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В последнее время значительно возрос интерес к феномену, известному как радиаци-
онно-индуцированный «байстэндер» эффект (РИБЭ). В основном это обусловлено боль-
шим количеством противоречий в самом явлении, и в первую очередь, в его необъяснимо-
сти основополагающими законами радиобиологии. Механизм РИБЭ до сих пор точно не 
известен. Его изучение поможет пролить свет на наши представления о механизмах дей-
ствия низкоинтенсивных радиационных воздействий на организм человека, оценку риска 
и радиационную защиту, а также существенно приблизить нас к пониманию интимных 
механизмов взаимодействия «излучение-клетка». 
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There is a recent upsurge of interest in the phenomenon known as radiation-induced bystander ef-
fect. This interest is due to controversies in this phenomenon, and first of all because it is unexplainable 
by the main laws of radiobiology. The mechanism of RIBE is not known yet. The study of it will help 
to understand mechanisms of radiation influence on human organism, evaluation of risks and radiation 
protection and to approach us to understanding interreaction «radiation — cell». 
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Введение 
В течение долгого времени считалось, что 

биологические эффекты ионизирующего из-
лучения в клетках млекопитающих являются 
прямым следствием репарируемого или нере-
парируемого повреждения ДНК в облученных 
клетках. Классическая догма радиобиологии, 
вытекающая из теории мишени, постулирует, 
что генетические повреждения наблюдаются 
только в момент кратковременного поражения 
ядерной ДНК в результате прямого действия 
ионизирующей радиации либо короткоживу-
щих радикалов, а биологические последствия 

такого воздействия проявляются в одном — 
двух клеточных поколениях. 

Однако в последнее время было описано 
большое количество явлений, которые не мо-
гут быть объяснены классической догмой, та-
ких, например, как явление наследования «ге-
номной нестабильности» в ряду клеточных 
поколений и, в частности, так называемый 
«байстэндер эффект» («bystander effect» — 
эффект свидетеля, эффект соседства). 

Радиационно-индуцированный 
байстэндер эффект (РИБЭ) — это феномен, 
при котором клеточные повреждения (хро-
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мосомные аберрации, апоптоз, микроядра, 
мутации и т.д.) фиксируются в необлучен-
ных клетках, находящихся рядом с облу-
ченными. Изучение РИБЭ имеет большое 
значение, так как благодаря ему могут быть 
существенно пересмотрены представления 
о механизмах действия низкоинтенсивных 
воздействий на организм человека и их 
роль в генезе соматической патологии. 

Практическая значимость данного эф-
фекта заключается в том, что детальное 
изучение РИБЭ позволит изменить значе-
ния уровней радиационного риска у лиц, 
подвергшихся или продолжающих подвер-
гаться низкодозовым радиационным воз-
действиям профессионально или в резуль-
тате аварии на ЧАЭС. Выявление природы 
внемишенных эффектов позволит нако-
пить новые сведения о межклеточных вза-
имодействиях, механизмах передачи сиг-
налов от клетки к клетке, разработать оп-
тимальные методы радиационной терапии 
рака. Этот эффект может играть определя-
ющую роль в отношении индуцирования 
нестахостических эффектов радиации и 
помочь объяснить отдаленные последствия 
радиационных воздействий на организм 
человека. 

История изучения РИБЭ 
Считается, что впервые о РИБЭ сооб-

щили Парсон и соавт. в 1954 году [41], ко-
торые показали, что у детей, подвергав-
шихся облучению селезенки при лечении 
лейкемии, наблюдалось повреждение 
костного мозга. Однако еще в 1940 году 
появились сведения о том, что инактива-
ция клеток может быть как результатом 
ионизации в пределах данной клетки, так и 
ионизации ее окружения [12, 24]. Позднее 
было показано [22], что α-частицы, прохо-
дящие рядом с хроматидой, так же как и 
проходящие через нее, обладают значи-
тельной способностью к формированию 
хроматидных и изохроматидных разрывов 
и хроматидных обменов. 

