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РЕФЕРАТ

Рассмотрены литературные данные о состоянии периферической крови в различные периоды течения хронической лучевой болез-
ни (ХЛБ). У работников ПО «Маяк» в периоде формирования заболевания при работе в условиях облучения с высокой мощностью 
дозы сроки развития клинических проявлений определялись скоростью накопления пороговой величины дозы и составляли от 1–2 
до 5–8 лет. У больных выявлялись умеренная лейкопения (2,6–4,0 × 109/л при нормальных величинах 5,0–8,0 × 109/л), тромбоци-
топения (70,0–160,0 × 109/л при норме 200,0–300,0 × 109/л). В более тяжёлых случаях, преимущественно при больших мощностях 
доз (более 1,0 Гр/год) развивался и анемический синдром. Поражение кроветворения в большинстве случаев (кроме 2 больных) не 
достигало степени апластической анемии. 
Контингент жителей бассейна реки Течи был более неоднородным по возрастному составу и по состоянию здоровья к моменту на-
чала лучевого воздействия, что и предопределило особенности клинических проявлений ХЛБ. Было отмечено укорочение латент-
ного периода ХЛБ у детей. Отсутствовали случаи ХЛБ III степени тяжести. Анемический синдром лучевого генеза не наблюдался. 
Все выявленные анемии были связаны с дефицитом железа.
После прекращения контакта с гамма-излучением показатели крови восстанавливались, достигая физиологического уровня в бли-
жайшее время. Концентрация тромбоцитов достигала нормы, как правило, в течение ближайших 5 лет после вывода из условий 
производства. Лейкопения сохранялась до 25 лет, особенно у больных ХЛБ III степени тяжести.
Реакция кроветворной системы на хроническое поступление радионуклидов определяется закономерностями их распределения 
в организме. При наличии инкорпорированных остеотропных радионуклидов у больных после прекращения облучения сохраня-
лись признаки неполной регенерации кроветворения.

Ключевые слова: хроническая лучевая болезнь, периферическая кровь, накопленная доза, мощность дозы облучения, остео-
тропные радионуклиды, лейкопения, тромбоцитопения, анемия
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ABSTRACT

The article reviews literature data on the state of peripheral blood in different periods of chronic radiation syndrome (CRS). In the period of 
disease formation in workers of the Mayak Production Association when working under high dose rate irradiation conditions, the time of 
development of clinical manifestations was determined by the rate of accumulation of the threshold dose value and ranged from 1–2 to 5–8 
years. Patients showed moderate leukopenia (2.6–4.0 × 109/l with normal values of 5.0–8.0 × 109/l), thrombocytopenia (70.0-160.0 × 109/l 
with the normal values of 200.0–300.0 × 109/l). In more severe cases, mainly at high dose rates (more than 1.0 Gy/year), anemic syndrome 
developed. Damage to hematopoiesis in most cases (except for 2 patients) did not reach the degree of aplastic anemia.
The population of the Techa River basin was more heterogeneous in age and health at the time of the onset of radiation exposure, which 
predetermined the characteristics of the clinical manifestations of CRS. A shortening of the latent period of CRS in children was noted. 
There were no cases of CRS of grade III severity. Anemic syndrome of radiation genesis was not observed. All identified anemias were 
associated with iron deficiency.
After the cessation of contact with gamma radiation, blood counts were restored, reaching physiological levels in the near future. The con-
centration of platelets reached the normal value, as a rule, within the next 5 years after withdrawal from production conditions. Leukopenia 
persisted for up to 25 years, especially in patients with CRS of grade III severity.
The reaction of the hematopoietic system to chronic intake of radionuclides is determined by the patterns of their distribution in the body. In 
the presence of incorporated osteotropic radionuclides, signs of incomplete hematopoiesis regeneration persisted in patients after cessation 
of irradiation.

