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РЕФЕРАТ

Цель: Поиск патогенетических звеньев, объясняющих системный характер воздействия малых дох радиации.
Материал и методы: Рассмотрены имеющиеся научные литературные данные, собственные данные по заболеваемости работников 
атомной промышленности.
Результаты: МКРЗ (Публикация 103, 2007 г.) констатирует наличие связи радиационного воздействия и соматической патологии, 
отмечая, что до конца не ясен вклад малых доз радиации в общую заболеваемость. В настоящее время признается, что эффектами 
малых доз являются онкологические заболевания и наследственные эффекты радиации стохастической природы. Это определяет 
актуальность поиска патогенетических механизмов системных нарушений здоровья при хроническом воздействии низких доз 
радиации. Проведенный анализ взаимосвязи показателей заболеваемости и производственных факторов у персонала, занятого на 
производстве смешанного уран-плутониевого топлива, выявил полисистемный характер нарушений здоровья, что интерпрети-
руется как снижение общей резистентности при хроническом воздействии малых доз радиации. Одной из мишеней воздействия 
радиации являются митохондрии, дисфункция которых может приводить к развитию значительного числа заболеваний. Митохон-
дриальная ДНК не защищена гистонами и имеет менее эффективную систему репарации. 
Рассмотрены возможные патогенетические механизмы митохондриальной дисфункции: прямое радиационное повреждение, ок-
сидативный стресс, нарушение ионного гомеостаза, влияние наночастиц, синергия радиационного и химических воздействия, 
создающая не аддитивный, а мультипликативный повреждающий эффект, позволяющие сделать нижеследующие выводы.
Выводы:
1.	 Рост общей заболеваемости является интегральным показателем снижения общей резистентности организма в условиях воз-

действия малых доз радиации, патогенетически обусловленным митохондриальной дисфункцией, которая может рассматри-
ваться как универсальный механизм действия малых доз облучения.

2.	 В условиях сочетанного действия малых доз радиации и химических факторов (тяжелые металлы) реакция организма проявля-
ется мультипликативным усилением повреждения митохондриальной системы, исчерпывающим репаративный и адаптацион-
ный потенциал органелл.
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ABSTRACT

Purpose: To identify pathogenetic links explaining the systemic nature of the effects of low-dose radiation exposure.
Material and methods: The analysis was based on a review of available scientific literature and original data on the morbidity rates among 
nuclear industry workers.
Results:  The International Commission on Radiological Protection (Publication 103, 2007) acknowledges the association be-
tween radiation exposure and somatic pathology, while noting that the contribution of low doses to overall morbidity is not fully un-
derstood. It is currently recognized that the stochastic effects of low-dose radiation include oncological diseases and heritable effects. 
This underscores the relevance of investigating the pathogenetic mechanisms of systemic health impairments under chronic low-
dose radiation exposure. The analysis of the relationship between morbidity indices and occupational factors in personnel involved 
in mixed uranium-plutonium fuel production revealed polysystemic health impairments, interpreted as a decrease in general resis-
tance under chronic low-dose irradiation. Mitochondria are one of the targets of radiation; their dysfunction can lead to the develop-
ment of a significant number of pathologies. Mitochondrial DNA is not protected by histones and has a less efficient repair system. 
Possible pathogenetic mechanisms of mitochondrial dysfunction were considered: direct radiation damage, oxidative stress, disruption of 
ionic homeostasis, the impact of nanoparticles, and the synergy between radiation and chemical exposures, which creates a multiplicative, 
rather than additive, damaging effect. This analysis allows for the following conclusions.
Conclusions:
1.	 The increase in overall morbidity is an integral indicator of reduced general body resistance under low-dose radiation exposure. This is 

pathogenetically linked to mitochondrial dysfunction, which can be considered a universal mechanism of the action of low-dose radia-
tion.
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Введение
В Публикации 103 МКРЗ (2007) Международная ко-

миссия по радиационной защите, указывая на связь со-
матической заболеваемости с воздействием малых доз 
радиации, заявляет, что имеющиеся данные не позволя-
ют в полной мере использовать общую заболеваемость 
для оценки вреда здоровью при облучении в малых до-
зах, поскольку остается неясным, какие клеточные и 
тканевые механизмы могут лежать в основе нераковых 
заболеваний [1]. Это заключение актуализирует поиск 
патогенетических звеньев, которые могли бы объяснить 
системный характер негативных последствий для здо-
ровья в условиях хронического воздействия низких доз 
радиации. 