В 1962 году было показано [46], что 
плазма крови крыс и овец, облученных в дозе 
1,2—1,6 Гр, введенная интактным крысам, в 
значительно большей степени способствова-
ла развитию опухолей, чем плазма от необлу-
ченных животных. В 1967 году Hollowell и 
Littlefield показали, что плазма пациентов, 
перенесших облучение, может вызывать 
хромосомные повреждения в культуре лим-

фоцитов [17]. В 1968 году они же показа-
ли [18], что плазма облученных в высоких 
дозах пациентов была способна индуциро-
вать в необлученных лимфоцитах различные 
виды аберраций, включая дицентрики, хро-
матидные и хромосомные разрывы. Эмерит и 
соавт. [14, 15] описали наличие радиационно-
индуцированных кластогенных факторов в 
плазме пациентов, перенесших радиотера-
пию. Они предположили, что фактор имеет 
низкомолекулярный вес (1—10 кДа) и его 
секреция приводит к активации перекисного 
окисления липидов и окислительному стрес-
су [14]. Было также показано, что в плазме 
пациентов с хроническими воспалительными 
заболеваниями, анемией Фанкони, а также 
при отравлении асбестом тоже наблюдалась 
кластогенная активность [15]. 

Повторно повышенный интерес к изу-
чению описываемого явления возник в 
1992 году, когда впервые был показан ин-
дуцированный α-частицами РИБЭ в кле-
точной культуре. При этом наблюдалась 
повышенная частота обменов между сест-
ринскими хроматидами в 30% клеток куль-
туры китайского хомячка, причем только 
около 0,1—1% клеточных ядер было облу-
чено [38]. Этот эксперимент показал, что 
биологический эффект α-частиц проявился 
в большем числе клеток, чем предполага-
лось согласно расчетам (при слабом потоке 
α-частиц вероятность прохода трека части-
цы через клетку меньше единицы). Для 
объяснения этого предположили, что ми-
шень для генетического повреждения го-
раздо больше клеточного ядра или самой 
клетки. Такой же результат был получен на 
фибробластах человека [13]. Позднее было 
показано, что в клетках-реципиентах при 
низкоинтенсивном облучении α-частицами 
наблюдается и повышенная частота спе-
цифических генных мутаций [39, 52]. 

РИБЭ может индуцироваться не только 
α-частицами. Было показано [29, 36, 37, 45], 
что облучение клеток в культуре или ткани 
очень малыми дозами (1 сГр—5 Гр) 

60
Со 

может также привести к секреции факто-
ров, которые вызывают в необлученных 
клетках увеличение частоты клеточной ги-
бели путем апоптоза или некроза, сниже-
нию колониеобразующей способности и 
индукции белков, участвующих в контроле 
клеточной гибели. Эти факторы, возмож-
но, белковой природы, поскольку они тер-
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молабильны и не теряют эффекта при за-
мораживании и последующем разморажи-
вании [33]. Также при воздействии на об-
лученные клетки ингибиторами синтеза 
белков РИБЭ не формируется [40]. 

Механизм 
Несмотря на то, что в последние не-

сколько десятков лет достигнут большой 
прогресс в изучении феноменологии 
РИБЭ, механизм его до сих пор не изве-
стен. В литературе рассматриваются 2 воз-
можных механизма его формирования: че-
рез межклеточные контакты (опосредуется 
действием белка р53 и индуцируемого им 
CDKN1A/p21 — белка, вовлеченного в 
контроль точек рестрикции клеточного 
цикла) [5, 6], а также через секрецию во 
внеклеточную среду специфических фак-
торов (это могут быть цитокины или фак-
торы, увеличивающие внутриклеточный 
уровень различных форм активного кисло-
рода) [20, 25, 26, 28, 29, 40]. Также было 
показано, что первый механизм не обяза-
телен для формирования РИБЭ [33]. 

