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РЕФЕРАТ

Представлены литературные данные о состоянии костномозгового кроветворения у больных хронической лучевой болезнью 
(ХЛБ). У бывших работников ПО «Маяк», у которых была диагностирована ХЛБ, в периоде формирования заболевания выявля-
лась умеренная гипоплазия гранулоцитопоэза и мегакариоцитопоэза при сохранности или активации эритропоэза.  В то же время 
у жителей загрязнённой территории на Южном Урале в периоде формирования ХЛБ выраженного угнетения костномозгового 
кроветворения не отмечалось, однако были выявлены статистически значимое снижение количества эритробластов и повышение 
числа оксифильных нормоцитов (больше 5,6 %), что может свидетельствовать об ускоренном созревании эритрокариоцитов. С вы-
сокой статистической значимостью у 34,2 % облучённых отмечалась парциальная гиперплазия эритропоэза, а у 81,6 % – задержка 
созревания нейтрофильных гранулоцитов на уровне миелоцита (индекс созревания нейтрофилов >1,0), что может быть связано с 
функциональной неполноценностью гранулопоэза.
В отдалённом периоде (12–25 лет после прекращения облучения) у лиц, облучённых в дозах до 2 Гр, и при поглощённых дозах в 
скелете до 1 Зв по данным исследования пунктатов и трепанобиоптатов костного мозга кроветворение оставалось нормальным. 
Гипопластические изменения костного мозга наблюдались при облучении с мощностью дозы более 1 Гр/год и при инкорпорации 
плутония, превышающей предельно допустимое содержание более чем в 5 раз.

Ключевые слова: костномозговое кроветворение, хроническая лучевая болезнь, период формирования, период отдалённых 
последствий, пунктат костного мозга, трепанобиоптат
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ABSTRACT

The literature data on the state of bone marrow hematopoiesis in patients with chronic radiation syndrome (CRS) are presented. Former 
employees of the Mayak software who were diagnosed with CRS showed moderate hypoplasia of granulocytopoiesis and megakaryocy-
topoiesis during the period of disease formation, while maintaining or activating erythropoiesis. At the same time, there was no marked 
suppression of bone marrow hematopoiesis in residents of the polluted territory in the Southern Urals during the period of CRS formation, 
however, a statistically significant decrease in the number of erythroblasts and an increase in the number of oxyphilic normocytes (more than 
5.6 %) were detected, which may indicate accelerated maturation of erythrocaryocytes. Partial erythropoiesis hyperplasia was noted with 
high statistical significance in 34.2 % of the irradiated patients, and in 81.6 % there was a delay in maturation of neutrophil granulocytes at 
the myelocyte level (neutrophil maturation index >1.0), which may be due to functional insufficiency of granulopoiesis. In the long-term 
period (12–25 years after the cessation of radiation), hematopoiesis remained normal in individuals exposed to doses up to 2 Gy and with 
absorbed doses in the skeleton up to 1 Sv, according to the study of bone marrow punctures and trepan biopsies. Hypoplastic changes in the 
bone marrow were observed during irradiation with a dose rate of more than 1 Gy /year and with the incorporation of plutonium exceeding 
the maximum permissible content by more than 5 times.
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Обзор литературы
Изменения в системе кроветворения являются глав-

ными критериями при оценке хронического воздействия 
радиации на человека.

Первые сведения о реакции кроветворной системы 
на облучение получили в 1903 г. Е.С. Лондон и Г. Гей-
неке, которые установили, что изменения состава и со-
стояния клеток периферической крови при облучении 
являются результатом поражения костного мозга, селе-
зенки, лимфатических узлов. При повторном облучении 
животных небольшими дозами рентгеновского излуче-
ния было выявлено, что поражение миелоидного рост-
ка выражено сильнее, чем красного, да и способность к 
восстановлению у красного ростка выше, чем у белого 
[1]. Позднее этот вывод неоднократно подтверждался 
как в экспериментальных, так и в клинических исследо-
ваниях. В частности Г.С. Стрелин, обобщив эксперимен-
тальные данные, писал, что регенерация эритропоэза, 
обеспечивающего основную – дыхательную – функцию 
крови, происходит быстрее всего, медленнее – восста-
новление лимфопоэза. Восстановление гранулоцитопо-
эза по времени занимало промежуточное положение [2].

