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РАДИОБИОЛОГИЯ

Учебная программа

для высших учебных заведений по  специальности 

 1-33 01 06 – Экология сельского хозяйства

специализации 1-33 01 06 01 – Сельскохозяйственная

радиоэкология

Одобрено методической комиссией агроэкологического факультета 29.06.2009. (протокол № 9) и  научно-методическим советом БГСХА  30.06.2009 (протокол № 10). 
Утверждена ректором УО «БГСХА» А.П. Курдеко 30.06.2009 г. Регистрационный 
№ УД-АЭ–509–09/баз.
1. ПОЯСНИТЕЛЬНАЯ ЗАПИСКА

Учебная программа по дисциплине «Радиобиология» разработана в соответствии с требованиями «Образовательного стандарта Республики Беларусь (ОСРБ–1-33 01 06 – 2008). Высшее образование. Первая ступень. Специальность 1-33 01 06 – Экология сельского хозяйства со специализацией 1-33 01 06 01 – Сельскохозяйственная радиоэкология, утвержденных и введенных в действие постановлением № 40 Министерством образования РБ от 02.05.2008.

Начальное действие радиации происходит на атомном и молекулярном уровнях, что сопровождается ионизацией и возбуждением атомов и молекул и радиолизом молекул. Затем повреждения на этих уровнях реализуются на клеточном, тканевом, органном и организменном уровнях, формируя ранние и отдаленные биологические эффекты облучения. Наука о действии всех видов ионизирующих излучений на живые организмы и их сообщества называется радиобиологией. Фундаментальной задачей радиобиологии является изучение общих закономерностей биологического действия ионизирующих излучений на живой организм, с целью управления ответными реакциями организма на облучение и разработки средств защиты организма от воздействия излучений. Наличие фундаментальной задачи определяет радиобиологию как самостоятельную науку, тесно связанную с другими науками

Цель изучения дисциплины – формирование у студентов знаний о механизме и особенностях действий ионизирующего излучения, радиобиологических эффектах человека и способах защиты его от радиационного воздействия. 

Основные задачи дисциплины:
– изучение действия ионизирующей радиации на молекулы клетки и клетки биологических объектов;

– изучение радиобиологических реакций растений на острое и хроническое облучение;

– изучение действия ионизирующей радиации на организм животных и человека при остром и хроническом облучении;

– изучение последствий катастрофы на ЧАЭС для населения;

– изучение методов и способов защиты организма от ионизирующей радиации;

– изучение применения ионизирующего излучения в отраслях сельского хозяйства и в медицине.

Студент должен знать:

– основные закономерности проявление радиобиологического эффекта на клеточном,  тканевом и организменном уровнях;

– методы оценки радиобиологических реакций клеток и организмов;

– способы модификации лучевого поражения;

– медицинские последствия аварии на Ч АЭС для населения.

– методы и способы защиты организма от вредного воздействия ионизирующих излучений;

– санитарно-гигиенические требования, предъявляемые к пищевым продуктам;

– естественные средства, снижающие накопление радионуклидов в ор​ганизме и повышающие защитные свойства организма;
– лекарственные препараты, обладающие радиопротекторными и адаптогенными свойствами;
– продукты питания, защищающие организм от воздействия радиации;
Студент должен уметь:

– производить оценку радиобиологического состояния различных фитоценозов и зооценозов по критериям радиочувствительности;
– разрабатывать мероприятия превентивного характера для защиты организма и предотвращения негативных послед​ствий воздействия радиации.

Общее количество часов, отводимых на изучение дисциплины «Радиобиология» составляет 102 часа, в том числе лекций – 50 часов, лабораторно-практических – 52часа.

2. УЧЕБНАЯ ПРОГРАММА
ПРИМЕРНЫЙ ТЕМАТИЧЕСКИЙ ПЛАН

	№ п.п.
	Наименование тем, разделов
	Всего
   аудиторных

часов
	В том числе

	
	
	
	лекций
	лабора-торно-практи-ческих

	
	Введение
	1
	1
	–

	1
	Биологическое действие ионизирующих 
излучений
	3
	3
	–

	1.1
	Относительная биологическая эффективность ионизирующих излучений и линейная передача энергии. Методы оценки относительной биологической эффективности излучений 
	1
	1
	–

	1.2
	Механизмы биологического действия ионизирующих излучений
	2
	2
	–

	2
	Молекулярная радиобиология клетки
	14
	10
	4

	2.1
	Радиолиз молекулы воды
	1
	1
	–

	2.2
	Радиационно-химические повреждения аминокислот, белков, углеводов и липидов 
	3
	3
	–

	2.3
	Реакция клеток на облучение
	10
	6
	4

	3
	Радиобиология растений
	43
	13
	30

	3.1
	Методы радиобиологии растений
	1
	1
	–

	3.2
	Радиобиологические эффекты растений при остром и хроническом облучении 
	26
	6
	20

	3.3
	Радиобиологический мониторинг природных популяций растений на территории Республики Беларусь 
	8
	4
	4

	3.4
	Модификация радиочувствительности и защита растений от лучевого поражения
	8
	2
	6

	4
	Радиобиология человека и животных
	33
	19
	14

	Продолжение

	4.1
	Радиочувствительность организма 
	12
	12
	–

	4.2
	Медицинские последствия катастрофы на Чернобыльской АЭС для человека 
	2
	2
	–

	4.3
	Защита населения от радиационного воздействия
	19
	5
	14

	5.
	Прикладная радиобиология
	8
	4
	4

	5.1
	Радиационно-биологическая технология в сельском хозяйстве
	6
	2
	4

	5.2
	Радиационно-биологическая технология в перерабатывающей промышленности
	1
	1
	-

	5.3
	Радиационно-биологическая технология в медицине
	1
	1
	-

	
	  Итого
	102
	50
	52


СОДЕРЖАНИЕ УЧЕБНОГО МАТЕРИАЛА

ВВЕДЕНИЕ

Предмет  и задачи радиобиологии. История и этапы развития радиобиологии. Проблемы, основные направления и перспективы развития современной радиобиологии.

1. БИОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ ИОНИЗИРУЮЩИХ ИЗЛУЧЕНИЙ

1.1.Относительная биологическая эффективность ионизирующих излучений и линейная передача энергии. Методы оценки относительной биологической эффективности излучений. Особенности действия ионизирующих излучений. Относительная биологическая эффективность. Линейная передача энергии. Связь относительной биологической эффективности с линейной передачей энергии. Методы оценки относительной биологической эффективности. Зависимость относительной биологической эффективности от условий облучения и других факторов. Границы применения относительной биологической эффективности.

1.2.  Механизм  биологического действия ионизирующих излучений. Количественная концепции или теории прямого действия излучений. Теория попадания и мишени. Качественные концепции или теории непрямого действия излучений. Структурно-метаболическая теория. Этапы действия ионизирующих излучений. Прямое и косвенное действие излучений.

2. МОЛЕКУЛЯРНАЯ РАДИОБИОЛОГИЯ КЛЕТКИ
2.1.  Радиолиз молекулы воды. Причины изменения молекул клетки при облучении ионизирующим излучением. Природа и реакционная способность свободных радикалов. Радиолиз молекулы воды.

2.2. Радиационно-химические повреждения аминокислот, белков, углеводов и липидов. Радиационно-химические повреждения аминокислот, белков, углеводов, липидов. Структурные и функциональные нарушения нуклеиновых кислот растворов и клеток.  Мера  радиационно-химических изменений молекул.

2.3. Реакция клеток на облучение. Этапы радиационного повреждения клетки. Сравнительная радиочувствительность клеток. Закон Бергонье-Трибондо. Радиочувствительность ядра и цитоплазмы. Радиационное повреждение клеточной мембраны и мембран внутриклеточных структур. Задержка деления клеток при облучении. Радиочувствительность клетки в разных фазах жизненного цикла. Радиочувствительность клеток вне цикла или покоящихся клеток. Формы клеточной гибели. Репродуктивная гибель клеток и критерии репродуктивной гибели клеток. Интерфазная гибель клеток и методы ее оценки. Хромосомные аберрации при облучении  клеток. Роль хромосомных аберраций в репродуктивной гибели клеток. Сублетальные и потенциально летальные повреждения клеток. Пострадиационное восстановление клеток от повреждений. Молекуллярные механизмы репарации при облучении клеток.

3. РАДИОБИОЛОГИЯ РАСТЕНИЙ
3.1. Методы радиобиологии растений. Условия облучения растений в эксперименте и в природе. Типы излучений, применяемые при изучении радиобиологических эффектов. Способы и методы облучения растений. Количественные характеристики и мера радиобиологических эффектов. График дозовой зависимости (график «доза-эф-фект») и его основные характеристики. Критерии радиочувствительности. Летальная, полулетальная и критическая дозы облучения.

3.2. Радиобиологические эффекты растений при остром и хроническом облучении. Сравнительная радиочувствительность семян. Факторы, определяющие радиочувствительность семян. Влияние высоких и низких доз облучения на посевные качества семян. Радиочувствительность репродуктивной системы. Радиобиологические эффекты при облучении меристем. Радиочувствительность других тканей растений. Радиочувствительность и радиобиологичексие эффекты растений при облучении в разных фазах развития. Радиочувствительность растений в пределах таксономических групп. Причины варьирования радиочувствительности.  Радиостимуляционные эффекты растений. Механизмы и формы проявления радиостимуляции у растений. Морфологические аномалии органов и радиационные химеры при облучении растений. Сокращение продолжительности жизни. Физиологические, биохимические и генетические нарушения при облучении. Комулятивный эффект, дистанционное действие излучений и индукция органогенеза. Влияние пострадиационных условий выращивания растений на проявление радиобиологических реакций.