Впервые доказательства p53 - опосредо-
ванного механизма при РИБЭ были получе-
ны при исследовании клеток легочного эпи-
телия крыс, облученных малыми дозами α-
частиц [16]. Роль межклеточных взаимодей-
ствий в этом сигнальном пути была показана 
позднее [5], при исследовании эффекта кон-
флюэнтности культуры первичных фиб-
робластов человека после воздействия ма-
лых доз α-частиц. После предварительной 
обработки клеток линданом, ингибитором 
межклеточных контактов, повышенный уро-
вень экспрессии белков p53 и р21

waf1
 не 

наблюдался. Также отмечалось изменение 
экспрессии генов, контролирующих клеточ-
ный цикл, таких как p34

cdc2
, гена циклина В 

и rad51. При флуоресцентном анализе in situ 
клеток, в которых приблизительно 2% ядер 
было облучено малыми дозами α-частиц, 
наблюдалось увеличение экспрессии p21

waf1
 

в одних клетках и снижение — в других. Эти 
результаты свидетельствуют в пользу того, 
что клеточный контакт является критиче-
ским моментом для развития повреждения. 

Второй механизм РИБЭ опосредован 
факторами, экскретируемыми клетками. 
Этот механизм не зависит от межклеточных 
взаимодействий [33]. Было показано [26], 
что культуральная среда клеток, облученных 
низкими дозами α-частиц, перенесенная не-

облученным клеткам, может индуцировать 
увеличение обменов между сестринскими 
хроматидами. Индуцирующие РИБЭ факто-
ры непосредственно продуцируются только 
облученными клетками, с культур которых 
и собирается среда. В этих экспериментах 
РИБЭ наблюдался минимум через 24 часа 
после облучения. Факторы, индуцирующие 
РИБЭ в культуральной среде доноров, также 
вызывают увеличение внутриклеточного 
уровня кислородных радикалов, включая 
супероксид и гидроксил водорода, которые 
считаются критическими посредниками в 
развитии повреждения. 

Эффект свидетеля не имеет линейной 
зависимости от дозы [13, 25, 38, 40] — он 
максимально индуцируется при воздействии 
очень малых доз, что предполагает наличие 
инициирующего механизма активации об-
щего клеточного ответа на повреждение не-
ядерной клеточной мишени. На диплоидных 
фибробластах человека, облученных α-
частицами, было показано участие долго-
временных р53 -зависимых межклеточных 
контактов в трансдукции сигнала при его 
формировании [5, 6]. Также были выявлены 
и краткосрочные эффекты при переносе об-
лученной α-частицами культуральной среды, 
не содержащей клеток к интактным клеткам. 
Однако это, скорее всего, результат форми-
рования свободных радикалов компонента-
ми сыворотки [13]. Действие РИБЭ очень 
схоже с цитокин-опосредованными эффек-
тами, которые также могут опосредоваться 
межклеточной передачей сигнала. 

При воздействии сигнала, индуцирую-
щего РИБЭ, в клетках могут наблюдаться 
такие процессы, как индукция апоптоза, ге-
номная нестабильность, усиление клеточно-
го роста либо нарастание частоты генных 
мутаций [8, 9, 27, 34; 45, 49], которые, как 
считалось ранее, могут наблюдаться только 
при прямом действии радиации. Обнаружи-
вались также повреждения на уровне белков, 
связанные с РИБЭ и генерализованным 
стрессорным ответом [5, 6, 28, 29, 37].  

Выраженный байстэндер эффект был 
показан на иммортализованной культуре 
кератиноцитов, у которых отсутствует бе-
лок р53 [1—3, 30, 31]. С другой стороны, в 
раковых клетках кишечника SW40, имею-
щих р53 дикого типа, формируется очень 
сильный РИБЭ, в то время как в раковых 
клетках простаты РС3, мутантных по 
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р53, — слабый или вообще отсутствующий. 
Вполне вероятно, что наличие аллели гена 
р53 дикого типа облегчает передачу сигна-
ла, а при его отсутствии сигнал передается 
альтернативным путем. 