Также в эксперименте было показано, что выражен-
ность гематологического эффекта при длительном об-
лучении зависит от величины суточной дозы (т.е. ее 
мощности), которая определяет развитие тех или иных 
отклонений, а также выраженность их проявления. 
При ежедневном облучении собак, кроликов, морских 
свинок, линейных мышей и крыс в дозах от 0,001 до 
0,01–0,02 Гр, показатели миелограммы остаются неиз-
менными, а в периферической крови может отмечаться 
лишь лимфопения. У собак при ежедневных дозах 0,01 
Гр, у кроликов и мышей при 0,02–0,04 Гр выявляется 
временное снижение количества клеток в миелограмме 
с последующим их возвращением к нормальным вели-
чинам при продолжающемся облучении. При облучении 
в суточных дозах от 0,02–0,03 до 0,1–0,3 Гр содержание 
клеток в костном мозге стабилизируется на более низ-
ком уровне, чем при физиологической норме [3].

Объективная и полная оценка радиационных измене-
ний в системе кроветворения может быть сделана толь-
ко на основании сопоставления характера и динамики 
показателей костного мозга и периферической крови.

В настоящей работе на основе литературных данных 
рассматривается только состояние костного мозга при 
хронической лучевой болезни (ХЛБ).

У бывших работников ПО «Маяк», у которых была 
диагностирована ХЛБ, в периоде формирования заболе-
вания выявлялась умеренная гипоплазия гранулоцитопо-
эза и мегакариоцитопоэза при сохранности или актива-
ции эритропоэза. В то же время, по данным А.В. Аклее-
ва у жителей загрязненной территории на Южном Урале 
в периоде формирования ХЛБ выраженного угнетения 
костномозгового кроветворения не отмечалось, однако, 
были выявлены статистически значимое снижение коли-
чества эритробластов и повышение числа оксифильных 
нормоцитов (больше 5,6 %), что может свидетельство-
вать об ускоренном созревании эритрокариоцитов. От-
меченная пролиферативная активность эритрокариоци-
тов была обусловлена в основном увеличением темпа 
деления базофильных и полихроматофильных нормоци-
тов. Кроме того, с высокой статистической значимостью 
у 34,2 % облучённых отмечалась парциальная гиперпла-
зия эритропоэза, а у 81,6 % – задержка созревания ней-
трофильных гранулоцитов на уровне миелоцита (индекс 
созревания нейтрофилов >1,0), что может быть связано 
с функциональной неполноценностью гранулопоэза [4]. 
Необходимо отметить, что среди проживающих на за-

грязненной территории людей ХЛБ была диагностиро-
вана преимущественно в легкой степени, тогда как среди 
бывших работников ПО «Маяк» выявлялись более тяже-
лые поражения [4, 5].

В периоде формирования ХЛБ у работников ПО 
«Маяк» отмечались признаки раздражения красного 
ростка кроветворения (ретикулоцитоз, эритроцитоз), 
иногда мегалобластоз, снижение количества ядросодер-
жащих клеток, особенно мегакариоцитов и мегакарио-
бластов. Нарушалась отшнуровка тромбоцитов, практи-
чески исчезала азурофильная зернистость, уменьшалась 
выраженность базофилии цитоплазмы. В случае рас-
пада мегакариоцитов в пунктате выявлялось большое 
количество осколков их ядер. Индексы лейко-эритро-
бластического отношения и созревания нейтрофилов 
были уменьшены. При ХЛБ средней и тяжелой степени 
наблюдались изменения нейтрофилов в виде пикноза и 
вакуолизации цитоплазмы. При увеличении степени тя-
жести ХЛБ отмечалось обеднение костного мозга кле-
точными элементами вплоть до картины апластической 
анемии (панмиелофтиза) [4, 6–8].

Динамическое наблюдение при несомненном усиле-
нии процессов регенерации выявляло постепенно фор-
мирующуюся очаговую гипоплазию костного мозга. 
При прекращении облучения, кроме случаев с высокой 
интенсивностью воздействия, характерным являлось 
постепенное увеличение количества миелокариоцитов в 
аспирате костного мозга. При высокой мощности дозы 
сохранялась умеренная ретикулярно-плазматическая 
пролиферация с увеличением в пунктате количества 
плазматических и ретикулярных клеток [5, 7].