Keywords: chronic radiation syndrome, peripheral blood, accumulated dose, dose rate, osteotropic radionuclides, leukopenia, throm-
bocytopenia, anemia
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Введение
Спустя 25–30 лет после открытия В.К. Рентгеном 

Х-лучей стало понятно, что длительное облучение при-
водит к развитию хронического заболевания с цитопе-
ническими изменениями картины крови, индуцирован-
ными радиацией. 

Хроническая лучевая болезнь (ХЛБ) – заболевание, 
развивающееся при относительно равномерном, хро-
ническом или фракционированном радиационном воз-
действии в дозах, превышающих допустимые, и харак-
теризующееся формированием комплекса синдромов, 
выраженность которых определяется мощностью дозы 
облучения, суммарной дозой, радиочувствительностью 
тканей и соотношением процессов повреждения и вос-
становления в них [1].

ХЛБ – заболевание полисиндромное. Её многочис-
ленные клинические проявления возникают вследствие 
лучевого поражения различных органов и систем орга-
нов [1, 2]. Основным фактором, определяющим выра-
женность симптомов, скорость и очерёдность их появле-
ния, является мощность дозы. ХЛБ развивается в случае 
хронического облучения при мощности дозы 0,7–1,0 Гр 
за год (0,1–0,5 cГр/сут.) при суммарной дозе 2–3 Гр за 
2–3 года и выше [3, 4]. Ведущим синдромом в периоде её 
формирования является костномозговой синдром.

Обычно выделяются два варианта ХЛБ [2]. Первый 
вариант обусловлен действием внешнего общего гам-
ма-излучения или поступлением в организм равномер-
но распределяющихся радионуклидов. Второй вариант 
обусловлен преимущественным поражением отдельных 
органов и систем при сочетанном внутреннем (за счёт 
органотропных радионуклидов) и внешнем облучении.

ХЛБ изучена преимущественно отечественными ис-
следователями в результате наблюдений за стажирован-
ными рентгенорадиологами, приступившими к своей 
трудовой деятельности в начале прошлого века, работ-
никами первых предприятий атомной промышленности 
и населением бассейна реки Течи. 

Наиболее полный анализ клинических данных по 
этой проблеме проводился в 1950–1970-е годы. Многие 
публикации в то время не были доступны для широкого 
круга читателей.

Зарубежные исследователи преимущественно кон-
центрируют своё внимание на изучении хронического 
лучевого синдрома от внутреннего поступления радио-
нуклидов и его отдельных аспектах при фракционном 
терапевтическом облучении [5].

Необходимо отметить, что сегодня у медицинских 
работников, в том числе и у профпатологов, интерес к 
изучению ХЛБ практически отсутствует, так как усло-
вия для развития заболевания на предприятиях промыш-
ленности, использующих источники ионизирующего из-
лучения, исключены. Однако существует возможность 
развития единичных случаев ХЛБ от внешнего облуче-
ния у лиц из населения, длительно контактирующих со 
случайно подобранными потерянными источниками [6]. 
Кроме того, сложившаяся политическая обстановка не 
позволяет исключить возможность загрязнения долго-
живущими радионуклидами различных территорий, что 
может привести к развитию ХЛБ у проживающего там 
населения.

В связи со всем вышесказанным возникла необхо-
димость напомнить о закономерностях формирования и 
течения костномозгового синдрома ХЛБ.

For citation: Galstyan IA, Bushmanov AYu, Konchalovsky MV, Nugis VYu, Metlyaeva NA, Shcherbatykh OV, Yunanova LA. Pe-
ripheral Blood Indices at Different Periods of Chronic Radiation Syndrome (Literature Review). Medical Radiology and Radiation Safety. 
2025;70(5):75–81. (In Russian). DOI:10.33266/1024-6177-2025-70-5-75-81

Настоящая публикация посвящена анализу состоя-
ния периферической крови при ХЛБ.

1. Патогенез цитопенического синдрома при ХЛБ 
по данным экспериментальных исследований
Для ХЛБ характерно сочетание нерезко выраженных, 

медленно нарастающих изменений в органах и тканях 
с высокой физиологической репарационной способно-
стью, обычно сопровождающихся реакциями регулятор-
но-адаптивных систем. Также характерна чёткая зависи-
мость времени появления выраженности изменений от 
суммарной дозы и мощности дозы, а также волнообраз-
ность течения болезни [3, 7].

