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Приведенные в статье материалы исследований на протяжении тридцати пяти лет 
показали, что после радиационного воздействия на человека, не вызвавшим лучевую болезнь, 
следует определенная последовательность фаз состояния метаболизма: транзиторная
гиперхолестеролемия (с максимумом в 1997 г.), период адаптационных изменений (конец 90-х 
годов), у отдельных граждан - ускоренное развитие метаболического синдрома и формирование 
патологических процессов на базе инсулинорезистетности (2006 г. по настоящее время). 
Результаты многолетних наблюдений позволяют сформировать структуру заболеваемости лиц, 
подвергавшихся радиационному воздействию, а представления о дислипопротеинемиях 
радиационного генеза определяют целесообразности анализа транспорта липидов с целью 
диагностики, профилактики и лечения возникающих заболеваний.
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Введение. Биологический эффект ионизирующего излучения (ИИ) зависит от его проникающей 
способности, количества поглощенной энергии, а также от характера ее пространственного 
микрораспределения. Энергию, переданную заряженной частицей на единицу длины ее пробега в 
веществе, называют линейной передачей энергии (ЛПЭ). Ее величина обратно пропорциональна 
кинетической энергии частицы и определяется плотностью распределения событий ионизации вдоль 
трека (следа) частицы. В зависимости от значения ЛПЭ все ИИ делятся на редко- и плотно- 
ионизирующие; к редко-ионизирующим относят все виды излучений, имеющие ЛПЭ менее 10 
кэВ/мкм, а к плотно-ионизирующим более 10 кэВ/мкм. В области малых доз возникновение 
одинарных разрывов ДНК характерно для воздействий ИИ с низкой ЛПЭ (фотонов, электронов, 
быстрых протонов), а возникновение двойных разрывов ДНК происходит при воздействии ИИ с 
высокой ЛПЭ (альфа-частиц, медленных протонов). При воздействии на вещество нейтронов 
образуются ядра отдачи, величина ЛПЭ которых велика. Поэтому и нейтроны относят к плотно- 
ионизирующим ИИ. Для количественной характеристики уровня лучевого воздействия введено 
понятие дозы излучения. Применяются три основных понятия вида дозы - экспозиционная, 
поглощённая и эквивалентная. В системе СИ единицей экспозиционной дозы является кулон, 
делённый на килограмм (Кл/кг). Более часто, однако, применяется внесистемная единица 
экспозиционной дозы - рентген (Р), соответствующая образованию 2,1 • 109 пар ионов в 1 см3 сухого 
воздуха при нормальных условиях. 1Кл/кг = 3876 Р; 1Р = 2,58 IO-4 Кл/кг. Изменения, вызываемые 
излучением в воздухе и в других средах, количественно различны. Это связано с разным количеством 
энергии, передаваемой излучением одинаковым по массе количествам разных веществ. Учесть этот 
фактор можно, выражая количество ИИ в единицах поглощённой дозы. Физический смысл 
поглощённой дозы - количество энергии, передаваемой излучением единичной массе вещества. В 
системе СИ поглощённую дозу выражают в греях (Гр). 1Гр = 1Дж/кг. Часто пользуются внесистемной 
единицей поглощённой дозы - рад (аббревиатура «radiation absorbed dose»). Рад равен сантигрею 
(1рад = 10'2 Гр). Эквивалентная доза (Н) позволяет учесть различия биологической активности ИИ. В 
системе СИ единицей эквивалентной дозы служит зиверт (Зв), а внесистемной единицей является бэр 
(аббревиатура «биологический эквивалент рада»). 13в = 100 бэр. Мощность дозы излучения (уровень 
радиации) - показатель характеризует интенсивность лучевого воздействия. Мощность дозы 
понимают как дозу (экспозиционную, поглощённую или эквивалентную), регистрируемую за 
единицу времени. В системе СИ мощность экспозиционной дозы выражают в Кл/(кгхс). Весьма часто 
пользуются внесистемной единицей мощности дозы - P/час и её производными (мР/час, мкР/час). 
Единицами мощности поглощенной дозы служат Гр/с, рад/с и их производные. При длительных
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воздействиях недифференцированных потоков ИИ используют внесистемные единицы мощности 
эквивалентной дозы - Зв/год и бэр/год. В зависимости от величины мощности дозы различают 
кратковременное, пролонгированное и хроническое облучение. В зависимости от распределения дозы 
во времени различают непрерывное и фракционированное облучение.