После прекращения облучения появление мегало-
бластов в красном ростке и плазматических клеток сви-
детельствовало о начале регенерации костного мозга. 
Через год после прекращения контакта с источниками 
ионизирующего излучения у большинства больных от-
мечалось увеличение количества мегакариоцитов. Лей-
ко-эритробластическое отношение оставалось снижен-
ным [7].

В периоде исходов и последствий ХЛБ наблюдалось 
полное восстановление костномозгового кроветворения, 
парциальная гипоплазия костного мозга со снижением 
гранулоцитарного резерва (25–28 %) и крайне редко – 
общая гипоплазия кроветворения. Гипоплазия костного 
мозга с подавлением всех ростков кроветворения и ле-
тальным исходом была выявлена в 0,1 % наблюдений 
при годовой дозе облучения более 4,5 Гр и суммарной – 
более 8 Гр [5].

Среди больных ХЛБ, проживавших на загрязненной 
территории, в периоде восстановления сохранялись 
«омоложение» гранулоцитарного ростка за счет замед-
ления созревания и дифференциации гранулоцитов на 
конечных стадиях развития, наблюдались увеличение 
доли плазматических клеток и легкая гиперплазия эри-
троидного ростка. 

После прекращения облучения в отдаленные сроки 
только в 2 % случаев из более чем 2000 больных ХЛБ ра-
ботников ПО «Маяк» выявлялась умеренная гипоплазия 
костного мозга, в 5 % – парциальная гипоплазия грану-
лоцитопоэза [9]. У населения загрязненной территории 
в отдаленные сроки выявлялось незначительное увели-
чение содержания лимфоцитов [4, 9].

Изучение динамики тромбоцитопоэза показывало, 
что спустя 5 лет после окончания облучения при сум-
марных дозах менее 5 Гр, а также спустя 10 лет при 
суммарных дозах 6,00–9,33 Гр количество тромбоцитов 
достигало референсных величин. В костном мозге про-
цессы дифференцировки и созревания мегакариоцитов 



Радиационная медицина Radiation medicine

Медицинская радиология и радиационная безопасность. 2025. Том 70. № 6 Medical Radiology and Radiation Safety. 2025. Vol 70. № 6104

не были нарушены, но отмечалась замедленная отшну-
ровка тромбоцитов, что могло стать причиной преходя-
щей тромбоцитопении [5]. 

В.Н. Кудрявцевой и соавт. [10] было оценено со-
стояние костного мозга у 100 больных ХЛБ через 3–5, 
9–11 и 15–19 лет после прекращения контакта с ради-
ацией. Количество миелокариоцитов у 72,3 % больных 
находилось в пределах 50,0–250,0×109/л. У 27,7 % при 
более тяжелой степени ХЛБ были получены аспира-
ты костного мозга со сниженным количеством клеток 
(20,0–45,0×109/л) без признаков значительного разведе-
ния периферической кровью.

В первые 3–5 лет после прекращения облучения 
чаще выявлялись изменения гранулоцитарного ростка 
кроветворения: уменьшение количества зрелоклеточ-
ных и увеличение относительного содержания незрелых 
клеток нейтрофильного ряда, что расценивалось как ре-
зультат напряженной регенерации или нарушения их со-
зревания [10].

Через 15–19 лет после окончания контакта чаще на-
блюдалось снижение общего количества миелокариоци-
тов и повышение относительного содержания ретику-
лярных клеток, моноцитов, плазмоцитов, что могло сви-
детельствовать о развитии гипоплазии костного мозга, 
по крайней мере, в исследованных участках [10].

Через 20–25 лет после перенесенной ХЛБ сохраня-
лось уменьшение клеточности костного мозга в грану-
лоцитарном и эритроидном ростках вследствие склеро-
тических изменений и жировой атрофии костного мозга. 
У 16 % больных выявлялась микроочаговая гипоплазия, 
у 22 % – диспластические изменения костной ткани [11].

В.С. Пестерникова отмечала у больных ХЛБ через 
25–30 лет после прекращения работы на производстве 
восстановление показателей эритро- и тромбоцитопоэза 
при сохранении парциального сужения гранулоцитарно-
го ростка костного мозга [12].