Существуют данные, свидетельству-
ющие о генетической предетерминации 
биологического ответа на действие радиа-
ции. Так, например, генетически отлича-
ющиеся линии мышей отвечают на воз-
действие радиации по-разному [42]. Также 
в сравнительных радиобиологических ис-
следованиях были обнаружены значитель-
ные колебания в радиочувствительности 
различных животных [37]. Параллельно с 
этим, на примере клеток уроэпителия че-
ловека были показаны [36] значительные 
колебания в секреции факторов, вызыва-
ющих эффект свидетеля, в клеточную 
среду. При этом, в клетках, облученных 
ионизирующей радиацией с низкими 
ЛПЭ, сигнал и ответ формируются неза-
висимо. Например, среда от облученных 
кератиноцитов может снизить колониеоб-
разующую способность реципиентов — 
фибробластов MSU 1.1 в 4 раза сильнее, 
чем колониеобразующую способность са-
мих кератиноцитов. Однако среда от облу-
ченных фибробластов не влияет на коло-
ниеобразующую способность как керати-
ноцитов, так и самих фибробластов [34]. 
Таким образом, культура фибробластов 
отвечает на сигнал, но не может продуци-
ровать его. В других экспериментах было 
показано, что среда клеток, мутантных по 
G6PD и не отвечающих снижением коло-

ниеобразующей способности на байстэн-
дер сигнал, подавляет способность форми-
ровать колонии у других клеточных линий 
[31]. Таким образом, клетки могут проду-
цировать сигнал, но не обязательно на него 
отвечать. Кроме того, было показано, что 
один и тот же сигнал может вызывать раз-
личные эффекты в разных клеточных 
культурах. 

Несмотря на то, что специфические фак-
торы или сигналы, вызывающие РИБЭ, до 
сих пор не идентифицированы, было предпо-
ложено, что в нем могут участвовать экстрак-
леточный сенсор повреждения TGF 1 [7] и 
фактор индукции апоптоза (AIF), секретиру-
емый митохондриями в ответ на окислитель-
ный стресс [23]. Несмотря на то, что AIF дей-
ствует внутриклеточно, он может активиро-
вать высвобождение дополнительных вне-
клеточных цитотоксических факторов в 
культуральную среду. 

Методы исследования байстендер 
эффекта 

Существует три различных методиче-
ских подхода для изучения РИБЭ, один из 
них реализуется с помощью α-частиц, 
другой — с помощью микропучка заря-
женных частиц и третий — посредством 
-излучения. 

Первый метод [38] — при данной ме-
тодике вследствие особенностей низкоин-
тенсивного -излучения облучаются не все 
клетки, а только несколько, и исследуемый 
эффект обнаруживается в необлученных 
клетках, находящихся в окружении облу-
ченных (рис. 1). 

 

 

Рис. 1. Схема индукции РИБЭ α-частицами. 
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Второй метод [43] позволяет изучить РИБЭ, индуцированный с помощью пучка заря-
женных частиц, проходящих через единичную клетку или часть клетки (рис. 2). 

 
 

 

Рис. 2. Схема индукции РИБЭ микропучком. 
 
 

Метод -излучения [34] — в этой мето-
дике РИБЭ изучается путем переноса пита-
тельной среды от облученных клеток необ-
лученным (рис. 3). В таких экспериментах 
среда минимум через час после облучения 

(после формирования фактора, вызывающе-
го РИБЭ) фильтруется (диаметр пор — 
<0,2 мкм) во избежание наличия в ней облу-
ченных клеток и переносится клеткам-
реципиентам. 

 
 

 

Рис. 3. Схема индукции РИБЭ -излучением. 
 
 

В экспериментах по переносу среды от 
облученных клеток необлученным было по-
казано значительное снижение колониеобра-
зующей способности нормальных и транс-
формированных клеток эпителия [34]. Облу-
ченные клетки секретируют в культуральную 
среду молекулы, способные поражать необ-
лученные клетки при переносе к ним среды. 
Среда, облученная вне клеток, не давала ни-
какого эффекта. 