Сердечно-сосудистые заболевания, возникающие при лечебном применении 
ионизирующей радиации. Применение низких и средних доз ионизирующего излучения с 
лечебными целями сопровождается проявлениями, так называемых, нецелевых эффектов [1]. Лучевая 
терапия используется для лечения рака с 1890-х годов в качестве основного лечения или в 
комбинации с хирургическим вмешательством, химиотерапией, использованием малых молекул- 
мишеней или биологических препаратов. Традиционно применялось рентгеновское и у-излучения; с 
1950-х годов активно внедряется терапия заряженными частицами в форме протонных пучков [2]. В 
настоящее время углерод-ионная терапия в комбинации с иммунотерапией оценивается как более 
эффективная, чем обычная лучевая терапия и иммунотерапия [3]. Радиационно-индуцированное 
сердечно-сосудистые заболевания (РССЗ) - одно из хорошо известных осложнений облучения с 
низкой ЛПЭ. РССЗ могут возникать у лиц с низким риском сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
[4,5] или проявиться усугублением течения существующих ССЗ [6, 7]. С возрастом заболеваемость 
раком увеличивается, как и распространенность ССЗ. Таким образом, население, которое чаще всего 
нуждается в лучевой терапии, больше всего подвержено риску осложнений РССЗ. РССЗ могут быть 
фактором, ограничивающим лечение у тех, кто получает лучевую терапию, особенно грудной клетки
[8]. Краткосрочные проявления РССЗ, например, острый перикардит, регистрируются в течение 
нескольких недель после воздейситвия ИИ в дозах выше 30 Гр. Долгосрочные эффекты лучевой 
терапии, главным образом атеросклероз и ишемическая болезнь сердца, проявляются более чем через 
десять лет после воздействия [9]. РССЗ возникают по отличающимся механизмам при действии 
излучений с высокой ЛПЭ и излучениями с низкой ЛПЭ [10, 11].

Независимо от типа ионизирующего излучения, начальными событиями после облучения, 
приводящими к цитотоксическим эффектам в здоровых тканях и тканях-мишенях, является 
образование разрывов ДНК [12] и активных форм кислорода (АФК) [13]. В ядрах клеток, лежащих в 
облучаемой области тканей, ионизирующее излучение вызывает одно- и двухцепочечные разрывы 
ДНК, неполное восстановление которых ведет к нарушениям эпигенетической регуляции клеточных 
функций. Показано, что ионизирующее излучение вызывает изменения метилирования ДНК (чаще 
всего глобальное гипометилирование ДНК и гиперметилирование генов). Гены, которые 
дифференциально метилированы при ССЗ, связаны с патогенезом этих заболеваний, а именно с 
такими процессами как дисфункция эндотелия, окислительный стресс и воспаление [14, 15].

Сложность повреждения ДНК определяет, выживет ли клетка или начнется апоптоз. Пучки 
фотонов с низкой ЛПЭ вызывают диффузную и гомогенную ионизацию, что сопровождается 
образованием АФК во всех клетках и одноцепочечными разрывами ДНК. Такие редко-ионизирующие 
методы лечения с низкой ЛПЭ наиболее эффективны в контрольной точке G2/M клеточного цикла 
[16]. Напротив, пучки более тяжелых ионов с высокой ЛПЭ вызывают плотную ионизацию, что 
приводит к большему количеству двухцепочечных разрывов ДНК по сравнению с ионизирующими 
излучениями низкой ЛПЭ [17]. Это с большей вероятностью приводят к гибели клеток [18].

Терапия ИИ с высокой ЛПЭ эффективна на всех стадиях клеточного цикла, особенно в S-фазе 
[19]. После повреждения ДНК активируются контрольные точки клеточного цикла. Активация 
контрольной точки приостанавливает клеточный цикл и дает клетке время на восстановление 
повреждений, прежде чем продолжить деление. Контрольные точки повреждения ДНК встречаются 
на границах G1/S и G2/M. Также существует контрольно-пропускной пункт внутри фазы S и в 
прометафазе. Активация контрольных точек контролируется двумя главными киназами: 1) ATM 
отвечает на двухцепочечные разрывы ДНК и нарушения в структуре хроматина; 2) ATR отвечает на 
изменения перемещения репликационные вилки. Эти киназы фосфорилируют нижестоящие мишени в 
каскаде передачи сигнала, что в конечном итоге приводит к остановке клеточного цикла. Важной 
нижестоящей мишенью ATM и ATR является белок р53, поскольку он участвует в индукции апоптоза 
после повреждения ДНК. Ингибитор циклин-зависимой киназы белок р21 индуцируется как р53- 
зависимым, так и р53-независимым механизмами и способен блокировать клеточный цикл в 
контрольных точках G1/S и G2/M [20, 21]. В последние годы установлена ингибирующая роль 
микроРНК в функционировании этих белков [22- 24].