По данным патологоанатомических исследований 
гипоплазия красного костного мозга в поздние сроки со-
хранялась почти в 40 % случаев [13].

Спустя 35–40 лет от начала контакта с ионизирую-
щим излучением у больных, перенесших ХЛБ, при мак-
симальных годовых дозах менее 1,01–2,0 Гр и 2,01–4,00 
Гр, частота гипоплазии костного мозга составляла 16 % 
и 32 %, соответственно. При меньших годовых дозах 
гипоплазия не была выявлена. При годовой дозе свыше 
1,0 Гр и суммарных дозах 2,00–9,33 Гр умеренная гипо-
плазия костного мозга отмечалась в 7,3 %, а умеренная 
парциальная гипоплазия гранулоцитопоэза – в 4,3 % [5].

Трепанобиопсия, проведенная в отдаленные сроки 
заболевания у перенесших ХЛБ, демонстрировала вос-
становление клеточного состава костного мозга. Однако 
могли выявляться: неравномерное распределение мие-
лоидной и жировой ткани, очаги плазматического про-
питывания, очаговый склероз, кровоизлияния, запусте-
ния и пролифераты в виде однородных ретикулярных 
недифференцированных клеточных элементов [11]. 

Нередко развитие ХЛБ происходило вследствие со-
четанного воздействия на организм человека внешнего 
гамма-облучения и инкорпорированных радионуклидов.

При сочетанном действии гамма-излучения и по-
ступлении в организм плутония отмечались гранулоци-
топения, задержка созревания гранулоцитов на стадии 
промиелоцита и миелоцита в костном мозге, небольшое 
увеличение количества ретикулярных клеток, недоста-
точно активная отшнуровка тромбоцитов, а также стой-
кое угнетение лимфопоэза [14]. Однократная ингаляция 
239Pu активностью 23,7 кБк приводила к существенному 
снижению числа лейкоцитов в основном за счёт умень-

шения количества лимфоцитов [15, 16]. В костном мозге 
в ранние сроки наблюдалось увеличение ядросодержа-
щих элементов вследствие расширения эритробластиче-
ского ростка [15, 16]. В поздние сроки после ингаляции 
плутония имело место очаговое поражение костного 
мозга, соответствующее микрогеометрии распределе-
ния радионуклида [15–17].

В пунктатах костного мозга нередко выявлялись при-
знаки диспластических изменений в гранулоцитарном и 
эритроидном ростках в виде наличия атипично грану-
лированных клеточных элементов миелоидного ряда, 
укрупнения ядер отдельных клеток, омоложения ней-
трофильного ряда с левым сдвигом, признаки мегало-
бластоидной дегенерации эритронормобластов [18–20].

При попадании в организм труднорастворимых со-
единений 239Pu костный мозг поражался в меньшей сте-
пени. Однако облучение периферической крови, цирку-
лирующей в легких, за счет накопления 239Pu в параброн-
хиальных и медиастинальных лимфоузлах и развития 
в них деструктивных процессов сначала приводило к 
развитию абсолютного лимфоцитоза вследствие гипер-
продукции лимфоцитов в других лимфоидных органах 
[16, 18, 21, 22]. В отдаленные сроки (25 лет) в случае 
2–4-кратного превышения среднегодовой эквивалент-
ной дозы на костный мозг отмечалось появление лим-
фопении и гранулоцитопении [17, 18].

При исследовании трепанатов костного мозга было 
выявлено, что полиморфноклеточный неизмененный 
костный мозг составлял не более 30–40 %, встречались 
апластические участки. Мозаичность в распределении 
кроветворного костного мозга была, возможно, обуслов-
лена длительным напряжением регенеративных про-
цессов в кроветворении. Наряду с увеличением коли-
чества ретикулярных клеток выявлялся фиброз за счет 
эндостальных разрастаний, утолщение костных балок, 
занимавших до 50–70 % площади среза, неравномерное 
распределение в них остеоцитов, усиление остеобласти-
ческой и фибробластической пролиферации эндоста, 
появление участков новообразованной костной ткани 
по типу грубоволокнистой кости. В эксперименте было 
показано, что депонирование в скелете плутония-239 
приводило к интенсивному росту фибробластоподоб-
ных клеток в монослойной культуре костного мозга с 
формированием «плотных» клонов – это крупные клоны 
стромальных клеток-предшественниц [21]. У некоторых 
больных отмечался атрофический тип трансформации 
спонгиозной кости. Описанные изменения костных 
структур наблюдались при дозовых нагрузках на скелет 
порядка 10 Зв и более [21, 23]. При гистологическом ис-
следовании костной ткани были отмечены преобладание 
процессов рассасывания над костеобразованием, обли-
терация самих гаверсовых каналов и их капилляров [24].