Целью настоящей работы является поиск патогене-
тических звеньев, объясняющих системный характер 
патологических нарушений в результате хронического 
воздействия малых доз радиации. 

Материал и методы
Материалом исследования явились опубликованные 

данные о роли и значении митохондриальной системы 
в жизнедеятельности клеток и собственные данные о 
системном характере реакции организма на хрониче-
ское воздействие малых дозах радиации при работах с 
СНУП-топливом.

Методом исследования явился сравнительный ана-
лиз заболеваемости и характер изменения митохондри-
альной ДНК.

Результаты
Выполненный анализ взаимосвязи заболеваемости 

и производственных факторов по результатам оценки 
заболеваемости работников производств нового ядер-
ного СНУП-топлива, показавший полиорганный, по-
лисистемный характер снижения функционального со-
стояния – общей резистентности организма в условиях 
влияния малых доз радиации, позволил сформулировать 
возможные и патогенетические механизмы митохондри-
альной дисфункции [2].

Согласно имеющимся данным, при производстве 
СНУП топлива имеет место ингаляционное посту-
пление в организм работников смешанных уран-плу-
тониевых соединений, что подтверждено наличием в 
пробах мочи 238U, 239Pu, 241Am [3, 4]. Выявлен факт по-
ступления уран-плутониевых нитридных соединений, 
в основном, в виде труднорастворимых аэрозолей раз-
ной степени дисперсности. Мелкодисперсная фрак-
ция (10–20% объемной активности) включает части-
цы менее 200 нм, что свидетельствует о присутствии 
радиоактивных наночастиц с повышенной токсич- 
ностью [4].

Анализ радионуклидного состава показал, что до-
зообразующим радионуклидом является 239Pu с вкла-
дом в объемную активность 75–80% [5]. Годовые дозы 
внешнего облучения составляют: γ-излучение ‒ 2,1±0,4 
мЗв/год, нейтронное излучение ‒ 0,4±0,1 мЗв/год. Пред-
варительные оценки доз внутреннего облучения свиде-

2.	 Under combined exposure to low-dose radiation and chemical factors (e.g., heavy metals), the body’s response is characterized by a 
multiplicative enhancement of damage to the mitochondrial system, which exhausts the organelle’s reparative and adaptive potential.
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тельствуют о возможной эффективной дозе облучения 
работников ~4,5 мЗв/год [6].

Исследование состояния здоровья 50 работников 
выявило высокую частоту общей заболеваемости ‒ 
1064,5±65,5 на 1 тыс. чел. в год, включая первичную за-
болеваемость 866,8±15,6 на 1 тыс. чел., что превышает 
показатели других производств отрасли [6‒8]. Хрони-
ческая заболеваемость составила 177,4±24,3 на 1 тыс. 
чел., при этом в структуре преобладают болезни кост-
но-мышечной системы (100,8±19,1 на 1000), органов 
пищеварения (20,2±8,9 на 1000), мочеполовой системы 
(16,1±8,0 на 1000) и эндокринной системы (12,1±6,9 на 
1000).

Сравнительный анализ вредных производственных 
факторов  с клиническими наблюдениями работников 
радиохимического производства показывает, что основ-
ные изменения при воздействии труднорастворимых 
соединений плутония возникают в легких при дозах об-
лучения более 150 мЗв [9‒12]. Минимальные изменения 
в крови наблюдаются при дозе облучения легких свыше 
0,5 Зв [13]. При поступлении урана в количестве более 
155 мкг/сут возможно выявление протеинурии [14].