В более поздних экспериментах на клет-
ках уроэпителия человека были показаны 
значительные колебаниям в секреции 
байстэндер фактора в окружающую среду 
[37]. Сигнал, вызывающий РИБЭ, зависит от 
количества клеток в культуре и длительности 
облучения и действует на необлученные 
клетки в течение приблизительно 60 часов 
после облучения. Эффект свидетеля был вы-
явлен при дозах от 0,25 мГр и значительно не 
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увеличивался при их нарастании до 10 Гр. 
Через 48 часов после переноса среды наблю-
далось большое количество апоптотических 
телец, что свидетельствует о том, что именно 
апоптоз может быть причиной клеточной ги-
бели в этом случае. Кроме того, в экспери-
ментах наблюдалось также увеличение ча-
стоты неопластической трансформации и 
уровня геномной нестабильности в необлу-
ченных клетках. 

РИБЭ и адаптивный ответ 

Адаптивный ответ, при котором клетки, 
облученные предварительно малыми доза-
ми, обладают повышенной резистентностью 
к дальнейшему облучению более высокими 
дозами, также связан с РИБЭ. Так, -
облучение клеток в дозе 2сГр за 6 часов до 
последующего облучения α-частицами сни-
жало РИБЭ в клетках-реципиентах на 50% 
[44]. Также было показано [19], что адаптив-
ный эффект может быть индуцирован в не-
облученных клетках факторами, присут-
ствующими в среде облученных малыми до-
зами α-частиц клеточных культур. 

Другим возможным механизмом адап-
тивного ответа в клетках-реципиентах РИБЭ 
является утрата функциональной активности 
контрольных точек клеточного цикла [19]. 
В результате у них наблюдается повышенная 
колониеобразующая способность. Природа 
отмеченных фактов до сих пор не ясна и 
нуждается в дальнейшем изучении. 

Значение РИБЭ in vivo 

РИБЭ не является исключительно явле-
нием in vitro. Эксперименты по изучению 
РИБЭ in vivo начали проводиться еще в 
1974 года. Так, было показано [11], что при 
накоплении α-излучателей в печени китай-
ского хомячка все клетки печени имеют 
одинаковый риск индукции хромосомных 
повреждений, даже если только маленькая 
часть всей клеточной популяции печени 
была облучена α-частицами. Кроме того, 
при исследовании генетических эффектов в 
экспериментах с частичным облучением 
органов не отмечалось строгих границ по-
ражения [21]. В экспериментах на крысах, 
при трансплантации облученных и необлу-
ченных цитогенетически маркированных 
клеток костного мозга самца самкам-
реципиентам, в последующем поколении 
необлученных клеток наблюдалась хромо-
сомная нестабильность [48]. При радиоте-
рапии был показан цитотоксический 

байстэндер эффект, индуцированный опухо-
левыми клетками, меченными 5-[125] йодо-
2’-дезоксиуридином (125IUdR) [50]. При 
введении мышам линии nude смеси летально 
облученных и интактных клеток аденокар-
циномы наблюдалось значительное подав-
ление роста интактных клеток. Учитывая, 
что размер пучка электронов, испускаемых 
при распаде 125I менее 0,5 мкм, наблюдае-
мый эффект является следствием РИБЭ 
между меченными и немечеными клетками. 

У людей также были описаны цитоток-
сические эффекты типа РИБЭ в солидных 
опухолях, находящихся на расстоянии от ме-
ста облучения [35]. Такой эффект ведет к ре-
грессии множества опухолей, так как предпо-
лагается, что ионизирующая радиация инду-
цирует освобождение цитокинов, что в свою 
очередь вызывает системный антиопухоле-
вый эффект, сопровождающийся увеличени-
ем активности иммунной системы. 