3.3.Радиобиологический мониторинг природных популяций растений на территории Республики Беларусь. Дозы облучения древесных пород после катастрофы на Чернобыльской АЭС. Периоды хронического облучения растений. Морфологические аномалии органов растений при хроническом облучении. Физиологические нарушения и цитогенетические изменения в популяциях лесных фитоценозов в условиях хронического облучения. Нарушения репродуктивной системы древесных пород растений при хроническом облучении. Стимуляционные эффекты древесных пород при хроническом облучении. Радиоморфозы в популяциях травянистых фитоценозов. Физиологические нарушения и цитогенетические изменения в популяциях  природных травянистых  фитоценозов. Динамика хромосомных мутаций и факторы, влияющие на мутационный процесс при хроническом облучении травянистых фитоценозов.  Морфологические, физиологические и генетические нарушения  при хроническом облучении растений агроценозов. Показатели генетических изменений и критерии оценки генетических эффектов в естественных популяциях. Закономерности мутационных процессов естественных популяций при хроническом облучении. Этапы и динамика мутационного процесса при хроническом облучении популяции.

3.4. Модификация радиочувствительности и защита растений от лучевого поражения. Классификация воздействий, модифицирующих лучевое поражение. Радиопротекторы и радиосенсибилизаторы. Количественные оценки модифицирующего эффекта. Классификация и механизм действия радиопротекторов. Факторы, влияющие на действие радиопротекторов.
4. РАДИОБИОЛОГИЯ ЖИВОТНЫХ И ЧЕЛОВЕКА

4.1. Радиочувствительность организма. Сравнительная радиочувствительность животных и человека. Критические органы. Коэффициент радиационного риска. Радиочувствительность органов кроветворения, клеток крови и кровеносных сосудов.  Радиочувствительность воспроизводительной системы. Реакция эмбриона и плода на облучение. Радиочувствительность имунной системы. Радиочувствительность системы пищеварения и системы выделения. Радиочувствительность органов дыхания и зрения. Радиочувствительность нервной, эндокринной и сердечно-сосудистой системы. Радиационные синдромы при общем облучении организма: костно-мозговой, желудочно-кишечный и церебральный. Острая и хроническая лучевая болезнь. Восстановление организма после общего острого лучевого поражения. Регенерация костного мозга и пострадиационное восстановление организма. Радиобиологические эффекты инкорпорированных радионуклидов. Радиационно-биологические эффекты малых доз радиации. Ранние и отдаленные последствия облучения. Детерминированные эффекты. Стохастические эффекты. Генетические эффекты. Отдаленные последствия облучения. Радиобиологические эффекты хронического облучения сельскохозяйственных и диких животных в условиях радиоактивного загрязнения среды обитания.

4.2. Медицинские последствия катастрофы на Чернобыльской АЭС для человека. Дозовые нагрузки на население различных регионов Республики Беларусь. Медицинские последствия катастрофы на Чернобыльской АЭС. Структура и динамика заболеваемости населения в Республике Беларусь после аварии на Чернобыльской АЭС.

4.3. Защита населения от радиационного воздействия.  Физическая и химическая противолучевая защита.Защита временем. Защита расстоянием. Применение средств индивидуальной защиты и специальных сооружений для защиты населения. Средства химической (биологической защиты), оказывающие профилактическое, кратковременное и пролонгированное действие. Экстренная и массовая профилактика. Механизм противолучевой защиты. Искусственные и естественные радиопротекторы. Препараты микробного происхождения. Препараты тимического происхождения. Препараты костно-мозгового происхождения. Химически чистые препараты. Биологические стимуляторы и адаптогены. Законодательство Республики Беларусь по обеспечению радиационной безопасности населения. Радиационная безопасность и радиационная гигиена. Радиационный мониторинг продуктов питания и содержания радионуклидов в организме человека. Рацион питания населения, проживающего в условиях радиоационного загрязнения. Мероприятия в сфере агропромышленного производства, направленные на снижение содержания радионуклидов в сельскохозяйственной продукции.
5. ПРИКЛАДНАЯ РАДИОБИОЛОГИЯ
5.1. Радиационно-биологическая технология в сельском хозяйстве.  Области применения радиационно-биологической технологии. Радиационный мутагенез как основа получения новых сортов сельскохозяйственных растений и микроорганизмов. Использование стимуляционного действия ионизирующего излучения в отраслях сельского хозяйства. Производство кормов и кормовых добавок для сельскохозяйственных животных. Радиационная стерилизация ветеринарных принадлежностей, бактерийных препаратов и для получения радиовакцин. Радиационная стерилизация животных и насекомых-вредителей. Использование радиоактивных изотопов в качестве индикаторов. Радиационное обеззараживание навоза и навозных стоков животноводческих ферм. Дезинфекция сырья животного происхождения при инфекционных заболеваниях.

5.2. Радиационно-биологическая технология в перерабатывающей промышленности. Продление сроков хранения продукции животноводства, растениеводства, овощеводства и рыбоводства. Изменение качества сырья с целью улучшения его технологической обработки. Ускорение медленно идущих процессов в пищевой технологии.

5.3.  Радиационно-биологическая технология в медицине.  Использование ионизирующих излучений в медицинской промышленности, для диагностики и лечения болезней человека и животных. Использование радиоактивных изотопов и ионизирующих излучений для диагностики и лечения болезней.

ИНФОРМАЦИОННАЯ ЧАСТЬ

Примерный перечень лабораторно-практических занятий

1. Проницаемость мембран растительных клеток при остром гамма-облучении.

2. Хромосомные аберрации при облучении клеток.

3. Определение сравнительной радиочувствительности семян сельскохозяйственных растений.

4. Влияние ионизирующего излучения на жизнеспособность семян зерновых культур.

5. Влияние ионизирующего излучения на энергию прорастания и всхожесть семян зерновых культур.

6. Влияние ионизирующего излучения на силу роста семян зерновых культур.

7. Модификация радиочувствительности семян зерновых культур.

8. Радиочувствительность репродуктивной системы растений.

9. Влияние острого гамма-облучения семян на рост и развитие растений.

10. Морфологические аномалии  растений при хроническом облучении в условиях радиоактивного загрязнения.

11. Изучение стимулирующего действия гамма-облучения на семенах зерновых культур.

12. Определение физиологических потребностей человека в веществах и энергии по количеству потребления пищи.

13.Радиационный мониторинг продуктов питания и содержания радионуклидов в организме человека.

14. Расчет доз внутреннего и внешнего облучения населения.

15. Содержание цезия-137 в лекарственном сырье и лекарственных препаратах.
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3. СПИСОК БАЗОВЫХ ПОНЯТИЙ И СПЕЦИАЛЬНЫХ ТЕРМИНОВ

D0 — (произносится Д-ноль) и D37 — (произносится Д-37) — дозы из​лучения, вызывающие снижение выживаемости клеток, определяемой по их клоногенной способности, в \/е раз, до 37% от исходной, на линейном участке кривых доза—эффект, построенных в полулогарифмических ко​ординатах.

G1-период — период клеточного цикла между образованием клетки и началом репликации ДНК.

G2-период — период клеточного цикла между окончанием синтеза ДНК и вступлением клетки в деление.

G -период — период клеточного цикла, в течение которого происходит синтез ДНК; причем в каждый момент времени реплицируется только один из участков клеточной ДНК.

А

Аберрации (хроматидные и хромосомные) — изменение расположения генетического материала, его частичная утеря или приобретение нового, а также увеличение числа его копий.

Активность (нуклеотида) — скорость, с которой происходит распад нуклеотида; в Международной системе единицей активности является
Альфа(а)-частицы — частицы, состоящие из двух протонов и двух нейтронов, вылетающие из ядра при его радиоактивном распаде; облада​ют энергией до 8,8 МэВ, высокой ЛПЭ и пробегом в воде в несколько де​сятков мкм; а-частицами называют и ядра гелия, также состоящие из двух протонов и двух нейтронов, которым на ускорителе тяжелых частиц мо​жет быть придана энергия в сотни МэВ.
Анафаза — фаза митоза, во время которой хроматиды «материнской» хромосомы отделяются друг от друга, превращаются в хромосомы дочер​них клеток и направляются к полюсам деления — местам формирования ядер дочерних клеток.
Аноксия — полное отсутствие кислорода в клетке или ткани.
Апоптоз, программируемая клеточная гибель — гибель клетки в резуль​тате запуска специальной программы последовательной активации ряда ферментов, последние из которых разрезают ДНК на участки длиной в -185 пар оснований; одним из сигналов к запуску апоптоза является обна​ружение повреждений ДН К во время прохождения клеткой сверочных то​чек генерационного цикла; эти повреждения ДНК, однако, не столь вели​ки, чтобы вызвать некроз (см).