В отдалённом периоде (12–25 лет после прекраще-
ния облучения) у лиц, облученных в дозах до 2 Гр, и 
при поглощенных дозах в скелете до 1 Зв по данным 
исследования пунктатов и трепанобиоптатов костного 
мозга кроветворение оставалось нормальным. Гипо-
пластические изменения костного мозга наблюдались 
при облучении с мощностью дозы более 1 Гр/год и при 
инкорпорации плутония, превышающей предельно-до-
пустимое содержание более чем в 5 раз. Признаки ги-
перплазии кроветворной ткани были выявлены у 13,3 % 
больных, но дозовая зависимость не была установлена 
[25]. Очаговая гипоплазия костного мозга сохранялась 
у перенесших ХЛБ и спустя 20–25 лет после окончания 
работы на производстве. Плацдарм кроветворения был 
сужен вследствие бесклеточного склероза паренхимы 
костного мозга и его жировой атрофии. Компенсация 
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кроветворной функции достигалась усилением проли-
феративных процессов в очагах кроветворения, на что 
указывает повышение темпа клеточного деления в эри-
троидном и гранулоцитарном ростках костного мозга. 
Постоянное увеличение дозовой нагрузки на костный 
мозг, вследствие инкорпорации плутония, поддерживало 
гипоплазию костного мозга у всех больных, перенесших 
ХЛБ [26].

С увеличением содержания 239Pu в организме нарас-
тала частота развития микроочаговой гипоплазии и даже 
при содержании менее 592 Бк у 30 % носителей плуто-
ния сокращался объем кроветворной ткани до нижней 
границы нормы (≤ 40 %) [17].

По данным трепанобиопсии в костном мозге выявля-
лась дезорганизация структуры, которая характеризова-
лась наличием обширных зон жировой ткани, перемежа-
ющихся с гиперпластическими участками паренхимы. 
Мозаичность распределения кроветворных участков, 
как и при внешнем облучении, являлась отражением 
длительного напряжения регенеративных процессов 
в гемопоэтической ткани, а также, вероятно, результа-
том поражения мелких сосудов. Наряду с замещением 
деятельных участков костного мозга жировой тканью 
отмечались наличие фиброза и увеличение количества 
ретикулярных клеток стромы и фибробластов. В обе-
дненных кроветворными элементами участках паренхи-
мы встречались пролифераты из ретикулярных клеток, 
имело место уплотнение и разрастание ретикулиновых 
волокон, отмечено наличие зон отека. Частота развития 
микроочаговой гипоплазии не зависела от возраста но-
сителя плутония [19, 27].

Нарушение процессов васкуляризации костного моз-
га выявлялось у 60 % носителей 239Pu при содержании 
его в организме >1480 Бк [27]. 

По данным трепанобиопсии при инкорпорации 239Pu 
изменения костной ткани были обусловлены, прежде 
всего, усиленной остеобластической пролиферацией эн-
доста, приводящей к утолщению костных балок, нерав-
номерному распределению в них остеоцитов, сужению 
костномозговых полостей, новообразованию грубово-
локнистой кости [16, 24, 28, 29]. Реже отмечалась выра-
женная гипоплазия костного мозга с тонкими костными 
балками и признаками их деструкции, а также со значи-
тельным количеством полостей, лишенных остеоцитов 
и признаков рассасывания по типу гладкой резорбции 
[16, 24, 28, 29]. Степень диспластических изменений 
костной ткани также определялась содержанием 239Pu в 
организме [23]. Статистически значимое (р<0,05) уве-
личение частоты развития остеодисплазии отмечалось 
при содержании плутония в организме, превышающем 
1480  Бк (накопленная доза на кость ≥22,0 Зв). Мини-
мальная доза, при которой развивалась дисплазия кост-
ной ткани, находилась в диапазоне 2,2‒6,5 Зв на кость. 
Эти изменения костной ткани, как правило, формирова-
лись спустя 10‒15 лет после начала работы на плутони-
евом производстве [14]. С течением времени, прошед-
шего с момента начала контакта с плутонием, частота 
микроочаговой гипоплазии костного мозга и дисплазии 
костной ткани нарастала очень медленно и не подлежала 
обратному развитию [14].