Проводилось большое количество экс-
периментов по введению радиоактивных ма-
териалов внутрь организма; при этом доза 
облучения лимитировалась определенным 
органом. Во всех подобных исследованиях 
опухоль возникала в месте локализации ра-
диоактивного вещества [47]. Предполагает-
ся, что фактор, который секретируется и вы-
свобождается в кровяное русло, имеет не-
большое влияние на риск развития рака в 
других тканях. При остром облучении вы-
свобождение фактора и вызываемое им по-
вреждение может быть недолговременным, 
но сильным. При хроническом низкодозо-
вом воздействии в кровяное русло выделя-
ется очень небольшое количество таких 
факторов, что может и не вызвать клеточ-
ного повреждения вне облученного органа 
или ткани. 

РИБЭ наблюдался в организме in vivo и 
при радиационном облучении части орга-
на [21]. Например, облучение нижней части 
легких сопровождалось увеличением частоты 
микроядер в необлученной верхушке легкого. 
С другой стороны, облучение верхушки не 
привело к большому увеличению частоты 
хромосомных нарушений в необлученном 
основании легкого. Это указывает на то, что 
фактор передается от облученной части лег-
ких необлученной (защищенной) в направле-
нии от нижней части легких к верхушке. Та-
ким образом, эффект свидетеля может иметь 
важные биологические последствия в преде-



Проблемы здоровья и экологии 

 

13 

лах одного органа, и распространение вызы-
вающих его факторов, по-видимому, играет 
определенную роль in vivo при индукции 
повреждений ткани большими дозами иони-
зирующей радиации. 

РИБЭ и оценка риска отдаленных ге-
нетических эффектов 

РИБЭ in vivo может иметь большое прак-
тическое значение в радиотерапии при расче-
те терапевтической дозы и при оценке риска 
возможных отдаленных побочных эффектов. 

Существуют также свидетельства того, 
что он может быть ответственным за актива-
цию генов, участвующих в репарации ДНК 
[4] и апоптозе [51]. Оба этих процесса могут 
снижать риск возникновения рака. Подчерки-
валась и важность эффекта свидетеля для 
фракционной радиотерапии [32]. Культу-
ральная среда клеток, получивших однократ-
ное облучение и облучавшихся фракциони-
ровано, обладала разным эффектом — более 
высокой цитотоксичностью при переносе об-
ладала среда клеток, облученных многократ-
но. Таким образом, очевидно, что в случае, 
если радиационно-поврежденная ткань отве-
чает целиком, при расчете дозы должна учи-
тываться масса всей ткани, так как ответ на 
данное облучение не ограничивается прямо 
облученными клетками, а включает также и 
необлученные соседние клетки. Генерализо-
ванный ответ всей ткани на облучение также 
может способствовать формированию защи-
ты от опухолевой прогрессии — было пока-
зано, что нормальные клетки и микроокру-
жение угнетают экспрессию атипичного фе-
нотипа генетически трансформированных 
клеток [7]. Таким образом, подход к модели-
рованию зависимости доза-эффект при раз-
ноуровневых дозах облучения, основанный 
на числе пораженных клеток или даже на ти-
пе повреждения ДНК, может являться весьма 
неточным. 

Учитывая, что в соматических клетках 
за счет эффекта свидетеля наблюдаются 
нарастающие хромосомные повреждения 
[43], мутации [49] и клеточные трансформа-
ции [44], было постулировано, что он увели-
чивает риск отдаленных радиационных ге-
нетических последствий, особенно при воз-
действии малых доз радиации [10]. В то же 
время на сегодняшний день в системе ос-
новных постулатов радиационной защиты 
существует явная неопределенность в отно-
шении количественной и качественной 

оценке эффектов именно малых доз, что в 
существенной степени обусловлено игнори-
рованием ряда новых феноменов и, в частно-
сти, РИБЭ. 