Результаты экспериментальных исследований проде-
монстрировали, что длительное внешнее гамма-облуче-
ние вызывает наряду с сокращением отдела стволовых 
кроветворных клеток повышение их пролиферативной 
активности. Именно этой особенностью определяется 
дальнейшее истощение пула клеток-предшественников 
при хроническом облучении и развитие цитопеническо-
го синдрома. Важным параметром кинетики клеточных 
популяций костного мозга, характеризующих функцию 
миелоидного кроветворения, является продукция кле-
ток. Изучение кинетики гранулоцитов в ходе длитель-
ного облучения показало, что пролиферативная актив-
ность этих клеток, параметры их дифференциации и 
созревания не меняются до тех пор, пока приток из пула 
морфологически неразличимых предшественников под-
держивается на нормальном уровне [8]. Снижение этого 
притока отражает недостаточность компенсационных 
процессов и приводит к появлению лейкопении в пери-
ферической крови. Аналогичные процессы происходят 
в тромбоцитопоэзе. В то же время хроническое облуче-
ние приводит к усилению пролиферативной активности 
эритроидных элементов, что очень важно для поддержа-
ния основной – дыхательной – функции крови. В связи 
с этим расширяется плацдарм красного кроветворного 
ростка и обеспечивается нормальное количество эри-
троцитов и гемоглобина в крови  [9]. Анемический син-
дром при ХЛБ наблюдается крайне редко, только при 
очень высокой мощности дозы, когда компенсаторно-
восстановительные процессы в кроветворной системе 
оказываются несостоятельными. 

2. Основные клинические проявления ХЛБ  
у работников производственного объединения  
«Маяк»
При изучении течения ХЛБ от относительно равно-

мерного внешнего облучения на контингенте работников 
первого предприятия атомной промышленности произ-
водственного объединения (ПО) «Маяк» была описана 
периодичность заболевания. В его течении чётко выде-
лялись периоды формирования основных клинических 
проявлений, восстановления, исходов, последствий [1, 3].

Как всякое лучевое поражение, ХЛБ имеет латент-
ный период, и клиническая картина заболевания разви-
вается спустя некоторое время после начала облучения. 
Сроки развития клинических проявлений определяются 
скоростью накопления пороговой величины дозы и со-
ставляют от 1–2 до 5–8 лет [7].

Выделяются несколько степеней тяжести ХЛБ, кото-
рые, прежде всего, оцениваются по величине отклоне-
ний гематологических показателей от нормальных вели-
чин и их динамике [1, 10, 11].
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Клиническая картина заболевания I (лёгкой) степени 
складывается из неспецифических вегетативно-сосуди-
стых нарушений, начальных астенических проявлений, 
умеренных и нестойких снижений показателей лейкоци-
тов и тромбоцитов, выявляемых только при сопоставле-
нии с анализом крови, сделанным до начала облучения. 
При исследовании пунктата костного мозга обнаружи-
ваются признаки раздражения красного (ретикулоцитоз, 
увеличение количества нормобластов) и белого (увели-
чение количества незрелых клеток миелоидного ряда, а 
также плазматических клеток) ростков кроветворения 
при некотором уменьшении количества зрелоклеточных 
элементов. 

ХЛБ II степени характеризуется утяжелением асте-
новегетативных нарушений, появлением стойких гема-
тологических отклонений, возникновением спонтанных 
геморрагий. Необходимо отметить, что кровоточивость 
вызывается как углублением тромбоцитопении, так и 
нарушениями плазменного звена гемостаза, увеличе-
нием проницаемости сосудистой стенки. Развиваются 
трофические нарушения кожи и её придатков. Могут вы-
являться начальные признаки органического поражения 
центральной нервной системы, выраженные изменения 
в сердечно-сосудистой, эндокринной и пищеваритель-
ной системах.