Б
Беккерель — единица радиоактивности в СИ, соответствующая 1 рас​паду в секунду.
Беспороговая концепция действия радиации — концепция, предпола​гающая возможность линейной экстраполяции зависимости доза—эф​фект, получаемой для больших доз, на область значений малых доз (ниже 0,2 Зв острого облучения или 1 Зв пролонгированного облучения).
Бета (р)-частицы — электроны, вылетающие из ядер при радиоактив​ном распаде.
Биопсия — взятие небольшого кусочка опухоли, обычно объемом в несколько кубических миллиметров, для различного рода исследований, в том числе для изучения радиочувствительности клеток данного новооб​разования.
Брэгга пик (по имени Л. Брэгга, англ, физика) — повышение ЛПЭ, пе​редаваемой среде энергии в расчете на единицу пути частицы в конце ее пробега.
Бэр — биологический эквивалент рентгена, доза излучения, по биоло​гической эффективности равная действию рентгеновского излучения в расчете на 1 Р экспозиционной дозы.

В
Взвешивающий коэффициент (Wt), характеризует отношение стохас​тического риска для ткани Т к общему стохастическому риску при равно​мерном облучении всего тела.
Восстановление — восстановление исходной структуры или жизне​способности клетки, ткани, органа, системы, организма после облучения.

Г
Гамма (у)-излучение — волновое (фотонное) излучение высокой энер​гии, возникающее при радиоактивном распаде или аннигиляции электро​на и позитрона.
Генотип — совокупность всех наследственных факторов, входящих в геном.
Гипергликемия — повышенное по сравнению с нормой содержание глюкозы в крови; кратковременная гипергликемия способствует усиле​нию повреждающего действия гипертермии за счет снижения рН в результате накопления в опухоли лактата из-за характерного для новооб​разований гликолитического пути образования АТФ.
Гипертермия (в онкологии) — способ лечения опухолей, состоящий в их локальном нагреве, или нагреве всего тела, до температуры 40—43°С; обычно применяется в сочетании с лучевой и/или химиотерапией, повы​шая их эффективность.
Гипоксирадиотерапия — лучевая терапия злокачественных новообра​зований, проводимая в условиях преимущественной защиты нормальных тканей за счет снижения в них рО2 при дыхании больным во время сеанса облучения смесью азота и 8—9% кислорода, позволяющая повысить под​водимую к опухоли дозу облучения; при проведении гипоксирадиотерапии принимается, что одновременно увеличивается радиорезистентность и нормальных тканей, и опухоли, но последней — в меньшей степени.
Гипоксия — состояние пониженного (по сравнению с тем, что счита​ется нормой) содержания кислорода в окружающей объект среде, без ука​зания на степень такого понижения.
Гомеостаз — поддержание устойчивого равновесия в системе клеточ​ного обновления (см.) или в организме.
Грей — единица поглощенной дозы в Международной системе еди​ниц (в СИ, Системе Интернациональной), равная 1 Дж/кг массы; в лите​ратуре встречается написание грэй (Гр).
Д

Делеции — отсутствие части хроматиды или хромосомы, вызванное нерепарированным двойным разрывом молекулы ДНК.

Доза минимально летальная — минимальная доза излучения, вызы​вающая гибель всех облученных объектов.

Доза поглощенная — количество излучения, поглощенное облучен​ным объектом, в расчете на единицу массы. Единицей поглощенной дозы в Международной системе является грей (Гр), который соответствует по​глощению 1 Дж/кг.
Доза толерантная — доза фракционированного облучения определен​ного органа или его части, или определенной ткани, получаемая ими в процессе лучевой терапии злокачественных новообразований, при кото​рой тяжелые, но купируемые (излечиваемые) лучевые осложнения возни​кают не более чем у 5 или 10% больных; последние величины условны, так что в разных лечебных учреждениях в качестве «толерантных» могут рас​сматриваться несколько разные дозы.
Доза удваивающая — доза излучения, при которой в потомстве облу​чаемого объекта вдвое возрастает частота мутирования определенного ло-куса по сравнению с фоновым значением.
Доза эквивалентная — доза излучения, поглощенная в органе или тка​ни и умноженная на взвешивающий коэффициент для данного вида излу​чения, характеризующий его эффективность в индуцировании биологи​ческого эффекта; единицей эквивалентной дозы является зиверт (Зв).
Доза экспозиционная — доза излучения, измеренная в воздухе.
Доза эффективная — сумма произведений эквивалентной дозы в орга​нах и тканях на соответствующие взвешивающие коэффициенты для этих тканей, учитывающие разную чувствительность тканей в отношении кан​церогенного эффекта радиации,- единицей эффективной дозы является зиверт (Зв).
Доза—эффект кривые — кривые, описывающие зависимость пораже​ния объекта от поглощенной дозы.

З
Защита фармакологическая — снижение тяжести лучевого поражения объекта с помощью химических соединений, вводимых до облучения и действующих на уровне физико-химических процессов.
Зиверт(Зв) — единица эквивалентной дозы.
И

Интерфаза — промежуток времени между двумя последовательными делениями клетки.
Ионизирующее излучение — излучение, энергия которого достаточна для разрыва межатомных связей путем удаления электрона с орбиты (ио​низации).
К

Канцерогенное действие — способность агента индуцировать образо​вание злокачественных новообразований (от лат. Cancer— рак, краб).
Катаракта радиационная — помутнение роговицы, наступившее вследствие воздействия на нее ионизирующего излучения.
Кислородный эффект — увеличение степени радиационного пораже​ния объекта по мере возрастания его концентрации в окружающей клетки среде от нулевых значений р02 (аноксии) до 20 мм.
Кишечный синдром — гибель от поражения клеток эпителия тонкого кишечника, у мышей наступающая на 4—6-й день после облучения.
Клетка гигантская — клетка, имеющая два и большее количество ядер и занимающая площадь (в культуре), в 10 и более раз превышающую пло​щадь интактной клетки; образование гигантских клеток — типичный признак лучевого патоморфоза.
Клеточный (генерационный цикл) — время, а также последовательность событий от деления клетки до деления одной из двух ее дочерних клеток (для простоты об этом говорится как о промежутке времени между двумя последовательными делениями клетки).
Клонообразование — способность клетки образовывать колонию; при этом в качестве произвольно выбранного критерия образования колонии служит наличие в ней 50 клеток (в случае животных клеток) или возмож​ность ее увидеть невооруженным глазом; утеря способности к колониеоб-разованию рассматривается как показатель гибели клетки.
Коллективная эффективная доза (см. эффективная доза) — доза, полу​ченная группой людей от какого-либо источника радиации.
Костно-мозговой синдром — гибель от поражения стволовых клеток костного мозга, у мышей наступающая в период с 6-го (в основном с 12-го) по 30-й день после облучения.
Костный мозг — ткань, в которой происходит образование всех фор​менных элементов крови; расположена в эпифизах трубчатых костей и в плоских костях таза, черепа и ребер.
Коэффициент кислородного усиления (ККУ) — коэффициент, показы​вающий, во сколько раз доза облучения в аноксических или гипоксиче-ских условиях должна быть больше, чем доза облучения в стандартных ус​ловиях, для получения одного и того же эффекта.
Критические органы (системы) — жизненно важные органы или сис​темы, первыми выходящими из строя в исследуемом диапазоне доз излу​чения, что обусловливает гибель организма в определенные сроки после облучения; примеры: система кроветворения, тонкий кишечник, ЦНС.
Критический орган — наиболее радиочувствительный из нескольких органов, оказавшихся в зоне воздействия ионизирующей радиации.
Кюри — внесистемная единица радиоактивности, равная 3,7 • 1010 Бк/с (распадов в секунду).

Л

ЛД50 — Летальная доза 50 — доза излучения, вызывающая гибель 50% особей.

ЛД50/30 — доза излучения, вызывающая гибель 50% объектов в течение 30 дней после воздействия (соответствующих завершению гибели мышей от поражения кишечника и костного мозга).

Лейкозы — группа заболеваний крови, характеризующихся неуправ​ляемым размножением лимфоцитов; наиболее ранние проявления канце​рогенного действия радиации.

Линейные потери (передача) энергии (ЛПЭ) — потери энергии на мкм пути, выраженные в эВ.

Лучевая болезнь — клинический синдром, развивающийся вследст​вие общего облучения.