Образование и действие активных форм кислорода является важным фактором в развитии 
РССЗ, поскольку вызванные ими повреждения цитоплазматических структур клеток сопровождается
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активацией внутриклеточных сигнальных каскадов через ядерный фактор NF-кВ, что приводит к 
подавлению апоптоза, индуцированию радиорезистентности и провоспалительным эффектам [25,26]. 
Образование АФК в здоровых эндотелиальных клетках и последующая передача сигналов через NF- 
кВ инициирует воспалительный процесс за счет экспрессии интерлейкина-1, интерлейкина-6, фактора 
некроза опухоли-а, молекулы межклеточной адгезии-1 и матриксных металлопротеиназ [27, 28]. 
Уровни АФК остаются повышенными продолжительное время после воздействия радиации. В 
моделях на животных, сердца которых подвергались прямому воздействию радиации с высокой ЛПЭ, 
показано, что воспаление и апоптоз сохраняются не менее 6 месяцев [29]. Неспособность сосудистой 
сети восстанавливаться после первоначального лучевого поражения усугубляется уменьшением 
эндотелий зависимой релаксации, что связано с турбулентностью кровотока - одного из факторов 
развития атеросклероза. Затем происходит утолщение интимы и атеросклеротические изменения 
сосудов, особенно в областях с нарушенным кровотоком [30-32]. Установлена важная роль белка 
щелевых контактов между клетками - коннексина-43 в формировании атеросклеротических бляшек в 
сосудах. Детальная роль коннексина-43 в развитии радиационно-индуцированного атеросклероза 
пока неясна, но, вероятно, он играет роль во взаимодействии между сосудистыми и воспалительными 
клетками [33-34].

На основании экспериментальных и клинических наблюдений предложена рабочая гипотеза 
возникновения радиационно-индуцированного атеросклероза как проявление нецелевых эффектов 
ионизирующей радиации, применяемой с лечебной целью [35]. Сублетальное повреждение ДНК в 
ядре клеток, а также образование и высвобождение АФК в цитоплазме активируют сигнальный путь 
NF-kB. NF-кВ опосредует состояние, способствующее выживанию, а также провоспалительное 
действие, при котором неэффективное ремоделирование стенки сосудов приводит к порочному кругу 
непрерывного образования АФК и стойкого воспаления. При хроническом воспалительном процессе 
развивается дисфункция эндотелия, что делает сосудистую сеть более уязвимой для повреждения от 
неламинарного потока крови. Компенсаторные механизмы проявляются в утолщении интимы и, в 
конечном итоге, в атеросклерозе по мере накопления числа повреждений эндотелиальных клеток и 
формирования атеросклеротических бляшек.

Количество публикаций, посвященных радиационно-индуцированным заболеваниям сердца в 
базе PubMed, стремительно возрастает: 1991-2000 годы - 300 публикаций, 2001-2010 - 500 
публикаций, 2011- настоящее время - более 850 [36]. Установлено, что терапевтическое облучение 
увеличивает риск сердечно-сосудистых катастроф (например, инфаркта миокарда или инсульта) в 
1,5^4 раза по сравнению с больными, не повергавшимися лучевой терапии. Поздние сердечно­
сосудистые побочные эффекты были названы лучевой болезнью сердца (RIHD) и лучевой болезнью 
сосудов (RJVD) [37]. Симптомы зависят от дозы и включают кардиомиопатию, фиброз миокарда, 
пороки клапанов сердца, ишемическую болезнь сердца, сердечную аритмию и заболевания 
периферических артерий. Радиационно-индуцированный фиброз, повреждение сосудистых клеток и 
окислительный стресс могут привести к этим и другим симптомам поздних побочных эффектов [38]. 
Эпидемиологические исследования показали, что среди факторов риска развития радиационно- 
индуцированных заболеваний сердечно-сосудистой системы видное место занимают 
гиперхолестеролемия и артериальная гипертензия, имеющие отношение как к атеросклерозу, так и к 
метаболическому синдрому [39].

Сердечно-сосудистые заболевания в зависимости от радиационного фона среды обитания 
и работы. Существует классификация величин поглощенных доз для излучений с низкой ЛПЭ: очень 
малые дозы (менее 10 мГр), малые дозы (от 10 мГр до 100 мГр), средние дозы (от 100 мГр до 1 Гр), 
большие дозы (от 1 Гр до 10 Гр) и очень большие дозы (свыше 10 Гр) [40,41]. Диапазонам очень 
малых и малых доз присущи эффекты в основном на молекулярно-клеточном уровне, которые 
включают не повреждающие, а стимулирующие и адаптивные эффекты, хотя на клетках in vitro 
объективно индуцируются повреждения ДНК и активируется апоптоз. Но in vivo гибель подобных 
радиочувствительных и нестабильных клеток может приводить к «очищению» организма от 
клеточных единиц с канцерогенным потенциалом. Ниже границы малых доз в 100 мГр 
ионизирующего излучения отсутствуют строго доказанные канцерогенные эффекты. Однако 
последние эпидемиологические исследования населения, проживающего в регионах с повышенным 
естественным радиационным фоном (дозы облучения до 250 мЗв в Бразилии, недалеко от Сан-Паулу; 
кумулятивно от 0-50 мГр до более 200 мГр в штате Керала в Индии, а также в китайской провинции 
Янцзян) констатировали наличие канцерогенных эффектов [40].
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В то же время нераковые заболевания не рассматриваются как риск для здоровья после 
воздействия низких доз ионизирующего излучения. Действительно, нераковые заболевания 
классифицируются как детерминированные тканевые реакции, которые характеризуются пороговой 
дозой. Считается, что ниже поглощенной дозы 100 мГр не происходит никакого клинически 
значимого повреждения тканей, что составляет основу существующей системы радиационной 
защиты, касающейся нераковых эффектов. В 2010 году международная организация НКДАР 
высказало следующее утверждение: «Имеющихся научных данных недостаточно, чтобы установить 
причинно-следственную связь между ионизирующим излучением и сердечно-сосудистыми 
заболеваниями при дозах менее 1-2 Гр» [40, 43].