ХЛБ III степени тяжести характеризуется тяжёлыми 
необратимыми изменениями – потерей регенерацион-
ной способности тканей, глубокой дистрофией органов 
и систем, резким угнетением кроветворения. В перифе-
рической крови обнаруживается глубокая панцитопения. 
Поражение нервной системы нередко протекает по типу 
демиелинизирующего энцефаломиелита. В этой стадии 
заболевания прогрессирование патологических измене-
ний наблюдается даже после прекращения облучения.

А.К. Гуськова и Н.Д. Окладникова выделяют IV ста-
дию ХЛБ, клиническая картина которой соответствует 
апластической анемии [1, 3].

По данным В.Н. Кудрявцевой и В.А. Шалагинова, 
среди 100 больных ХЛБ у 21 работника гематологиче-
ское обследование периферической крови было прове-
дено до поступления на радиохимическое производство, 
причём у 19,1 % была выявлена стойкая лейкопения, у 
28,6 % – тромбоцитопения [12]. Именно у этих больных 
лейкопения и тромбоцитопения в различные периоды 
ХЛБ были более выраженными и длительными в период 
заболевания, несмотря на то, что суммарные дозы у них 
были несколько ниже, чем у остальных больных.

Как показали клинические наблюдения, формиро-
вание изменений кроветворения при хронических лу-
чевых поражениях происходило постепенно. Вначале 
отмечалась фаза неустойчивого подавления гемопоэза, 
что становилось очевидным при анализе динамики по-
казателей крови, особенно при сравнении с анализом 
крови, сделанным до начала лучевого воздействия во 
время предварительного медосмотра [1]. Затем наблю-
далось снижение количества лейкоцитов и тромбоцитов. 
В более тяжёлых случаях развивались признаки панци-
топении.

Степень выраженности гипопластического состо-
яния при ХЛБ определялась темпом нарастания сум-
марной дозы облучения [1, 3, 7]. Раньше всего форми-
ровались признаки угнетения кроветворения по линии 
лейко- и тромбоцитопоэза [1–3, 10, 11, 13]. В более тя-
жёлых случаях, преимущественно при больших мощно-
стях доз (более 1,0 Гр/год) развивался анемический син-
дром. Поражение кроветворения в большинстве случаев 
(кроме 2 больных) не достигало степени апластической 
анемии [3]. У большинства пострадавших от хрониче-

ского облучения после прекращения воздействия сохра-
нялись возможности к репарации и постепенной ком-
пенсации кроветворной функции. Хроническое лучевое 
воздействие чаще всего вызывало умеренную лейкопе-
нию (2,6–4,0 × 109 при референсных величинах 5,0–8,0 
× 109/л [10]), тромбоцитопению (70,0–160,0 × 109/л при 
норме 200,0–300,0 × 109/л [10]), относительный моно-
цитоз при наличии нейтро- и лимфоцитопении в пе-
риферической крови [1]. В костном мозге отмечалось 
сокращение плацдарма лейкопоэза, угнетение функции 
мегакариоцитарного ростка, признаки напряжения ре-
генерации эритропоэза [1–3]. У многих выведенных из 
неблагоприятных условий производства после прекра-
щения контакта с гамма-излучением показатели крови 
восстанавливались, достигая физиологического уровня 
в ближайшее время [7]. У отдельных лиц при наличии 
инкорпорированных остеотропных радионуклидов со-
хранялись признаки неполной регенерации кроветворе-
ния [2].

3. Клиническая картина ХЛБ у населения 
бассейна реки Течи
Также подробно изучено течение ХЛБ и её клини-

ческие проявления у населения прибрежных сел реки 
Течи. Пострадавшее население отличается от работни-
ков ПО «Маяк» большим разнообразием возрастных 
категорий, значительным количеством женщин и детей, 
несомненной большей отягощённостью различными 
соматическими и неврологическими заболеваниями, а 
также несколько меньшими дозовыми нагрузками (мощ-
ность дозы и суммарная доза) [14].