Лучевая болезнь (острая) — наступившая вследствие однократного об​лучения.
Лучевая болезнь (хроническая) — наступившая вследствие длительно​го непрерывного или фракционированного воздействия.
М

МАГАТЭ — Международное агентство по атомной энергии, отвечает за ее безопасное использование; штаб-квартира расположена в Вене.
Мейоз — процесс «редукционного», без удвоения хромосом, деления зародышевых клеток, в результате которого дочерняя клетка приобретает половину хромосомного набора родительской клетки.
Метафаза — центральная фаза митоза, при которой хромосомы соби​раются в центре клетки, образуя метафазную пластинку; в метафазе каж​дая хромосома состоит из двух хроматид.
Митоз — деление клетки.
Митотическая активность — характеристика пролиферативной актив​ности ткани или органа, определяемая процентом клеток, находящихся на стадии митоза в единицу времени.
Мишени теория (принцип) — высказанное в 30-е годы XX в. представ​ление о неравнозначности поражения различных частей клетки для ее судьбы; догадка о существовании в клетке радиочувствительных структур, поражение которых и приводит к ее гибели; в настоящее время такой структурой является ДНК.
Мощность (поглощенной) дозы (см. интенсивность облучения) — ко​личество энергии излучения, поглощаемой массой вещества в единицу времени (1 с, 1 мин, 1 ч, 1 сут).
Мутации — изменения ДНК; соматические мутации могут переда​ваться в клеточных поколениях в тканях самого облученного объекта, ге​нетические — наследуются в потомстве облученных родителей.
Н

Некроз — форма клеточной гибели, реализуемая в случае накопления в ДНК несовместимого с жизнью количества повреждений, а также вслед​ствие повреждения мембран.
Нестабильность генома — сохранение повышенного мутационного фона в ряду поколений облученной клетки.
О

Облучение — воздействие ионизирующей радиации на биологиче​ские объекты.
Облучение внешнее — от наружных источников излучения.
Облучение внутреннее — от инкорпорированных в организм радио​нуклидов.
Облучение локальное (см. местное) — облучение отдельных участков (сегментов) тела.
Облучение многократное (см. фракционированное) — облучение не​сколькими отдельными фракциями через различные промежутки време​ни.
Облучение неравномерное — следствие ослабления излучения по глу​бине тела или в результате экранирования (см.) его отдельных сегментов.
Облучение острое — облучение, длительность которого не превышает нескольких часов, чаще всего составляя минуты.
Облучение пролонгированное  — облучение, продолжающееся в течение многих дней, месяцев и лет.
Облучение хроническое — длительное при низкой мощности дозы.
Оксибарорадиотерапия — способ облучения злокачественных опухо​лей при дыхании чистым кислородом в расчете на усиление радиочувстви​тельности (см.) гипоксических клеток (см. Кислородный эффект).
Онкоген — генетическая программа, способствующая возникнове​нию опухолей, либо присутствует в геноме в репрессированном состоя​нии под контролем регуляторных генов, либо образуется из разобщенных фрагментов ДНК, каждый из которых в отдельности не может вызвать опухолевую трансформацию.
Отдаленные последствия облучения— развивающиеся через несколь​ко месяцев или лет после облучения — нестохастические эффек​ты — эпиляция, катаракта, стерильность, сокращение продолжительно​сти жизни; стохастические эффекты (см.) — злокачественные новообра​зования, генетические (наследуемые в потомстве) болезни.
П

Поражения потенциально летальные — способные к восстановлению (см.) при изменении условий в первые часы после облучения.
Позитрон — элементарная частица, в ядерной физике относимая к лептонам, которая имеет положительный заряд и массу, равную массе электрона, т. е. 1/1837 от массы протона (или нейтрона).
Полная коллективная эффективная доза — коллективная эффективная доза, которую получат поколения людей от какого-либо источника за все время его существования.
Поражения сублетальные — поражения клеток, которые могут быть репарированы, выявляемые по увеличению выживаемости клеток при разделении дозы однократного облучения на две фракции с интервалом между ними до нескольких часов.
Пороговая доза — доза, ниже которой не отмечено проявления данно​го эффекта облучения.
Принцип попаданий и мишени — формальное объяснение первичных механизмов биологического действия ионизирующих излучений, в том числе явления, называемого радиобиологическим парадоксом: прин​цип попаданий характеризует особенности действующего агента — дис​кретность поглощения энергии, а принцип мишени учитывает особен​ность облучаемого объекта — клетки — высокую гетерогенность и значимость ее структур в морфологическом и функциональном отношениях, а следовательно, различие в ответе на одно и то же попадание.
Р

Рад — (rod — radiation absorbed dose) — старая (внесистемная) едини​ца поглощенной дозы, соответствующая поглощению энергии 10 -2 Дж/кг; в Международной системе единиц используется грей (Гр); 1 Гр= 100 рад.
Радиационная безопасность — система мероприятий, направленных на минимизацию последствий облучения, регламентацию радиационного воздействия в виде международных рекомендаций и национальных сани​тарных правил и норм радиационной безопасности для разных категорий профессионалов — работников атомной промышленности и населения.
Радиационная защита (син. противолучевая) (1) — система регламен​тации воздействия ионизирующих излучений, направленная на защиту населения и профессиональных работников; (2) — измерение степени ос​лабления воздействия облучения; (3) — химические и биологические способы ослабления поражающего действия ионизирующих излучений.
Радиационная онкология — методы лечения злокачественных новооб​разований при помощи ионизирующих излучений (методы лучевой тера​пии).
Радиационная стерилизация — применение ионизирующих излуче​ний (1) для половой стерилизации растительных и животных объектов; (2) для стерилизации различных материалов медицинского назначения, пищи и обеззараживания отходов.
Радиационная терапия (син. радиотерапия, лучевая терапия) — лечение различных (в основном онкологических) заболеваний разными видами ионизирующих излучений.
Радиационное нормирование — регламентация уровней облучения от​дельных категорий людей (профессионалов и населения), предусмотрен​ная международными рекомендациями и национальными законодатель​ными органами и документами.
Радиационное старение — отдаленное последствие облучения, прояв​ляющееся в склерозировании сосудов, поседении, ослаблении эластиче​ских свойств кожи и сокращении продолжительности жизни.
Радиационные синдромы — симптомокомплексы (костномозговой, кишечный, церебральный), развивающиеся вследствие поражения соот​ветствующих критических органов (см.) после облучения в определенном диапазоне доз—1 — 10 Гр, > 10 Гр, > 100 Гр, соответственно.
Радиационный фон — естественный — за счет радионуклидов земного и космического происхождения; технологически измененный и техноген​ный — за счет антропогенной деятельности человека.
Радиация (ионизирующая) — электромагнитное или корпускулярное излучение, способное при взаимодействии с веществом прямо или опо​средованно вызывать в нем образование ионов; примеры: рентгеновское излучение, фотоны, заряженные атомные частицы, нейтроны.
Радикалы свободные — короткоживущие продукты радиолиза воды и органических молекул, содержащие неспаренные электроны, а потому высоко реактивные и легко реагирующие с растворенным субстратом, что приводит к его повреждению.
Радиоактивность — способность всех нестабильных элементов к рас​паду с выделением энергии в форме фотонов (у-излучение) или частиц (электроны, а-частицы и др.); единицей радиоактивности служит беккерель (Бк) — одно ядерное превращение в 1 с.
Радиоактивные изотопы (син. радионуклиды) — одна из форм сущест​вования элементов, различающихся по атомному весу и содержащих не​стабильное ядро, испускающее ионизирующее излучение.
Радиомодификация — искусственное изменение радиочувствительно​сти (см.) с помощью радиомодифицирующих агентов (см.)
Радиотоксины — различные неидентифицированные гуморальные токсические агенты, образующиеся в тканях под действием облучения, в частности, клеточный детрит и другие продукты распада тканей, возмож​но, определяющие дистанционное действие радиации.
Радиочувствительность — относительная восприимчивость клеток, тканей, органов или организмов к воздействию ионизирующего излуче​ния, мерой которой служит доза излучения, вызывающая определенный уровень гибели облучаемых объектов: для инактивации клеток — показа​тель О или Da на кривой выживаемости, для организмов — доза, вызы​вающая гибель 50% особей за определенный срок наблюдения.
Радиочувствительность видовая — радиочувствительность отдельных биологических видов.
Радиочувствительность индивидуальная — варьирование степени ра​диочувствительности внутри одного вида.
Радон (222Rn) — тяжелый радиоактивный инертный газ (период полу​распада 3,8 дня); возникает вследствие последовательного деления урана; выделяется из почвы, особенно из скальных пород, а также из строитель​ных материалов, изготовленных из таких пород; опасность представляют радиоактивные продукты распада радона, не являющиеся газами и пото​му захватываемые пылевыми частицами, оседающими в верхних дыха​тельных путях.
Регенерация — восстановление численности популяции клеток после утраты некоторых из них.
Репарация ДНК — биохимические процессы, ведущие к восстановле​нию исходного состояния молекулы ДНК после разрыва в ней межатом​ных связей, вызванных воздействием ионизирующего излучения.
Рецидив — возобновление роста злокачественной опухоли в течение 5-летнего периода после проведенного лечения.
Риск (канцерогенный, генетический) — вероятность появления тех или иных стохастических и нестохастических последствий.
Риск абсолютный — риск наступления неблагоприятного эффекта об​лучения, который не зависит от действия других факторов, приводящих к тому же эффекту.
рО2 — парциальное напряжение кислорода в окружающей клетку сре​де, выраженное в мм рт. ст.
С

Сенсибилизация — наблюдаемое при комбинированном применении агентов усиление действия одного из них другим, который сам по себе на​блюдаемый эффект не вызывает.
Синдром — очерченный симптомокомплекс (группа симптомов), ха​рактерный для того или иного определенного заболевания.
Синхронизация — концентрация клеток в определенной стадии цик​ла.
Система клеточного обновления — самоподдерживающая активно пролиферирующая клеточная система, состоящая из нескольких пулов (компартментов), в которой на каждую отмирающую клетку (в пролиферирующем пуле) появляется новая из стволового пула, примеры: костный мозг, слизистая тонкого кишечника.
Смерть под лучом — гибель организма во время или в первые минуты после облучения в дозах более 1000 Гр, обусловленная массированным поражением мембран и структурных белков клеток ЦНС («молекулярная гибель»).
Стволовые (клоногенные) клетки — недифференцированные предше​ственники специфических клеточных линий, составляющие самоподдер​живающий фонд, который обеспечивает постоянную скорость клеточно​го обновления.
Стохастические эффекты — вероятность развития злокачественных новообразований в отдаленные (годы, десятки лет) сроки после облуче​ния животного или человека и/или наследственных заболеваний в потом​стве.
Т

Терапевтический индекс радиопротекторов — отношение летальной дозы (обычно ЛДЯ) препарата к его дозе, обеспечивающей эффективную защиту.
Тератогенные эффекты — пороки развития и уродства, развившиеся вследствие облучения эмбриона или плода in utero (в матке).
Терморадиотерапия — комбинированное применение ионизирующих излучений с гипертермией. 