Очевидно, что эффективная доза 4,5 мЗв/год у ра-
ботников СНУП-производств не может быть единствен-
ной причиной высокой заболеваемости. Использование 
уран-плутониевых соединений представляет новую тех-
нологию с комплексным воздействием факторов радиа-
ционной и химической природы [15]. Особую опасность 
представляют наночастицы (до 20% объема аэрозоля), 
обладающие повышенной токсичностью [9, 12]. При-
оритетным является вывод о синергии сочетанных фак-
торов [17].

Существующая система оценки, основанная на кон-
троле только радиационного фактора, не в полной мере 
адекватна для сложных условий радиохимического про-
изводства. Рост заболеваемости в условиях низких доз 
облучения рассматривается как стохастический эффект 
снижения резистентности организма [18, 19]. Это по-
ложение расширяет концепцию МКРЗ о беспороговом 
действии малых доз радиации [1]. Следует также под-
черкнуть, что дозы облучения на производстве СНУП 
(~4,5 мЗв/год) относятся к категории малых и значитель-
но ниже порогов для детерминированных эффектов, но, 
тем не менее, ассоциированы с достаточно высокой за-
болеваемостью.

Современный уровень знаний в области радиаци-
онной безопасности позволяет признать, что одним из 
возможных механизмов радиационного воздействия на 
клеточном уровне, приводящего к общесоматической 
патологии, является повреждение митохондрий, осу-
ществляющих энергетическое обеспечение жизнедея-
тельности клеток на молекулярно-генетическом уровне. 
Митохондрии отвечают за выработку более 90% клеточ-
ной энергии в виде АТФ и играют критическую роль в 
таких процессах, как апоптоз, кальциевый гомеостаз и 
работа иммунной системы. Повреждение митохондрий 
как на уроне наследственных структур (дефекты мито-
хондриальной ДНК (мтДНК), так и на уровне дисфунк-
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ции, закономерно приводит к поражению наиболее энер-
гозависимых систем: центральной нервной системы, 
мышц, сердца, печени и органов чувств [20, 21].

Графическое изображение энергетических и генети-
ческих процессов, происходящих в митохондриях, пред-
ставлено на рис. 1.

Ионизирующее излучение  (в особенности α-частицы 
таких радионуклидов, как 239Pu) способно напрямую 
повреждать митохондриальный аппарат. Митохондри-
альная ДНК (мт-ДНК), не защищенная гистонами и об-
ладающая менее эффективной системой репарации, зна-
чительно более уязвима к мутациям, чем ядерная ДНК. 
Это приводит к нарушению окислительного фосфори-
лирования, запуская каскад патологических процессов в 
цитоплазматических структурах и в организме в целом:
‒	 интенсификация оксидативного стресса, в процессе 

которого поврежденные митохондрии сами стано-
вятся источником избыточного количества реактив-
ных форм кислорода (АФК), замыкая порочный круг 
дальнейшего разрушения клеточных структур;

‒	 развитие энергетической недостаточности в клетках, 
проявляющейся дефицитом АТФ и приводящей к 
критическому снижению функций тканей, что кли-
нически проявляется мышечной слабостью, непере-
носимостью физических нагрузок, неврологическим 
дефицитом и органной недостаточностью;

‒	 нарушение редокс-гомеостаза, обуславливающего 
нарушение баланса между прооксидантными и анти-
оксидантными системами клетки, что делает ее не-
способной поддерживать физиологическое функцио-
нирование.
Анализ представленных данных о заболеваемости 

позволяет предположить комплекс патогенетических 
механизмов, опосредующих развитие нераковой заболе-
ваемости у персонала, занятого в производстве смешан-
ного уран-плутониевого (СНУП) топлива, с достаточно 
высокой долей вероятности связанных с индукцией и 
кумуляцией митохондриальной дисфункции, исходя из 
следующих факторов:

Депонирование α-излучающих радионуклидов в 
организме и прямое радиационное воздействие на 
митохондриальный аппарат
Основным дозообразующим агентом является ²³⁹Pu, 

источник высоколинейной передачи энергии (ЛПЭ) в 
виде альфа-частиц. При инкорпорации в виде труднора-
створимых аэрозолей и депонировании их в органах-ми-
шенях (скелет, печень, парабронхиальные лимфоузлы) 
создаются условия для последующего хронического 
облучения клеточных структур. Митохондрии, ввиду 
отсутствия гистоновой защиты и менее эффективной 
системы репарации митохондриальной ДНК, являются 
критической внутриклеточной мишенью. Прямое по-
вреждение мтДНК, приводящее к появлению кластеров 
двунитиевых разрывов, индуцированных альфа-излуче-
нием, ведет к нарушению транскрипции и трансляции 
ключевых субъединиц комплексов дыхательной цепи, 
инициируя первичный дефицит окислительного фосфо-
рилирования (ОФ).

Интенсификация оксидативного стресса и 
нарушение редокс-гомеостаза
Ионизирующее излучение индуцирует генерацию 

реактивных форм кислорода (РФК) в количествах, пре-
вышающих емкость антиоксидантной системы клетки. 
Митохондрии, будучи основным эндогенным источни-
ком супероксид-аниона, вовлекаются в самоподдержи-
вающийся цикл оксидативного стресса: повреждение 
компонентов ЭТХ (в частности, комплекса I) усилива-
ет утечку электронов, что, в свою очередь, генерирует 
новые РФК. Пероксидация липидов митохондриальных 
мембран и карбонилирование белков еще больше усугу-
бляет дисфункцию, приводя к снижению трансмембран-
ного потенциала и разобщению процессов дыхания и 
фосфорилирования.

Нарушение регуляции ионного гомеостаза
Накопление соединений урана и плутония в кост-

ной ткани, имитирующих минеральные соли кальция, 

Рис. 1. Графическая схема энергетических и генетических процессов в митохондриях [22, 23]
Fig. 1. Graphical representation of energy and genetic processes in mitochondria [22, 23]



Радиационная эпидемиология Radiation epidemiology

Медицинская радиология и радиационная безопасность. 2026. Том 71. № 5 Medical Radiology and Radiation Safety. 2026. Vol 71. № 596

которые придают костям прочность, могут приводить 
к вмешательству в Са²⁺-зависимые клеточные про-
цессы. Митохондрии являются ключевыми буферами 
внутриклеточного кальция. Инкорпорация 238U может 
ингибировать Са²⁺‒АТФазу и нарушать работу митохон-
дриальных кальциевых унипортеров (MCU) ‒ белков 
внутренней мембраны митохондрий, так как U нару-
шает работу  кальциевых насосов и митохондриальных 
кальциевых унипортеров. Дисрегуляция кальциевого 
гомеостаза ведет к перегрузке матрикса митохондрий 
ионами Са²⁺ (или их аналогами), что является триггером 
для открытия пор митохондриальной проницаемости 
(mPTP). Открытие mPTP вызывает снижение митохон-
дриального мембранного потенциала (MMP или ΔΨm), 
набухание органелл, выход цитохрома С и инициацию 
апоптоза [24‒28].

Эффект аэрозольных радиоактивных наночастиц
Присутствие фракции радиоактивных наночастиц 

(<200 нм) создает условия для уникального патогене-
тического сценария. Вследствие высокого соотношения 
поверхности к объему и способности к транслокации че-
рез биологические барьеры, наночастицы обладают по-
вышенной биодоступностью и могут интрацеллюлярно 
аккумулироваться, в том числе внутри митохондрий. Их 
физическое присутствие в матриксе или межмембран-
ном пространстве может механически нарушать целост-
ность мембран, служить каталитической поверхностью 
для генерации реактивных форм кислорода (РФК) и 
селективно ингибировать ферментативные комплексы 
электрон-транспортной цепи (ЭТХ).