Эффект свидетеля в этом диапазоне 
имеет особое значение в приложении к 
экологической генетике и оценке мутаген-
ных эффектов окружающей среды. При 
этом на первый план выдвигаются пробле-
мы, касающиеся индивидуальных колеба-
ний чувствительности к мутагенам и эф-
фектов группового воздействия различных 
веществ и факторов, способных усиливать 
непрямые эффекты предшествовавших му-
тагенных воздействий. 

РИБЭ создает определенные сложности и 
при оценке и моделировании разноуровневых 
доз радиационного облучения. Так, значение 
дозы при облучении малыми дозами α-
частиц, рентгеновского или -излучения мо-
жет быть, конечно, не столь существенным, 
как при облучении высокими дозами. Но в то 
же время при действии малых доз реальный 
ответ на действие радиации при учете эффек-
та свидетеля может быть значительно выше, 
чем эффект, рассчитанный только по вели-
чине дозы. С другой стороны, клетка может и 
не продуцировать байстэндер сигнал или не 
отвечать на него. По-видимому, это является 
одной из причин того, что сегодня очень 
сложно предсказать биологический эффект 
доз низкоинтенсивного радиационного воз-
действия. Еще одна проблема заключается в 
том, что очень сложно (а часто и невозмож-
но) различать эффекты прямого действия ра-
диации и эффекта РИБЭ. 

В постчернобыльский период, когда на 
имевшую ранее место сложную экологиче-
скую ситуацию наслаиваются дополни-
тельные хронические мутагенные факторы, 
модифицирующие феномены, такие как 
РИБЭ эффект, начинают играть определя-
ющую роль в их эффектах. На сегодняшний 
день целый ряд фактов, касающихся изме-
нения состояния здоровья человека при 
проживании на загрязненных территориях, 
не укладываются в каноны классической 
радиобиологии и имеющиеся на сегодняш-
ний день расчетные риски, что заставляет 
исследователей активно искать причины 
такого рода расхождений. Один из наибо-
лее эффективных путей в этом случае и за-
ключается в поиске и толковании новых, 
подчас парадоксальных явлений. 
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НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ОЦЕНКИ СОСТОЯНИЯ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ  
У РАБОТНИКОВ ПОЛЕССКОГО ГОСУДАРСТВЕННОГО РАДИАЦИОННОГО 

ЭКОЛОГИЧЕСКОГО ЗАПОВЕДНИКА 

С.В. Жавоpонок, Л.А. Калинин, Э.Н. Платошкин, Н.Г. Власова, 
Л.В. Романьков, Ю.В. Висенберг, И.В. Пальцев 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель работы — оценить состояние и особенности функционирования органов пище-
варения в зависимости от дозы облучения у работников Полесского государственного ра-
диационного экологического заповедника (ПГРЭЗ). 

Объектами исследования явились 338 работников ПГРЭЗ. Для оценки факторов, ока-
зывающих влияние на заболеваемость, был применен метод анкетирования. Были приме-
нены методы стандартных клинических и лабораторно-инструментальных исследований, 
методика определения уреазной активности биоптата из десневого кармана. Были исполь-
зованы данные СИЧ-измерений по дозам внутреннего и данные индивидуального дози-
метрического контроля (ИДК) по дозам внешнего облучения за 2002г. Применены методы 
прикладной статистики.  

Связи дозы облучения работников ГПРЭЗ с патологией желудочно-кишечного тракта 
не установлено. 

Получены новые данные о состоянии органов пищеварения у сотрудников ПГРЭЗ. 
В ходе исследования выявлен один первичный рак желудка, определена группа больных с 
патологией органов пищеварения, которым назначено и проведено индивидуальное опти-
мальное лечение в каждом отдельном случае. При повторном обследовании через 6 меся-
цев констатированы положительные результаты лечения, выявлена группа риска. 

Внедрение результатов работы даст социально-экономический эффект через снижение 
заболеваемости, инвалидности и смертности, сохранение уровня здоровья и работоспо-
собности сотрудников ПГРЭЗ. 