Термотолерантность (индуцированная) — повышение устойчивости клеток и тканей к прогреванию, наступающее в первые часы после сеанса предыдущего прогревания.
Ф

Фактор изменения дозы (ФИД) — количественный критерий эффек​тивности того или иного радиомодифицирующего агента (см.).
Фенотип — совокупность признаков, проявляющаяся только у дан​ного организма.
Х

Химера (радиационная) — организм, в котором живут и размножаются клетки животного другого вида.
Хроматида — часть хромосомы; две хроматиды, объединенные цен​тромерой, образуют одну хромосому.
Хромосомы — внутриклеточные структуры, хорошо видимые в свето​вом микроскопе, в которых в суперспирализованной форме находится ДНК во время деления клетки.
Хромосомные аберрации (перестройки) — возникающие под влиянием облучения структурные повреждения ДНК, при которых разорванные концы хромосом соединяются неправильно, а отдельные их фрагменты могут при делении клетки утрачиваться.
Ц

Цистамин, цистафос, цистеин, цистеинамин — серосодержащие радио​протекторы (см.) из класса меркаптоалкиламинов.

 Э

Эквивалентная доза — поглощенная доза (см.), умноженная на взве​шивающий коэффициент, отражающий поражающую способность дан​ного вида излучения; используется в области радиационной безопас​ности.
Экранирование (от облучения) — физический способ ослабления дей​ствия излучений с помощью абсорбирующих энергию материалов, поме​щаемых между источником излучения и объектом воздействия.
Эндомитоз — возникновение патологических, гигантских клеток, со​держащих несколько наборов хромосом вследствие их редупликации в пределах одной неразделившейся клетки.
Эффект детерминированный — эффект, у которого с увеличением дозы облучения возрастает как частота появления, так и тяжесть; обычно возникает после превышения некоего лозового порога; часто рассматри​вается как ранний эффект облучения, однако как частота, так и тяжесть детерминированного эффекта могут возрастать спустя многие годы после воздействия.
Эффект избыточного поражения, перепоражения (overkill) — после оп​тимального значения ЛПЭ (см.) наступает насыщение, и каждая после​дующая частица теряет энергию уже в убитой клетке, т.е. действует вхоло​стую.
Эффект стохастический — эффект, у которого с увеличением дозы об​лучения возрастает только частота появления, но не тяжесть; к стохасти​ческим эффектам облучения относят индукцию злокачественных новооб​разований и генетические изменения в потомстве облученной особи.
Эффективная доза — эквивалентная доза излучения, умноженная на взвешивающий коэффициент, учитывающий роль поражения облучае​мой ткани в развитии стохастических эффектов.
4. КОНСПЕКТ ЛЕКЦИЙ
«РАДИОБИОЛОГИЯ»

ВВЕДЕНИЕ

Зарождение и развитие жизни на Земле происходило и происходит в радиоактивной среде. Все биологические объекты постоянно подвергаются облучению за счет излучений естественных радионуклидов Земли и космического излучения, которые формируют естественный радиационный фон. Появление искусственных радионуклидов в окружающей среде после аварии на Чернобыльской АЭС способствовало расширению контактов всех биологических объектов с ионизирующей радиацией. На территории радиоактивного загрязнения объекты постоянно подвергаются дополнительному внешнему и внутреннему облучению за счет искусственных радионуклидов, находящихся в окружающей среде, а также внутреннему облучению за счет инкорпорированных радионуклидов, т.е. радионуклидов находящихся в органах и тканях самих объектов. Облучение ионизирующим излучением формирует различные радиобиологические эффекты у растений, животных и человека через ряд последовательных этапов.

Радиобиология – это наука, изучающая действие ионизирующих излучений на живые организмы и их сообщества. Объектами радиобиологии являются молекулы, макромолекулы, разные структуры клеток, клетки, популяции клеток, культура тканей, микроорганизмы, растения, млекопитающие и человек. Главная задача радиобиологии – выявление и изучение общих закономерностей радиобиологических реакций живых организмов на действие ионизирующих излучений. Решение задачи позволит  управлять ответными реакциями организма на облучение и защищать организм от радиационного воздействия. Наличие фундаментальной задачи определяет радиобиологию как самостоятельную науку, которая тесно связана с такими науками как биология, генетика, биофизика, цитология, биохимия, физиология и медицина. Радиобиология имеет свои  особенности: экспериментальная дисциплина, исследования проводятся на всех уровнях биологической организации и практическая значимость результатов.

Как наука радиобиология сформировалась в 1895 году. Возникновение радиобиологии связано с тремя открытиями в физике:
1. открытие ионизирующих  излучений В.К. Рентгеном (1895),

2. открытие явления радиоактивности А. Беккерелем (1896),

3.  открытие радия и плутония П. Кюри и М. Склодовской-Кюри (1898).

Изучение действия радиации на биологические объекты началось с открытия рентгеновских излучений. 

В развитии радиобиологии выделяют три этапа:

Первый этап – 1895-1921 гг. В этот период исследования и результаты исследований носили качественный характер. К этому периоду было установлена разная радиочувствительность клеток (И. Бергонье и Л. Трибондо, 1906), замедление деление клеток при облучении (К. Корнике, 1905), разные аномалии в развитии эмбрионов.

Второй этап – 1922-1945 гг. Исследования носили количественный характер, объяснялись закономерности при проявлении различных радиобиологических эффектов. Была установлена связь радиобиологического эффекта с дозой облучения, появилась первая теория о механизме действия ионизирующих излучений, и было открыто мутагенное действия ионизирующих излучений. В 40-50-х годах возникли научно-исследовательские центры в России и Белоруссии.

Третий этап –  с 1945 г. и до наших дней. Продолжается изучение действия радиации на разных уровнях, т.е. на молекулярном, клеточном, тканевом, органном, организменном и популяционном. Новым направлением в радиобиологии является изучение действия инкорпорированных радионуклидов на организм, дополняется и совершенствуется теория, объясняющая механизм действия ионизирующих излучений и решаются другие проблемы радиобиологии.

    Главной проблемой радиобиологии является проблема радиочувствительности. До настоящего времени не решен вопрос – почему отдельные виды и клетки имеют разную радиочувствительность. В тоже время установлено, что радиочувствительность различных клеток и организмов может различаться в десятки и сотни раз. В природе нет других повреждающих источников, которые вызывают широкую изменчивость реакций у облучаемых объектов при действии на них ионизирующих излучений. 

  Второй проблемой в радиобиологии считается проблема механизма действия ионизирующих излучений на биологические объекты. Механизм действия излучений полностью не раскрыт, поэтому нет единой теории объясняющей механизм действия ионизирующих излучений.  

  Третья проблема – это профилактика и терапия острых лучевых поражений. Прошло более 50 лет со дня открытия радиозащитных средств (радиопротекторов), но не найдено ни одного протектора, который бы уменьшил поражающий эффект в 2 раза. Лечение острых лучевых поражений невозможно.

Четвертая проблема – сенсибилизация клеток и тканей.  Сенсибилизаторы – это вещества, усиливающие  радиационное поражение клеток и тканей. Сенсибилизация применяется при лучевой терапии злокачественных опухолей, поэтому значительно повышается эффективность радиационно-биологических технологий лечения.

Пятая проблема – специфика действия на организм малых доз излучений. Долгое время оставался нерешенным вопрос о существовании порога значения дозы (или безвредной дозы) для организма. Сейчас доказано, что любая малая доза может вызвать радиобиологический эффект. Действием малых доз ионизирующих излучений на организм считается облучение организма ионизирующим излучением от инкорпорированных радионуклидов, которые попадают в организм в основном с продуктами питания.

Шестая проблема – особенности действия на организм  малых доз хронического облучения от инкорпорированных радионуклидов, которые накапливаются в различных органах организма и вызывают облучение клеток тканей и органов.

Седьмая проблема – радиационное нарушение иммунитета. В настоящее время установлено, что это одно из тяжелейших последствий острого и хронического облучения организма.

Восьмая проблема – отдаленные последствия облучения (лейкозы, катаракты, злокачественные новообразования, сокращение продолжительности жизни, генетические эффекты) и причины их возникновения и особенности проявления.

Проблемы радиобиологии по-прежнему актуальны. В настоящее время  они носят особо острый характер, потому что с их решением связана защита организма не только от острого, но и от хронического облучения. 