Единственный способ однозначно продемонстрировать сердечно-сосудистые эффекты низких 
доз ионизирующего излучения - это использовать методы in vitro и in vivo, позволяющие объективно 
оценить состояние сердечно-сосудистой системы. В таких исследованиях эндотелий может быть 
критической мишенью воздействия ионизирующего излучения из-за его решающей роли в 
поддержании сосудистого гомеостаза в организме человека[43, 44]. Наиболее значимые результаты 
были получены при анализе состояния здоровья лиц, выживших после атомных бомбардировок 
Хиросимы и Нагасаки: когорта исследования продолжительности жизни (LSS), состоящая из 120321 
облученного и не подвергшегося облучению человека, отобранных из числа респондентов 
национальной переписи населения Японии в 1950 году. На основе линейной беспороговой модели 
(LNT) были оценены избыточные относительные риски смертности от сердечно-сосудистых 
заболеваний и инсультов в когорте LSS (1950-2003) [45-47]. Российскими авторами были проведены 
многолетние исследования по развитию сердечно-сосудистых и церебро-васкулярных патологий у 
работников предприятий ядерной индустрии и местного населения [48-52]. Общий итог 
вышеупомянутых исследований заключается в том, что вероятно существует повышенный риск 
сердечно-сосудистых заболеваний при дозах облучения выше 0,5 Гр [42].

В хроническом эксперименте самок мышей АроЕ"', предрасположенных к развитию 
атеросклероза, подвергали хроническому облучению в течение 300 дней гамма-излучением с двумя 
разными мощностями дозы (1 и 20 мГр/день) с суммарными накопленными дозами 0,3 или 6 Гр. У 
мышей, подвергшихся острому воздействию в дозах 0,3 или 6 Гр, наблюдали повышенный атерогенез 
аорты по сравнению с контрольной группой того же возраста. Следовательно, воздействие малой 
дозой излучения 0,3 Гр оказывало стойкое проатерогенное воздействие на сердечно-сосудистую 
систему [53]. Аналогичным мышам ежедневно вводили с питьевой водой 137Cs в концентрацией 0, 4, 
20 или 100 кБк/л, что соответствовало диапазону концентраций, обнаруженных на загрязненных 
территориях, в течение 6 или 9 месяцев. Установлено, что хроническое воздействие низких доз 137Cs 
на АроЕ'7' мышей повысило стабильность атеросклеротических поражений за счет образования 
бляшек, богатых коллагеном, с большим количеством гладкомышечных клеток и меньшим 
количеством макрофагов [53].

С целью выяснения роли радиационного фактора в развитии радиационно-экологических 
дислипопротеинемий были поставлены эксперименты на белых беспородных крысах. Внешнее 
облучение проводили на гамма-установке УГУ-420 с мощностью дозы 2,7-Ю'4 Гр/с в дозах 0,1, 0,25, 
0,5, 1,0, и 5,0 Гр. Эффект внутреннего облучения изучен на трех группах крыс: животным группы 
“цезий” ежедневно в течение 16 дней вводили по 20 кБк 137Cs (суммарная активность 320 кБк) и в 
опыт брали спустя 12 месяцев (поглощенная доза внутреннего облучения крыс составила 0,25 Гр); 
крысам группы “цезий+йод”, помимо введения цезия по аналогичной схеме, делали нагрузку 131J с 
общей активностью 500 кБк (поглощенная доза внутреннего облучения крыс от 137Cs 0,25 Гр и 
щитовидной железы от 131J - 94,7 Гр) и животным группы “цезий+зона” после нагрузки 137Cs (320кБк) 
вывозили на 1 месяц в 30-километровую зону ЧАЭС (поглощенная доза внешнего облучения 
равнялась 13 Бэр). Эти животные готовились для исследования в НИИ Радиобиологии НАН Беларуси. 
Общее руководство исследованиями осуществлял академик Е.Ф.Конопля. После внешнего облучения 
были выявлены ранние реакции липидтранспортной системы на 3-и сутки, включающие повышение 
количества общего холестерола в сыворотке крови за счет холестерола ЛПОНП и ЛПНП. Затем 
следовала фаза адаптационных изменений, для которой характерно увеличение холестерола 
антиатерогенного класса ЛПВП (0,5-5,0 Гр). К 17-м суткам после облучения развивалась типичная 
дислипопротеинемия атерогенного характера: повышение уровня общего холестерола, холестерола 
ЛПНП и снижение холестерола ЛПВП. Таким образом, экспериментальные данные указывали на 
возможность проатерогенного действия радиационного фактора [55-57].