Латентный период между началом облучения и по-
явлением первых признаков формирования ХЛБ ко-
лебался в зависимости от мощности дозы и возраста  
(у детей – короче) от 1–2 лет до 5–10 лет. У большин-
ства пострадавших он составлял 4–5 лет. У больных 
диагностировалась ХЛБ I–II степени тяжести. Первым 
признаком развития костномозгового синдрома ХЛБ 
было появление неустойчивости показателей перифе-
рической крови. В периоде формирования ХЛБ в пе-
риферической крови отмечалась умеренная цитопения 
(чаще лейкопения 3,5–4,0 × 109/л за счёт гранулоцито-
пении 1,1–1,5 × 109/л со сдвигом влево, лёгкий моно-
цитоз и тромбоцитопения 150,0–190,0 × 109/л). При 
более высокой мощности дозы цитопения приобрета-
ла устойчивый характер. Продолжение облучения или 
увеличение его мощности приводили к углублению 
стойкой лейкопении до 2,0 × 109/л за счёт абсолютных 
нейтро- и лимфопении, тромбоцитопении с явными 
клиническими проявлениями (геморрагии на коже и 
слизистых, носовые кровотечения). Анемический син-
дром лучевого генеза в этой группе пострадавших не 
наблюдался. Все выявленные анемии были связаны с 
дефицитом железа [14].

Частота цитопенических состояний в различные пе-
риоды ХЛБ у жителей прибрежных сел реки Течи при-
ведена в табл. 1 [14].

4. Состояние периферической крови в периоде 
ближайших и отдалённых последствий ХЛБ
Спустя 5–8 лет после вывода из производства и пре-

кращения облучения работников ПО «Маяк» Г.Д. Бай-
соголов и соавт. отмечали уменьшение числа больных с 
лейкопенией с 48 % в периоде формирования заболева-
ния до 6,8 % в периоде последствий, с нейтропенией – с 
66,6 % до 27,3 %, с лимфопенией с 64 % до 5,1 % и пол-
ного исчезновения больных с тромбоцитопенией [15]. 
Однако спустя 25–30 лет после прекращения контакта 
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с ионизирующим излучением другие исследователи вы-
явили снижение клеточности пунктата костного мозга у 
38 % больных, а у 44 % пациентов в периферической 
крови наблюдали нестойкую лейкопению [16]. Посто-
янная лейкопения (3,5–3,9 × 109/л) сохранялась у 16,4 
% больных, стойкие лейкопения и тромбоцитопения  
(до 140,0–160,0 × 109/л)  – у 9,7 % [17]. У ряда больных 
отмечалось парциальное сужение гранулоцитарного 
ростка костного мозга [16]. У отдельных пострадавших 
в исходе ХЛБ наблюдалось неуклонное углубление ци-
топении с исходом в апластическую анемию или острый 
лейкоз [18–20]. Частота различных цитопенических со-
стояний в разные периоды ХЛБ по данным разных авто-
ров приведена в табл. 2.

В.Н. Кудрявцева и В.А. Шалагинов провели анализ 
частоты различных цитопенических состояний в отда-
лённые сроки в зависимости от степени тяжести ХЛБ 
[12]. Наибольшее количество стойких лейкопений (до 
55,6 %) и тромбоцитопений (33,3 %) было выявлено у 
больных, перенёсших ХЛБ III степени тяжести. При 
этом лейкопении сохранялись на протяжении почти 
20  лет, тромбоцитопении – в периоде ближайших по-
следствий.

В.А. Солдатова и соавт. приводят данные о частоте 
лейкопений и тромбоцитопений в зависимости от пери-
ода накопления суммарной дозы (табл. 3) [22]. Наиболь-
шее количество цитопений выявляется в период интен-
сивной работы в неблагоприятных условиях.

Средние количества лейкоцитов, тромбоцитов и ре-
тикулоцитов в различные периоды ХЛБ также представ-
лены в работе В.А. Солдатовой и соавт. [22] (табл. 4).

В периоде отдалённых последствий ХЛБ у жителей 
прибрежных сел в бассейне реки Теча наблюдались лёг-
кие преходящие лейко- и нейтропения (табл. 1).