К настоящему времени накоплен большой объем экспериментальных данных, свидетельствующих о том, что ионизирующие излучения способны вызывать разнообразные изменения на всех уровнях организации живой материи – от молекулярного до биоценозного. Информация о радиобиологических эффектах ионизирующих излучений была получена в основном в контролируемых экспериментальных условиях с использованием искусственных источников излучения. Доза облучения от этих источников значительно превосходила дозу,  полученную от естественного радиационного фона. Биологические эффекты при хроническом облучении растений, т. е. когда растения на протяжении длительного периода или всей жизни подвергаются действию более слабых дозовых нагрузок, были изучены меньше  

До катастрофы на Чернобыльской АЭС исследования проводились в основном в районах с высоким природным или искусственно повышенным радиационным фоном. Результаты этих исследований указывали на то, что ионизирующая радиация в малых дозах при пролонгированном хроническом действии вызывает отрицательные последствия, сопровождающиеся усилением мутационной изменчивости у растений. При этом были выявлены разнообразные отклонения в росте и развитии, повышение уровня морфологической изменчивости, угнетение генеративной функции и хромосомные нарушения в митозе и мейозе. Увеличение частоты мутаций при облучении было установлено с использованием таких тестов или критериев, как аберрации хромосом в митозе и мейозе, хлорофильные мутации и мутации локуса waxy хромосом. Кроме этого было установлено, что хроническое облучение индуцирует в природных популяциях мутационные процессы, на интенсивность которых влияют дозовые нагрузки, величины которых значительно различаются для видов растений. Для низких мощностей дозы облучения характерна нелинейная зависимость частоты мутаций от величины дозы. При облучении разных объектов низкими дозами закономерно проявлялась более высокая эффективность облучения в расчете на единицу дозы. В динамике мутационных процессов при хроническом облучении популяции выделяли ряд последовательных этапов: нарастание уровня мутаций, имеющее место в начале облучения; стабилизация уровня мутаций; перестройка структуры популяций и их стабилизация в новых условиях. Кроме этого было отмечено, что при длительном хроническом воздействии на популяции наблюдались эффекты радиоадаптации, однако, вопросы, связанные с прогнозированием отдаленных последствий хронического облучения популяций, были изучены недостаточно.  

После аварии на Чернобыльской АЭС  большое внимание уделялось изучению флоры, которой принадлежит важнейшая роль в обеспечении стабильности и пластичности природных сообществ. Предварительные результаты свидетельствуют о неблагоприятных последствиях чернобыльской катастрофы как для дикорастущих, так и для культурных растений.  
Расширение контактов человека и животных с ионизирующем излучением способствовало проявлению у них различных радиобиологических эффектов на тканевом, органном и организменном уровнях. Знание закономерностей формирования радиобиологических эффектов и репарационных процессов необходимо для разработки методов и приемов защиты организма от радиационного воздействия. Формирование и проявление радиобиологических эффектов зависит в основном от радиочувствительности организма, дозы и способов облучения, вида ионизирующего излучения. В зависимости от дозы облучения и времени проявления в настоящее время выделяют детерминированные, стохастические и генетические эффекты, радиационные синдромы, лучевую болезнь, отдаленные последствия облучения и другие патологии. Для защиты организма человека от ионизирующей радиации используют физические и химические методы защиты, т. е. защиту временем, расстоянием, различными защитными сооружениями, а также радиопротекторами различной природы. 

Развитие фундаментальных исследований в области радиобиологии в настоящее время открыло новые, широкие перспективы использования радиобиологических явлений и закономерностей в самых разнообразных сферах практической деятельности человека – сельском хозяйстве, пищевой и микробиологической промышленности, медицине, охране окружающей среды. Прикладная радиобиология использует результаты фундаментальных исследований тех радиобиологических явлений, которые могут быть положены в основу определенных технологических процессов, разработку методов и определения параметров проведения процессов радиобиологической технологии (РБТ) в оптимальных условиях, а также разработку и создание методов, устройств и установок для проведения этих технологических процессов при обеспечении условий радиационной безопасности. Проблемы прикладной радиобиологии сводятся к дальнейшему поиску радиобиологических явлений, которые могут быть использованы в практической деятельности, а также к более широкому внедрению новых радиационно-биологических технологий в практику.

ГЛАВА I.  РАДИОДИОЛОГИЯ КЛЕТКИ

1.1.Биологическое действие ионизирующих излучений

1.1.1.Относительная биологическая эффективность ионизирующих излучений и линейная передача энергии. Методы оценки относительной биологической эффективности излучений

Ионизирующие (или ядерные) излучения возникают при распаде ядер радиоактивных элементов. Они невидимы и обнаруживаются по различным явлениям, происходящим при их действии на вещество. Опасность для биологических объектов связана с особенностями, которые присущи только ядерным излучениям. Они обладают высокой энергией, превышающей внутримолекулярную и межмолекулярную энергию связей атомов и молекул,  проникают внутрь облучаемого объекта и передают ему свою энергию, вызывая при этом ионизацию и возбуждение атомов и молекул, разрывают химические связи в молекулах, т.е. вызывают радиолиз молекул. При облучении и после облучения формируются различные повреждения, которые проявляются на разных уровнях — от атомного и молекулярного до организменного. Ионизирующие излучения оказывают мутогенное действие на генном, геномном, клеточном и организменном уровне, блокируют митоз, вызывают репродуктивную и интерфазную гибель клеток, а также канцерогенез или раковые опухоли тканей.

Токсичность радионуклидов в организме определяется следующими их особенностями: вид излучения и величина  энергии, период полураспада, форма поступления в организм, тип распределения по тканям и органам, скорость выведения из организма.  К ионизирующим излучениям относятся рентгеновские лучи,  гамма-лучи, бета-частицы, альфа-частицы, протоны, нейтроны. Качество излучения характеризуют такие физические показатели, как энергия, масса и заряд, удельная ионизация. По значению величин этих показателей ядерные излучения существенно отличается друг от друга. Энергия излучения имеет прямую связь с поражающим действием, т.е. чем она больше, тем сильнее радиобиологический или поражающий эффект.

Степень биологического действия разных видов излучений зависит от их линейной передачи энергии (ЛПЭ), т.е. от количества энергии, переданного веществу на 1 мкм пробега излучения в веществе. От величины ЛПЭ зависит удельная ионизация. У тяжелых частиц (альфа-частицы и протоны) плотность ионизации очень высокая, у легких – низкая. Например, в мышечной ткани среднее число ионизаций на пути в 1 мкм для альфа-частиц составляет 4500 кэВ/мкм, для бета-частиц – 8 кэВ/мкм при средней ЛПЭ  альфа-частиц равной 143,0 кэВ/мкм и бета-частиц – 0,23 кэВ/мкм. Таким образом, чем выше ионизационная способность и короче пробег частицы, тем больше у нее ЛПЭ и тем сильнее радиобиологический эффект. Облучение биологических объектов разными видами излучения в равных дозах вызывает различные по величине и значению эффекты. Как правило, излучения с высокой ЛПЭ обладают большим поражающим действием. Для сравнения биологического действия разных видов ионизирующих излучений введено понятие относительная биологическая эффективность (ОБЭ). Для количественной оценки ОБЭ излучения используют ее коэффициент, который определяется как отношение доз стандартного и исследуемого видов ионизирующего излучения, необходимых для получения одинакового биологического эффекта. Коэффициент ОБЭ определяется по формуле    

Кобэ = (ДRо)эф/ (ДХ)эф,
где (Д Rо)эф  –  доза  стандартного  излучения   (гамма-излучение 60Со или 137Cs с энергией излучения 180-250 кэВ); 

(ДХ)эф – доза изучаемого излучения; 

эф – сравниваемый радиационный эффект. 

      Относительная биологическая эффективность для любого вида излучений ( величина непостоянная, которая зависит от величины линейной передачи энергии и радиочувствительности облучаемого объекта, а также  от  следующих факторов:

      1. величина и мощность дозы (с увеличением дозы ОБЭ увеличивается до определенного предела); 

      2. режим фракционирования или дробления  дозы  на фракции (при фракционированном облучении ОБЭ возрастает по мере увеличения числа фракций). При дроблении дозы на фракции каждый раз в промежутке времени между фракциями клетки успевают частично восстановить повреждения и способность к делению, а затем вновь подвергаются последовательному облучению, усиливающему повреждения, поэтому увеличивается количество погибших клеток. Суммарная доза облучения, вызывающая гибель клеток при фракционировании дозы, всегда меньше, чем доза однократного облучения, вызывающая такой же процент гибели клеток. Более точную оценку ОБЭ и ее зависимость от ЛПЭ получают при облучении изолированных клеток или других мелких объектов, в которых энергия распределяется почти равномерно.

     3. до- и пострадиационные условия (т.е. температурный режим, наличие или отсутствие кислорода и условия питания). Максимальное ОБЭ при оптимальной температуре и при оптимальных условиях питания, потому что при оптимальных показателях происходит активное деление клеток. ОБЭ плотно-ионизирующих излучений повышается при дефиците кислорода.  

Более точную оценку ОБЭ и ее зависимость от ЛПЭ получают при облучении изолированных клеток или других мелких объектов, в которых энергия излучения распределяется почти равномерно. В тканях доза распределяется неравномерно, поэтому ОБЭ практически нельзя оценить.  