Обзорные и проблемные статьи
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В начале второго десятилетия после аварии на ЧАЭС профессор А.Н.Стожаров и его аспирант 
А.Р.Аветисов исследовали состояние здоровья более 2/3 работников (540 человек) Полесского 
радиационно-экологического заповедника (ПГРЭЗ). Большая часть работников заповедника (74,6%) 
получали суммарную годовую эффективную эквивалентную дозу (ГЭЭД) в диапазоне 1 -5 мЗв; у 15% 
работников формировалась ГЭЭД от 5 до 10 мЗв. Только у 8% сотрудников ПГРЭЗ формировалась 
ГЭЭД менее 1 мЗв. Анализ вклада различных видов облучения показал, что суммарная ГЭЭД у 
работающих в 30-километровой зоне в 2,5 раза выше, чем у неработающих в зоне. У работников 
ПГРЭЗ имелись биохимические признаки активации процессов перекисного окисления липидов (в 
среднем на 10%) и истощения антиоксидантного потенциала плазмы крови. У большинства 
обследованных работников заповедника было выявлено в сыворотке крови нарастание фракции 
общих липидов за счет триглицеридов, а также уменьшение концентрации фосфатидилэтаноламинов. 
У работников заповедника, проживающих на территории с плотностью загрязнения по 137Cs более 555 
кБк/м2, были найдены проатерогенные изменения в показателях транспорта липидов крови. За счет 
уменьшения концентрации ХС ЛПВП у работающих в 30-километровой зоне выявлено увеличение 
индекса атерогенности в 1,56 раза. Выявлена достоверная связь между активностью 
инкорпорированного 137Cs и частотой встречаемости ИБС (г=0,85), а также между заболеваемостью 
ИБС и суммарной дозовой нагрузкой на организм (г=Ю,91). У работников ПГРЭЗ, получивших ГЭЭД 
за счет внутреннего облучения более 1 мЗв в год ИБС встречалась на 80% чаще, чем в группе, 
получивших за год менее 1 мЗв. Значительная зависимость частоты заболеваемости ИБС обнаружена 
также при анализе влияния дозы внешнего облучения за счет проживания на территориях с различной 
плотностью загрязнения по 137Cs. У работников, проживающих на территории с плотностью 
загрязнения по 137Cs превышающей 185 кБк/м2, заболеваемость ИБС была на 30% выше, чем у 
живущих на менее загрязненных территориях. Среди работающих в 30-километровой зоне 
сотрудников заповедника частота заболевания ИБС была в 1,74 раза выше, чем у неработающих. Эти 
данные были объединены с результатами аналогичных исследований в г. Витебске и опубликованы в 
виде совместного сообщения в 2003 году [57, 58]. Были показаны два разных сценария развития 
метаболических изменений: 1) наличие адаптационных изменений метаболизма у ликвидаторов, 
проживающих в «чистом» регионе; 2) увеличение частоты клинических проявлений атеросклероза в 
условиях постоянного воздействия радиационного фактора за счет прироста ГЭЭД на 2-3 мЗв.

Целесообразно остановиться на особенностях действия очень малых доз ионизирующей 
радиации на развитие атеросклероза. Обследованы 226 практически здоровых мужчин в возрасте от 
30 до 50 лет с индивидуальными накопленными эффективными дозами (НЭД) облучения от 0,012 до 
10 сЗв, работающих при контакте с ионизирующим излучением (Балаковская АЭС) от 1 до 15 лет. 
Установлено, что по мере возрастания средних значений НЭД до уровня 3 сЗв прослеживалась общая 
тенденция снижения вероятности риска развития атеросклероза за счет повышения липопротеинов 
высокой плотности [59]. Обследование людей, проживавших 22 года в домах, перекрытия которых 
содержали низкие примеси альфа-излучателей тория-232 и радия-226 (максимальные 
индивидуальные поглощенные дозы составляли 0,4 Зв), продемонстрировало развитие адаптационной 
формы дислипопротеинемии, включающей сочетание гиперхолестеролемии и гипер-альфа- 
липопротеинемии и снижение смертности от сердечно-сосудистых заболеваний на 24% [60]. 
Облучение в низких дозах не сопровождается проникновением ЛПНП в интиму аорты мышей на 
самых ранних стадиях атеросклероза. Транскриптомный анализ отдельных клеток предполагает, что 
захват ЛПНП эндотелиальными клетками направлен на лизосомную деградацию и обратные пути 
транспорта холестерина. Это снижает накопление липидов в интиме [61].