5. Состояние периферической крови при ХЛБ  
от внутреннего поступления радионуклидов
Часто на производстве ХЛБ развивалась от сочетан-

ного воздействия внешнего гамма-излучения и инкорпо-
рации радионуклидов, в частности 239Pu. 

При поступлении растворимых соединений 239Pu од-
ним из критических органов является костная ткань с за-
ключённым в ней костным мозгом. Характер и глубина 
поражения костного мозга зависят от формы соедине-
ния, его растворимости и путей поступления. 

Однократная ингаляция 239Pu в количестве 23,7 кБк 
ведёт к существенному снижению числа лейкоцитов в 
основном за счёт уменьшения количества лимфоцитов 
[1, 23]. В костном мозге в ранние сроки наблюдается 
увеличение ядросодержащих элементов вследствие рас-
ширения эритробластического ростка [1, 23]. В поздние 
сроки после ингаляции плутония имеет место очаговое 
поражение костного мозга соответственно микрогеоме-
трии распределения радионуклида [1, 23–25]. При попа-
дании в организм труднорастворимых соединений 239Pu 
костный мозг поражается в меньшей степени. Однако 
облучение периферической крови, циркулирующей в 
лёгких, за счёт накопления 239Pu в парабронхиальных 
и медиастинальных лимфоузлах и развития в них де-
структивных процессов сначала приводит к развитию 
абсолютного лимфоцитоза вследствие гиперпродукции 
лимфоцитов в других лимфоидных органах [23, 24, 26, 
27]. В отдалённые сроки (25 лет) в случае 2–4-кратно-
го превышения среднегодовой эквивалентной дозы на 
костный мозг отмечается появление лимфопении и гра-
нулоцитопении [25]. При поражении лёгких на первый 
план могут выступать компенсаторные и воспалитель-
ные изменения периферической крови: эритроцитоз, 
ретикулоцитоз, изменение эритроцитометрических 
показателей, гематокрита, увеличение эритропоэтиче-
ской активности сыворотки крови, повышение среднего 
уровня лейкоцитов, палочкоядерных и сегментоядерных 
нейтрофилов, а также моноцитов [1, 23, 25].

При поступлении растворимых соединений и содер-
жании 239Pu в организме, превышающем 1480 Бк, в со-
ставе периферической крови отмечается статистически 
значимое снижение уровня лимфоцитов, эритроцитов и 
гемоглобина по сравнению с его средним значением для 
группы лиц с содержанием этого радионуклида менее 
592 Бк [25].

Заключение
Суммируя вышесказанное, можно заключить, что 

основным фактором, определяющим клиническую кар-
тину развивающейся ХЛБ, является мощность дозы об-
лучения. Её величина определяет длительность латент-
ного периода, степень тяжести клинических проявлений 
ХЛБ.

Основные и наиболее яркие клинические проявления 
заболевания определяются развитием лучевого костно-
мозгового синдрома. Поражение пула радиочувстви-
тельных делящихся стволовых клеток и полипотентных 
предшественниц приводит к уменьшению продукции 
зрелоклеточных элементов белого и тромбоцитарного 
ростков, что проявляется развитием цитопении в пери-
ферической крови. Прекращение радиационного воз-
действия приводит у значительной части больных к вос-
становлению показателей периферической крови. Лей-
копении и тромбоцитопении в отдалённые сроки наблю-

Таблица 1 
Частота (%) цитопенических состояний в различных периодах 

ХЛБ у жителей прибрежных сел реки Течи [14]
Frequency (%) of cytopenic conditions in different periods of CRS  

in residents of coastal villages of the Techa River [14]
Показатели Период формирования 

(1951–1956 гг.) 
Период 
восста-

новления 
(1957–1960 

гг.)

Период отда-
лённых по-
следствий

(1995–2001 
гг.)

Количество 
обследован-
ных (чел.)