Биологическую значимость радионуклидов характеризует период полураспада радионуклида, т.е. время,  в течение которого распадается половина ядер, а также наличие изотопных и неизотопных стабильных аналогов и способность включаться в процессы обмена веществ в организме.   Наибольшую опасность для организмов представляют радионуклиды с  периодом полураспада от нескольких дней до нескольких десятков лет, потому что радионуклиды с периодом полураспада в несколько секунд и минут распадаются, не достигнув тканей организма, а радио​нуклиды с периодом полураспада в десятки тысяч лет и более в естественных условиях не  оказывают вредных  воздействий на организм. Из искусственных радионуклидов, являющихся продуктами деления урана, в облучении человека, животных и растений значительную роль играют йод-131, цезий-137, стронций-90, которые включаются в миграционные процессы биосферы, попадают в организмы, накапливаются в определенных органах и тканях и вызывают их облучение. Следует отметить, что цезий является химическим аналогом калия, а стронций – аналогом кальция,  что обуславливает их высокую подвижность и включение в процессы обмена веществ в организмах,  где они формируют дополнительные дозы внутреннего облучения, что приводит к развитию различных специфических заболеваний внутренних органов, кроветворной, иммунной, эндокринной и воспроизводительной систем.  

1.1.2.  Механизм  биологического действия

ионизирующих излучений

    Ионизирующие излучения обладают высокой биологической активностью. Они могут вызывать ионизацию любых химических соединений, биосубстратов, а также радиолиз молекул с образованием активных радикалов, что приводит к возникновению многочисленных и длительных реакций в живых клетках и тканях. Результатом биологического действия радиации является нарушение нормальных биохимических процессов с последующими функциональными и морфологическими изменениями в клетках и тканях. 

    Все радиобиологические реакции начинаются одинаково, т.е. с формирования молекулярных и клеточных повреждений в результате передачи им энергии излучения и заканчиваются физиологическими и морфологическими изменениями в облученном организме. В механизме биологического действия ионизирующих излучений на живые объекты выделяют ряд последовательных этапов, объединенных между собой причинно-следственными связями (табл.1)

Т а б л и ц а  1 – Этапы действия ионизирующих излучений на биологические объекты
	№

этапа
	Явление
	Длительность

этапа

	1
	Физико-химический этап (ионизация и возбуждение атомов и молекул)
	10-12 ( 10-8 с

	2
	Химический этап (образование свободных радикалов)
	10-7 с ( несколько часов

	3
	Биомолекулярный этап (повреждения белков, нуклеиновых кислот и других биомолекул)
	10-3 с ( несколько часов

	4
	Ранние биологические эффекты (гибель клеток, гибель организма)
	Часы ( недели

	5
	Отдаленные биологические эффекты (опухоли, ге​нетические эффекты, гибель организма и т. д.)
	Годы ( столетия


Таким образом, начальное действие ионизирующих излучений происходит на атомном и молекулярном уровнях, затем, с течением времени, проявляется на клеточном, тканевом, органном и организменном уровнях. 

В основе первичных радиационно-химических изменений молекул лежат два механизма, обозначенные как прямое и косвенное действие. Под прямым действием радиации понимают изменения молекул, которые возникают в результате поглощения энергии излучения непосредственно самими молекулами.

Под косвенным (непрямым) действием понимают изменения в молекуле, которые вызываются в результате взаимодействия молекул с продуктами радиолиза воды и растворенных в ней веществ.

    В водных растворах молекул при прямом действии число инактивированных молекул увеличивается пропорционально концентрации раствора, а доля поврежденных молекул от общего числа молекул остается постоянной, т.е. чем больше молекул в растворе, тем больше их повреждается. При косвенном действии не зависимо от концентрации раствора число поврежденных молекул постоянно, а их доля от общего числа изменяется обратно пропорционально их концентрации в растворе, т.е. чем больше молекул в растворе, тем меньше их повреждается. В клетках растений и животных оценить прямое и косвенное действие очень сложно. Поэтому используют клетки вирусов и микроорганизмов. В результате экспериментов было установлено, что для повреждения одного и того же количества молекулы ДНК вирусов  живых клеток необходима доза в 2-3 раза превышающая дозу облучения молекулы ДНК вирусов, находящейся в водном растворе. Исследованиями установлено, что на молекулы ДНК вируса более существенное влияние может оказать прямое действие, чем косвенное. Косвенное действие при облучении раствора ДНК вирусов проявляется при ее концентрации 2%. В организме вирусов концентрация ДНК составляет 10% и более. Аналогичная закономерность выявлена при изучении повреждения ДНК пневмококков, которая в растворах повреждается при дозе равной 10Гр, в сухих препаратах – 700Гр и в культуре клеток – 1000Гр. Это объясняется защитным эффектом молекулы ДНК в живых клетках молекулами белка и другими молекулами. При облучении растительных клеток на прямое действие приходится 10-20% лучевого поражения, а на косвенное – 80-90%. В клетках животных примерно 45% поглащенной энергии излучений расходуется на прямое действие, а 55% – на косвенное действие. 

    Единой теории, объясняющей механизм действия излучения, нет. В механизме биологического действия ионизирующих излучений на живые объекты условно выделяют два основных этапа. Первый этап – первичное (непосредственное) дей​ствие излучения на биохимические процессы, функции и структуры органов и тканей. Второй этап – опосредованное действие, которое обуславливается измене​ниями, возникающими в организме под влиянием облучения. 

    На основе механизма, объясняющего прямое действие ионизирующих излучений, возникла теория мишени и попаданий, выдвинутая Дессауэром в 1925 году, а затем дополненная Тимофеевым-Ресовским, Циммером, Ли и другими исследователями. Эта теория объясняла наличие в клетке жизненно важного центра — мишени, попадание в которую одной или нескольких высокоэнергетических частиц излучения может вызвать разрушение и гибель клетки. Попадание в мишень — вероятностное событие. Чем больше доза, тем оно вероятнее; чем меньше доза, тем оно менее вероятно, но по закону случайности попадания оно всегда возможно. В основе этой теории лежат три принципа: первый – принцип попадания — указывает на то, что началом любого радиобиологического эффекта является случайный акт попадания излучения в определенную область клетки, где происходит дискретная передача энергии излучения, т.е. поглощение порций энергии излучения при случайном акте попадания в мишень. Второй – принцип мишени — учитывает особен​ность облучаемого объекта (клетки), т.е. различие в ее ответной реакции на одно и то же попадание. Не всякое попадание сопровождается гибелью клетки. Клетка погибает при попадании излучений в жизненно-важные структуры клетки, которые называются мишени. В облучаемых клетках мишенями являются хромосомы и молекулы ДНК. Третий – принцип усилителя – все биологические структуры клетки имеют разную радиочувствительность и разное значение в жизнедеятельности клетки. При попадании излучения в мишень поражение клетки значительно усиливается и увеличивается количество погибших клеток. Принципы указывают на то, что передаваемая объекту энергия, характеризуется дискретностью, статистичностью и носит  вероятностный характер. Теория попадания и мишени приемлема только для простых систем. 

    Универсальной теорией, объясняющей механизм  действия ионизирующего излучения, является структурно-метаболическая теория Кузина А.М., предложенная в 1965 году. В основе теории лежит принцип  многофакторности в проявлении любой радиобиологической реакции или радиобиологического эффекта. В облученной клетке происходит не только радиолиз молекул, но и синтез дополнительных высокореакционных продуктов, вызывающих повреждение биологически важных молекул и других молекул, что приводит к образованию радиотоксинов. Образование первичных радиотоксинов зависит от поглощенной дозы, времени облучения и носит экспоненциальный характер. После облучения образование радиотоксинов продолжается вследствие повышения активности ферментативных систем окисления, т.е. имеет место механизм биологического усиления начальных процессов. 

В своей теории автор выделил 6 общих принципов: 

1. дискретный характер передачи энергии;

2. прямое и косвенное действие излучения; 

3. при облучении повреждаются микро- и макромолекулярные структуры клетки;

4. генетические и физиологические нарушения передаются по наследству;

5. в клетке одновременно происходят процессы повреждения и восстановления от повреждений;

6. любой радиобиологический эффект развивается во  времени.

В теории основная роль при формировании радиобиологических эффектов отводится нарушениям в биомембранах клеток и клеточных структур, а также нарушениям в ядре клетки. Биомембраны играют важную роль в делении клеток. Экспериментально доказано, что ДНК связана с биомембранами, начало синтеза ДНК происходит в точках прикрепления молекулы ДНК к ядерной мембране. На поверхности биомембран имеются особые рецепторы, которые передают сигналы гормонов через липиды мембран. Липиды относятся к высоко радиочувствительным молекулам, поэтому при действии ионизирующих излучений на липиды, входящие в состав клеточных мембран, в присутствии кислорода образуются пероксиды (первичные липидные радиотоксины и продукты их распада). Повреждение липидов приводит к нарушению целостности мембран, поэтому нарушается их проницаемость и важнейшие метаболические процессы в клетке и ядре: инактивация ферментов и гормонов, нарушение энергетических функций митохондрий и синтеза ДНК и РНК.