Подытоживая приведенные сведения, можно отметить, что для средних доз облучения 
возможны несколько механизмов реализации радиационно-индуцированных сердечно-сосудистых 
эффектов: эндотелиальная дисфункция, воспаление, окислительный стресс, повреждения ДНК, 
старение и гибель клеток. Особое значение имелют исследования научной школы член- 
корреспондента НАНБ, профессора Л.М. Лобанка, продемонстрировавшие изменения NO- 
опосредованной регуляции сократительной функции сердца и тонуса коронарных сосудов 
облученных экспериментальных животных [64-66]. Напротив, воздействие малых доз вызывает как 
защитные, так и повреждающие эффекты, что позволяет предположить несколько механизмов 
влияния на развитие радиационно-индуцированного атеросклероза [67]. Общим основным клеточным 
механизмом, приводящим к дисфункции эндотелия, является окислительный стресс. Помимо 
повреждения клеток, окислительный стресс приводит к снижению биодоступности оксида азота, 
преждевременному старению и дисфункции митохондрий в эндотелиальных клетках [68, 69].
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Радиационно-индуцированная гибель эндотелиальных клеток в микрососудах связана с начальными 
стадиями развития атеросклероза [70]. Предполагается, что ускоренное старение клеток сосудов при 
малых дозах облучения реализуется через повреждения ДНК, приводящие к индукции сигнальных 
путей р53 / р21 и РІЗК / Akt / mTOR [71].

Радиационно-индуцированные дислипидемии и метаболический синдром после аварии на 
ЧАЭС

Первое десятилетие после аварии. В результате действия радиационно-экологических 
факторов у людей формировались атерогенные типы дислипидемий. Например, у переселенцев 
регистрировались гипо-альфа-холестеролемия при неизмененной функции щитовидной железы и IV 
тип гиперлипопротеинемии у переселенцев с измененной функцией щитовидной железы и 
ликвидаторов. У пациентов инфарктом миокарда, проживающих в г. Гомель, выявлены более 
выраженные атерогенные изменения показателей системы транспорта липидов по сравнению с 
пациентами из г. Витебска. У 46% обследованных ликвидаторов выявлен IV тип 
гиперлипопротеинемии. Последующие исследования показали, что адаптация системы транспорта 
липидов к действию радиационного фактора достигалась за счет активации системы обратного 
транспорта холестерола и активации лецитинхолестерол-ацилтрансферазы.

Спустя семь лет после аварии был начат новый мониторинг состояния здоровья ликвидаторов, 
проживающих в «чистом» регионе (Витебская область). Под наблюдением было 1200 ликвидатора 
группы 1.1 в интервале 1993-2003 годы. Установлено, что, начиная с 1999 года, уровень общего 
холестерола сыворотки крови ликвидаторов имел тенденцию к снижению, а содержание ХС ЛПВП - 
к повышению. В интервале 1999-2001 годы у обследованных ликвидаторов были снижены: фракция 
атерогенных липопротеинов - ХС Л11Ш1 и величина индекса атерогенности. Сделано заключение о 
развитии адаптационных сдвигов в показателях транспорта липидов у ликвидаторов группы в 
последние три года наблюдения. При анализе заболеваемости ликвидаторов группы, находящихся на 
диспансерном наблюдении в г. Витебске, установлена высокая частота изменений щитовидной 
железы-42,1% [72,73].

Второе десятилетие после катастрофы. Максимальное количество ликвидаторов с 
умеренной и выраженной степенями гиперхолестеролемии было выявлено в 1997 году. 
Изолированная гипертриглицеридемия выявлялась у ликвидаторов в периоды, не совпадающие с 
выраженностью изолированной гиперхолестеролемии. Изолированная гипертриглицеридемия у 
ликвидаторов предшествовала по времени максимуму выявления изолированной
гиперхолестеролемии. Уменьшение гиперхолестеролемии в 1998 году сопряжено с началом 
регистрации вновь повышающегося содержания триглицеридов в крови ликвидаторов. Сочетанное 
повышение содержания холестерола и триглицеридов в сыворотке крови проявилось в 1998 году. 
Следовательно, 1998 год является промежуточным между максимумами выявления изолированной 
гиперхолестеролемии (1997 год) и изолированной гипертриглицеридемии (1999-2003 годы). У 
ликвидаторов в периоде 1993-2001 годы происходило постоянное уменьшение частоты выявления 
гипохолестеролемии с 16,0% в 1993-1995 годах до 1,02% в 1999-2001 годах. Это благоприятная 
динамика, поскольку известно, что гипохолестеролемия сопряжена с депрессивным состоянием 
личности. Оказалось, что на протяжении контролируемого периода примерно в два раза уменьшается 
частота выявления гипо-альфа-холестеролемии. Следовательно, антиатеросклеротический потенциал 
сыворотки крови ликвидаторов постепенно нормализовался.