Синергия молекулярного комбинированного 
радиационно-химического воздействия
Эффект от воздействия этих двух факторов представ-

лен на рис. 2. Представление о синергии радиационного 
и химического факторов находит четкое объяснение на 
митохондриальном уровне. Митохондрия выступает в 
роли интегративного центра, объединяющего патоген-
ные сигналы от обоих типов воздействий:

‒	 Радиационный компонент вызывает преимуществен-
но повреждение мтДНК и генерацию РФК.

‒	 Химический компонент (тяжелые металлы) блоки-
рует тиол-зависимые ферменты, хелатирует эссенци-
альные кофакторы и нарушает ионный баланс. 
Их совместное действие приводит не к аддитивному, 

а к мультипликативному усилению повреждения, исчер-
пывающему репаративный и адаптационный потенциал 
органелл.

Заключение
Заключая аналитический обзор имеющихся данных 

о роли митохондриальной генетической структуры в 
механизме заболеваемости следует подчеркнуть следу-
ющие факты.

Широкий спектр и системный характер структуры 
выявленной заболеваемости с доминированием патоло-
гий костно-мышечной, эндокринной, пищеварительной 
и сердечно-сосудистой систем, являющихся высоко-
энергозависимыми, патогенетически согласуются с мо-
делью системной митохондриальной недостаточности. 
Следует подчеркнуть, что наиболее зависимы от состоя-
ния митохондрий именно те системы, которые страдают 
у работников (нервная система, костная система, ске-
летные и сердечная мышцы, эндокринные железы и пе-
чень). Это демонстрирует соответствие между молеку-
лярным механизмом и клинической картиной. Описан-
ные процессы инкорпорации и биологического действия 
радионуклидов и наночастиц, в совокупности с индук-
цией оксидативного стресса и нарушениями ионного 
гомеостаза формируют каскад молекулярных событий, 
кульминацией которых является критическое снижение 
биоэнергетического потенциала клеток и тканей. Сле-
довательно, митохондриальная дисфункция может рас-
сматриваться в качестве одного из центральных патоге-
нетических звеньев, объясняющих развитие стохастиче-
ских эффектов при хроническом воздействии низких доз 
радиации в комбинации с химическими токсикантами, 
что обуславливает недостаточность традиционной до-
зиметрической модели для комплексной оценки рисков.

Рис. 2. Синергия молекулярного комбинированного радиационно-химического воздействия
Fig. 2. Synergy of molecular combined radiation and chemical effects
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В контексте профессионального облучения в малых 
дозах эти молекулярные нарушения проявляются как 
стохастические эффекты. Факт роста общей заболевае-
мости в этих условиях является интегральным показа-
телем снижения общей резистентности организма, что 
патогенетически может быть обусловлено накоплением 
митохондриальной дисфункции в критических органах 
и системах. Таким образом, митохондриальная дис-
функция может рассматриваться как универсальный 
механизм, объясняющий связь между хроническим ра-
диационным воздействием, не достигающим пороговых 
значений для детерминированных эффектов, и широким 
спектром нераковых заболеваний, составляющих струк-
туру общей заболеваемости в условиях воздействия ма-
лых доз радиации. 

Выводы:
1.	 Рост общей заболеваемости является интегральным 

показателем снижения общей резистентности орга-
низма в условиях воздействия малых доз радиации, 
патогенетически обусловленным митохондриальной 
дисфункцией, которая может рассматриваться как 
универсальный механизм действия малых доз облу-
чения.

2.	 В условиях сочетанного действия малых доз радиа-
ции и химических факторов (тяжелые металлы) ре-
акция организма проявляется мультипликативным 
усилением повреждения митохондриальной систе-
мы, исчерпывающим репаративный и адаптацион-
ный потенциал органелл.
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