При уровнях содержания 239Pu, соответствующих 
допустимым для человека, диспластические формы на-
рушения остеогенеза не развивались, процессы костео-
бразования и рассасывания были уравновешены. В от-
дельных случаях реакция костной ткани на воздействие 
излучения могла проявиться усиленной остеобластиче-
ской пролиферацией эндоста, признаками выраженного 

рассасывания ткани по типу гладкой резорбции. Состоя-
ние кроветворения при этом оставалось полностью ком-
пенсированным [15, 16].

Субклинические изменения со стороны скелета мог-
ли быть обнаружены при накопленной дозе в костях по-
рядка 0,004‒0,025 Гр [15].

Поступление растворимых и нерастворимых солей 
урана приводило к задержке гранулоцито- и тромбопо-
эза и нарушению созревания гранулоцитов при сохра-
ненной или несколько повышенной их митотической 
активности. 

При поступлении продуктов деления урана в кост-
ном мозге обнаруживались: пролиферация ретикуляр-
ных клеток и плазмоцитов, задержка созревания грану-
лоцитов на стадии юного миелоцита и снижение скоро-
сти отшнуровки тромбоцитов. При падении мощности 
тканевой дозы ниже 0,25 Зв/год эти изменения исчезали 
за счет усиления восстановительных процессов. При 
мощности дозы облучения в диапазоне 0,05‒0,25 Зв/год 
и его длительности до 15 лет отмечалось своего рода 
стимулирующее действие на костный мозг, что проявля-
лось в повышении концентрации в крови моноцитов и 
эозинофилов [26].

Исследование костного мозга при достижении ткане-
вой дозы на скелет 5‒20 Зв выявило увеличение в аспи-
рате количества ретикулярных клеток. В трепанате кост-
ного мозга у 10 из 19 больных гемопоэтическая ткань 
количественно преобладала над жировой, а в 6 из 19 
наблюдений она составляла около 45‒50 %. Гипоплазия 
исследованных участков костного мозга до 30‒40 % вы-
явлена в 3 случаях из 19. У большинства обследованных 
отмечался полиморфноклеточный состав костного мозга 
при нормальной топографии распределения клеток. У 7 
из 19 пациентов наблюдалась усиленная пролиферация 
ретикулярных клеток, которые располагались диффуз-
но или образовывали скопления по 10‒50 клеток. У 4 
человек обнаружены скопления эозинофилов вблизи 
сосудов, в центральных участках костномозговых про-
странств или около костных балок. Существенных изме-
нений в структуре костных балок не обнаружено. Если 
остеобластическая реакция выявлялась, то она проявля-
лась в их некотором утолщении [30].

Заключение
Таким образом, многочисленные клинические и экс-

периментальные исследования демонстрируют, что вы-
раженность гематологических изменений при длитель-
ном облучении зависит от мощности дозы воздействия. 
В периоде формирования ХЛБ выявляется умеренная 
гипоплазия гранулоцитопоэза и мегакариоцитопоэза с 
сохранностью красного кровяного ростка в большин-
стве случаев. Нередко при этом имеются признаки его 
раздражения и ускоренного созревании эритрокарио-
цитов. В редких случаях при очень высокой мощности 
облучения в исходе ХЛБ возможно развитие апластиче-
ской анемии. При меньших мощностях дозы лучевого 
воздействия наряду с признаками опустошения костного 
мозга наблюдались и проявления усиленной его регене-
рации.

Период исходов и последствий характеризуется либо 
полным восстановлением кроветворения, либо парци-
альной гипоплазией гемопоэза. Общая гипоплазия и, 
тем более, аплазия костного мозга наблюдаются крайне 
редко.

В случаях инкорпорации радионуклидов при трепа-
нобиопсии могут выявляться диспластические измене-
ния костной ткани и очаговая гипоплазия костного мозга.
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