У 42% ликвидаторов были выявлены изменения структурно-функционального состояния 
щитовидной железы. Постепенное развитие адаптационных процессов привело к тому, что уже через 
13 лет после аварии у 61% обследованных ликвидаторов не было найдено изменений в системе 
транспорта липидов, а ГУ тип гиперлипопротеинемии отмечался в 2,7 раза реже. В это время у 15% 
ликвидаторов была зарегистрирована гипо-альфа-холестеролемия. Этот тип дислипидемии выявлялся 
среди населения загрязненных радионуклидами территорий и был отнесен к факторам риска 
радиационно-индуцированного атеросклероза. С этим фактором риска можно было связать 
ежегодный прирост распространенности ишемической болезни сердца и артериальной гипертензии. 
Было найдено сходство в характере изменений показателей транспорта липидов у ликвидаторов в 
возрасте 35—40 лет и у пациентов с ишемической болезнью сердца из «чистых» регионов в возрасте 
40-50 лет. В результате сформировалось мнение об ускоренном возникновении атерогенных 
дислипидемий при действии ионизирующего излучения.

Для коррекции дислипидемий, возникающих после облучения в эксперименте, был использован 
ряд препаратов природного и синтетического происхождения: танафлон (50 мг/кг), флакозид (100
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мг/кг), метадоксил (30 мг/кг), пробукол (100 мг/ кг), полиненасыщенный фосфатидилхолин (300 
мг/кг), антиоксидантный комплекс (витамины С, А, Е). Испытанные препараты оказались наиболее 
эффективными при наличии следующих типов дислипопротеинемий у экспериментальных животных: 
IV тип гиперлипопротеинемии > На тип гиперлипопротеинемии > гипо-альфа-холестеролемия. 
Препараты кориолин, полученный из штамма базидиального гриба Coriohis hirsutus (Wulf ex. Fr.), и 
липоглютин, полученный из дрожжей Rhodotorula glutinis (Fresen.), препятствовали развитию 
дислипидемий после внешнего гамма-облучения за счет комплекса гиполипидемических и 
антиоксидантных эффектов. Гепатопротекторы урсодезоксихолевая и тауроурсодезоксихолевая 
кислоты оказывали положительное действие за счет антиапоптозогенного действия. Для коррекции 
атерогенных дислипидемий и признаков поражения печени у ликвидаторов были применены в 
течении 180 дней препараты полиненасыщенного фосфатидилхолина (эссенциале форте) и гамма- 
линоленовой кислоты (масло из семян огуречника лекарственного Borago officinalis L., препарат - 
неогландин). Прием эссенциале форте обеспечил нормализацию содержания фосфолипидов ЛПВП и 
снижение активности аланин-аминотрансферазы, щелочной фосфатазы, гамма- 
глутамилтранспептидазы. Применение неогландина у ликвидаторов сопровождалось уменьшением 
количества триглицеридов, а также активности гамма-глутамилтранспептидазы и щелочной 
фосфатазы. Через два месяца после завершения приема препарата неогландин у ликвидаторов было 
выявлено повышение содержания фосфолипидов в составе ЛПВП.

В 1999-2003 годах индекс массы тела превышал 30 кг/м2 у 18,4% обследованных ликвидаторов, 
гипертриглицеридемия была выявлена у 22,5% и гипергликемия - у 15,2% ликвидаторов. Эти данные 
подтверждали предположение, что большинство ликвидаторов адаптируются к последствиям 
радиационно-экологического и стрессового воздействия в 1986 году, но у 15% ликвидаторов группы 
1.1 возможно развитие обменных и функциональных изменений по сценарию метаболического 
синдрома [74, 75].