749 (303 муж., 446 жен.) 934 934

Возраст 
обследован-
ных (лет)

28,1±0,5 (14–66) >16 > 16

Суммарная 
доза (Гр)

0,60±0,02 0,82±0,02

Мощность 
дозы (Гр/
год) 

1951 г.- до1,26 (в среднем 
– 0,22±0,006)

Лейкопения 
(%)

1951–1953 гг. – 22,9
1954–1956 гг. – 12,5

12 8,5

Нейтропе-
ния (%) 

1951–1953 гг. – 18,1
1954–1956 гг. – 22,3

25,4 4,8

Лимфопе-
ния (%)

1951–1953 гг. – 21,2
1954–1956 гг. – 8,3

0 0

Тромбо-
цитопения 
(%) 

1951–1953 гг. – 49
1954–1956 гг. – 21

0 0

Гипохром-
ная анемия 
(%)

Муж.:
1951–1953 эритроциты <N 
– 20,0 Hb <N – 70,0
1954–1956 эритроциты <N 
– 9,8 Hb<N – 45,9
Жен.:
1951–1953 эритроциты <N 
– 21,0 Hb <N – 75,0
1954-1956 эритроциты  <N 
– 11,6 Hb<N – 59,8

0 0
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Таблица 2 
Частота (%) цитопенических состояний в разные периоды ХЛБ у работников ПО «Маяк»

Frequency (%) of cytopenic conditions in different periods of CRS of the Mayak Production Association workers

Показатели До на-
чала 

работы 
в усло-

виях об-
лучения

Период 
форми-
рования 
ХЛБ [15] 

После 
вывода из 
условий 
облуче-
ния [12] 

Через 
3–5 лет 
после 

вывода 
из усло-
вий об-
лучения 

[12] 

Через 5–8 
лет после 
вывода из 
условий 

облучения 
[15] 

Через 9–11 
лет после вы-
вода из усло-

вий облучения 
[12] 

Через 
12–25 
лет по-
сле вы-
вода из 
условий 
облуче-
ния [17] 

Через 
15–19 
лет по-
сле вы-
вода из 
условий 
облуче-
ния [12] 

Через 20–25 
лет после 
вывода из 

условий об-
лучения [21]

Через 
25–30 
лет по-
сле вы-
вода из 
условий 
облуче-
ния [16]

Количество 
обследо-
ванных

21 [12], 
115 [15]

115 (из 
них 48 
женщин)

100 (43 
женщи-
ны)

100 (43 
женщи-
ны)

115 (из них 
48 женщин)

90 555 58 238 (92 жен-
щины и 146 
мужчин) 

471 (300 
– внеш-
нее облу-
чение
171 – 
гамма-
облуче-
ние  + 
239Pu

Возраст 
обследован-
ных (лет) 

74,8 % 
– 30–39 
лет

74,8 % – 
30–39 лет

37-60 39–69

Суммарная 
доза (сГр) 

В сред-
нем бо-
лее 200 

60 % – 
200–400 
22 % – 
401–600, 
18 % – 
601–1000 

60 % – 
200–400 
22 % – 
401–600, 
18 % 
– 601–
1000 

В среднем 
более 200

60%-200-400 
22%-401–600, 
18%-601–1000 

50–800 
(200–500  
у 60 %)

60 % – 
200–400 
22 % – 
401–600, 
18 % 
– 601–
1000 

27–837 (200-
400 у боль-
шинства

От менее 
200 до 
более 
600 

Доза облу-
чения за год 
(сГр) 

50-480 
сГр /sGy

50-480 50-480 50–480 145-460

Содержание 
радионук-
лидов в 
организме 
(кБк)

90Sr –
ПДУ,
239Pu у 21 
человека 
>ПДУ

90Sr – 
0,148–
40,7,
239Pu – 
<1,48 

90Sr – 
0,148–
40,7,
239Pu – 
<1,48 

90Sr – ПДУ ,
239Pu у 21 
человека 
>ПДУ

90Sr – 
0,148‒40,7,
239Pu – <1,48 

239Pu 90Sr – 
0,148–
40,7,
239Pu – 
<1,48 

239Pu – 
0–52,91

239Pu – 
>0,74 
кБк

Лейкопения 19,1 
[12],
13 [15]

48 40,7–66,6
(в зависи-
мости от 
степени 
ХЛБ) 

19,2–
55,6  
(в за-
висимо-
сти от 
степени 
ХЛБ) 

6,8 40,9 50 (ХЛБ 
III ст.)