Третье десятилетие и последующие пять лет после катастрофы. Используя пятиэтапный 
алгоритм выявления метаболического синдрома, удалось продемонстрировать, что в группу риска 
может входить около 15% ликвидаторов. По скорости развития метаболического синдрома были 
обследованы три равноценных по возрасту группы мужчин, которые распределились в следующей 
последовательности: ликвидаторы аварии на Чернобыльской атомной станции (1986 год) > 
постоянные жители г. Витебска > участники боевых действий в Афганистане (1986 год). У 
ликвидаторов формировался симтомокомплекс метаболического синдрома быстрее в среднем на 10 
лет. Он включал повышенное содержание глюкозы, инсулина, лептина, мочевой кислоты на фоне 
гипо-альфа-холестеролемии. У участников боевых действий без радиационного воздействия 
аналогичный симптомокомплекс метаболического синдрома формировался на фоне нормального или 
повышенного содержания холестерола ЛПВП. Установлено, что начало развития метаболического 
синдрома без радиационного воздействия сопряжено с гиперхолестеролемией, а при наличии 
радиационного воздействия в прошлом - с гипо-альфа-холестеролемией и повреждением 
плазматических мембран клеток. Пять признаков метаболического синдрома определялись у 183 
жителей г. Витебска, у 143 участников войны в Афганистане и у 156 ликвидаторов в пересчете на 10 
тысяч обследованных лиц. При повышении индекса массы тела более 25 кг/м2 увеличивалось 
выявление метаболического синдрома у жителей г. Витебска в 1,34 раза, участников войны в 
Афганистане - в 1,65 раза и у ликвидаторов - в 1,81 раза. Группы риска развития метаболического 
синдрома после трех первых этапов скрининга включали 735 жителей г. Витебска, 222 участника 
войны в Афганистане и 1110 ликвидаторов на 10 тысяч обследованных лиц (при индексе массы тела 
больше 25 кг/м2 - 982, 365 и 2006 человек, соответственно). Для выявления метаболического 
синдрома целесообразно определение в сыворотке крови концентрации холестерола ЛПВП, глюкозы, 
триглицеридов, мочевой кислоты, билирубина, лептина и кортизола, а также активности гамма- 
глутамилтранспептидазы. Для профилактики развития метаболического синдрома был разработан 
препарат «Экстракт куколок дубового шелкопряда» {Antheraea pernyi G.-M.). Одномесячное введение 
препарата в процессе воспроизведения инсулинорезистентности в эксперименте уменьшало величину 
критерия Нота на 34,6%, массу тела - на 33,2%, концентрацию глюкозы - на 12%, инсулина - на 
26%, ТБК-реагирующих субстанций в 2 раза, а также увеличивало уровень восстановленного 
глутатиона на 20,8%, нормализовало показатели транспорта липидов в плазме крови. В ткани печени 
препарат предотвращал активацию гликогенолиза и глюконеогенеза, подавление гликолиза, 
способствовал нормализации активности ферментов пентозофосфатного пути обмена углеводов и 
препятствовал избыточному липогенезу [75,76].
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Заключение. В анализе ВОЗ «Health Effects of Chernobyl 25 years after the reactor catastrophe» 
констатировано увеличение заболеваемости и смертности ликвидаторов аварии на ЧАЭС из России и 
Республики Беларусь (Отчет IPPNW и GFS, апрель 2011 г., стр. 25). Международная комиссия по 
радиологической защите (МКРЗ, публикация 118) в 2012 году впервые стала рассматривать 
заболевания системы кровообращения как одно и важных отдаленных последствий радиационного 
облучения как в отношении смертности, так и заболеваемости. Была предложена примерная 
пороговая доза в 0,5 Гр, которая может привести к заболеваниям системы кровообращения у 
некоторого процента облученных лиц [77].

Приведенные в статье материалы исследований на протяжении тридцати пяти лет показали, что 
после радиационного воздействия на человека, не вызвавшим лучевую болезнь, следует определенная 
последовательность фаз состояния метаболизма: транзиторная гиперхолестеролемия (с максимумом в 
1997 г.), период адаптационных изменений (конец 90-х годов), у отдельных граждан - ускоренное 
развитие метаболического синдрома и формирование патологических процессов на базе 
инсулинорезистетности (2006 г. по настоящее время). Таким образом, результаты многолетних 
наблюдений позволяют уточнить структуру заболеваемости лиц, подвергавшихся радиационному 
воздействию, а представления о дислипопротеинемиях радиационного генеза определяют 
необходимость анализа транспорта липидов с целью диагностики, профилактики и лечения 
возникающих заболеваний. Учитывая, что атеросклероз является результатом перманентного 
накопления холестерола в организме как конечного продукта метаболизма при перемещении 
организма по шкале жизни, можно полагать, что ускоренное развитие радиационно-индуцированного 
атеросклероза у части населения относится также к проблемам биологического плана, 
модифицирующим жизнеспособность популяции в условиях техногенных катастроф [78].
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THE CONCEPT OF RADIATION-INDUCED ATHEROSCLEROSIS 35 YEARS AFTER THE 
CHERNOBYL DISASTER

Vitebsk State University named after P.M. Masherov

The research materials presented in the article for thirty-five years showed that after radiation exposure 
to a person that did not cause radiation sickness, a certain sequence of phases of the metabolic state follows: 
transient hypercholesterolemia (with a maximum in 1997), a period of adaptation changes (late 90s years), in
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some people - the accelerated development of metabolic syndrome and the formation of pathological 
processes based on insulin resistance (2006 to the present). The results of long-term observations make it 
possible to understand the structure of morbidity in people exposed to radiation, and the concept of 
dyslipoproteinemia of radiation genesis determines the need for analysis of lipid transport in order to 
diagnose, prevent and treat emerging diseases.

Key words: ionizing radiation, dyslipidemias, cardiovascular diseases, atherosclerosis, metabolic 
syndrome.