50

Лейкопения 
стабильная 

16,4

Лейкопения 
преходящая

34 44

Нейтропе-
ния 

66,6 27,3

Лимфопе-
ния 

64 5,1

Сочетание 
лейкопении, 
тромбоци-
топении и 
анемии

11,3 11,3 30,7 (лей-
копения + 
тромбоцито-
пения)

Тромбоци-
топения

28,6 
[12],
4 [15]

75 6,2-100 (в 
зависи-
мости от 
степени 
ХЛБ) 

9,1 0 3,2 3,2 0 Преходящая 
–38,7 

Анемия 0 0 0 0 0 0,5 0,5 2,1

Лейкоцитоз 3,9 3,9 5,5

Тромбо-
цитоз

0,5 0,5

Нормальная 
картина 
крови 

39,5
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Таблица 3 
Количество лейкоцитов и тромбоцитов по отдельным периодам 

работы обследованных лиц (%) [22]
The number of leukocytes and platelets for different periods  

of work of the examined persons (%) [22]
Период ра-
боты 

Лейкоциты Тромбоциты 

Норма 
(4,9–8,3 
× 109/л)

Лей-
копе-
ния 

Лей-
коци-

тоз

Норма
(200,0–290,0 

× 109/л)

Тром-
боци-
топе-
ния

Тром-
боци-

тоз

I (первые 
2–3 года в 
контакте с 
рентгенов-
ским облу-
чением)

80,0 9,0 11,0 85,0 11,0 4,0

II (период 
интенсивной 
работы в 
неблагопри-
ятных усло-
виях) 

39,6 55,4 5,0 57,0 40,5 2,5

III (период 
улучшения 
условий 
труда) 

74,5 9,4 16,1 85,3 12,3 2,4

Таблица 4 
Средние количества лейкоцитов, тромбоцитов и ретикулоцитов 

в различные периоды ХЛБ [22]
Average numbers of leukocytes, platelets and reticulocytes 

 in different periods of CRS [22]

Показатель Период M±m σ Колебания 
в пределах 

M+σ

Формирование 3,8±0,0838 0,5 3,3–4,3

Лейкоциты 
(×109/л)

Восстановление  
(1–3 года) 4,8±0,1669 0,973 3,8–5,8

Контроль 6,23±0,088 1,39 4,8–7,6

Формирование 200,0±5,8 34,79 165,0–235,0

Тромбоциты 
(×109/л)

Восстановление 230,0±7,52 43,6 190,0–270,0

Контроль 238,0±2,76 43,7 190,0–280,0

Формирование 8,6±0,8 4,8 4–13

Ретикулоциты 
(%)

Восстановление 6,9±0,55 3,2 4–9

Контроль 7,1±0,2 3,4 4–10

даются в основном у больных, перенёсших ХЛБ II–III 
степени тяжести. Продукция зрелоклеточных элементов 
красного кроветворного ростка при ХЛБ надёжно обе-
спечена системой компенсаторно-восстановительных 
механизмов. Анемический синдром лучевого генеза 
наблюдался у двух больных только при очень большой 
мощности дозы облучения, когда эта система была не 
способна компенсировать убыль стволовых клеток и 
клеток-предшественниц. Гипохромная анемия, наблю-

давшаяся у жителей прибрежных сел реки Течи, была 
обусловлена иными, нелучевыми, факторами (питание, 
наличие соматических заболеваний и др.).

Реакция кроветворной системы на хроническое по-
ступление радионуклидов определяется закономерно-
стями их распределения в организме. При этом клиниче-
ские проявления ХЛБ при поступлении различных изо-
топов могут отличаться определённым своеобразием в 
соответствии с их распределением по органам и тканям.
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