Все вещества, оказывающие влияние на геном клетки Кузин А.М.  назвал триггер-эффекторами, к которым относятся хиноны, семихиноны, гормоны и другие вещества. В зависимости от дозы облучения их концентрация в клетках возрастает, они оказывают угнетающее и подавляющее действие на геном клетки и процессы биосинтеза (синтез белка и ДНК). При облучении в клетках повышается содержание обычных первичных токсинов, появляются новые токсины, не свойственные клетке, из первичных токсинов могут образовываться вторичные токсины. Радиотоксины вызывают окисление молекул различных органических соединений клеток, поэтому нарушаются ферментативные и энергетические процессы, синтез ДНК, структура хромосом, структура информационной РНК, что приводит к синтезу измененных  белков и к образованию аномальных клеток и формированию раковых опухолей в тканях. Схема развития лучевого токсического эффекта приведена на рисунке 1. 

   При прохождении ионизирующих излучений через тканеподобное вещество происходят глубокие и практически необратимые перестройки атомов среды вещества. Судьба ионизированных и возбужденных атомов и молекул, образовавшихся после поглощения ионизирующего излучения, существенно зависит от химического состава и структуры поглощающей среды. Этапы формирования радиационного поражения клеток и тканей отражены во многих схемах. Например, Бак З. и Александер П. выделяют следующие этапы: 

1) поглощение энергии ионизирующего излучения;

2) появление ионизированных и электронно-возбужденных молекул;

3) индуцирование изменений в молекулах;

4) развитие биохимических повреждений;

5) формирование субмикроскопических повреждений;

6) проявление видимых повреждений клеток;

7) гибель клетки.

 Кузин А.М. предложил наиболее обстоятельную схему основных этапов радиационного повреждения клетки и организма, где каждый этап развития радиационно-биохимических  процессов рассматривается как следствие реализации определенных реакций, связанных с радиационно-химическими превращениями некоторых молекул в  клетке (рис. 2).

Таким образом, в настоящее время общепризнанной теорией, объясняющей механизм действия ионизирующих излучений на биологические объекты, является структурно-метаболическая теория Кузина А.М., в основе которой лежит принцип многофакторности в проявлении любого радиобиологического эффекта.
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Рис.1 Схема развития лучевого токсического эффекта

1.2. Молекулярная радиобиология клетки
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Рис.2 Схема участия первичных радиотоксинов в развитии лучевого поражения организма

1.2.1.  Радиолиз молекулы воды

    К настоящему времени установлено, что до 97% общего состава живых организмов представлено легкими атомами  водорода,  кислорода, углерода, азота, серы, фосфора. Из этих элементов состоят основные молекулы биологических систем. При облучении тканей животных и растений основная часть энергии излучения (70-85%) поглощается молекулами воды. Молекулы воды составляют основу важнейших структур клетки, в воде растворены белки, нуклеиновые кислоты и другие компоненты клетки, которым может передаваться энергия, первоначально поглощенная водой. Радиационно-химические реакции (радиолиз) молекулы воды хорошо изучены. Первичные продукты радиолиза – свободный электрон и положительный ион, а также возбужденная молекула воды обладают свойствами, отличающимися от свойств электрически нейтральных молекул. Они распадаются с образованием высокореакционных свободных радикалов водорода (Но) и гидроксила (ОНо). Свободные радикалы – это электрически нейтральные атомы или молекулы с неспаренным электроном на внешней оболочке.  Радикалы в сотни раз активнее молекулы воды, так как имеют тенденцию ,,спаривать” неспаренный электрон с аналогичным электроном другого радикала. Время существования свободных радикалов составляет 2(10-7 секунды.  Радиолиз молекул воды проходит  в  две  стадии. Первая стадия состоит из двух процессов: 1) ионизация и возбуждение молекул; 2) образование свободных радикалов.

В результате ионизации молекулы воды возникает положительно заряженный ион Н2О+. Образование иона сопровождается потерей молекулой воды электрона, который превращается в гидратированный электрон (еag). Этот электрон обладает свойствами восстановителя, может соединяться с другой молекулой Н2О с образованием отрицательно заряженного иона Н2О- или с положительным ионом Н2О+ с образованием возбужденной молекулы воды Н2О*.  Первый  процесс, который рассматривается как прямое действие излучений, можно представить в виде двух реакций:


((Н2О( Н2О+ + ē

                                                                   ( + Н2О ( Н2О- 

Н2О+ + ē ( Н2О*.

Продолжительность существования ионов и возбужденной молекулы воды составляет 10-6-10-9 секунды. Они распадаются с образованием высокореакционных свободных радикалов водорода и гидроксила (Но и ОНо). Таким образом, первичные свободные радикалы Но и ОНо образуются из ионов моле​кулы воды и при диссоциации возбужденной молекулы воды:

Н2О+( Н+ + ОНо
Н2О- ( ОН( + Но
  Н2О* ( Но + ОНо.

Гидроксильные радикалы – сильные окислители, а радикал водорода имеет свойство восстановителя.

Во второй стадии происходит взаимодействие свободных радикалов друг с другом, с молекулами воды  и с растворенными в воде молекулами различных веществ. Реакции могут идти следующими путями: 

Но + Но (  Н2           (образование молекул водорода);

ОНо + ОНо ( Н2О2  (образование перекиси водорода);

ОНо + Но ( Н2О      (рекомбинация, восстановление воды);

Н2О + Но ( Н2 + ОНо  (образование вторичных 

Н2О + ОНо ( Н2О2 + Но     радикалов  Но и ОНо);

RH + OHо  ( Н2О + Rо           (образование свободных 

RH + Hо  ( Н2 + Rо          радикалов     различных молекул).

   Радикалы, образовавшиеся при распаде возбужденной молекулы воды, обладают незначительной энер​гией, поэтому они не удаляются на большие расстояния друг от друга и подвергаются бы​строй рекомбинации. Величины радиационно-химического выхода молекулы воды распреде​ляются следующим образом: GOHо  = 2,6; GHо  = 0,4; Geaq = 2,6 и небольшое количество Н2  и Н2О2. Выход измеряется числом образовавшихся или  распавшихся молекул на 100 Эв поглощенной энергии излучения.

    Взаимодействие свободных радикалов с органическими и неор​ганическими  веществами идет по типу окислительно-восстанови​тельных реакций и составляет эффект непрямого (косвенного) дейст​вия радиации. Величина прямого и непрямого действия ионизи​рующего излучения в первичных радиобиологических эффектах раз​личных систем неодинакова. В абсолютно чистых сухих веществах преобладает прямое, а в слаборастворенных – косвенное действие.   При наличии в среде растворенного кислорода образуются гид​ропероксиды, первичным звеном которых является гидропероксид​ный радикал, возникающий в результате реакции:


Но + О2 (НО2.

    Гидропероксиды могут взаимодействовать между собой, образуя пероксиды водорода (Н2О2) и высшие пероксиды (Н2О4), которые обладают высокой токсичностью. В клетке эти соединения разлагаются ферментом каталазой на воду и кислород.

    При облучении водных растворов биологически важных молекул ионизирующей  радиацией с низким значением ЛПЭ радикалы и другие активные формы радиолиза воды возникают на расстоянии друг от  друга. Это способствует вступлению их в реакции с другими растворенными молекулами. Когда излучение характеризуется высоким значением ЛПЭ, в плотном треке происходит радикал–радикальное взаимодействие, т.е. участие радикалов в реакциях с молекулами растворимых веществ становится  менее существенным. Радиационно-химические превращения молекул обычно исследуются в одно- и двухкомпонентных системах (препараты сухих молекул и водные растворы молекул). В клетке сосредоточены во взаимосвязи друг с другом молекулы самых разнообразных веществ. Поэтому развитие радиационно-химических реакций  подчиняется закономерностям, свойственным сложным многокомпонентным системам. Реакции, наблюдающиеся в модельных системах, не всегда близки к реальной ситуации в облученной клетке. Полное описание радиационно-хими​ческих процессов в клетке и тканях представляет сложную задачу с многими нерешенными вопросами. Установлено, что в клетке радиационно-химические реакции продуктов радиолиза зависят от вязкости клеточного сока: чем больше вязкость, тем меньше содержания воды в клетках, меньше диффузия кислорода в клетку, поэтому поражение клеток  значительно снижается.

1.2.2. Радиационно-химические повреждения аминокислот, белков, углеводов и липидов.

   Биологически важные макромолекулы – нуклеиновые  кислоты, белки, липиды, углеводы – образуют основные структурные единицы клетки – хромосомы, биомембраны, полиферментные системы, клеточные оболочки. Повреждение биологически важных молекул обуславливается радиа​ционно-химическими превращениями (повреждениями) мономерных единиц, из которых они состоят. 

Существенное значение для понимания процессов, которые происходят в клетках живых организмов при облучении, имеет изучение действия излучения на органические молекулы. Экспериментально доказано, что под действием излучений разрываются связи в органических молекулах и они диссоциируют на отдельные фрагменты, т.е. происходит их деструкция с образованием ионов и свободных радикалов. На растворенные в воде вещества действие излучений может быть прямое, в результате чего возникают органические ионы и свободные радикалы, и косвенное, приводящее к образованию свободных органических радикалов и органических перекисей при взаимодействии продуктов радиолиза воды (Но, ОНо, Н2, и Н2О2) с неповрежденными органическими молекулами. Облучение водных растворов органических веществ может вызывать реакции димеризации и полимеризации органических соединений.

Наибольшую часть всех органических соединений в любом организме составляют белки, к основной функции которых относится ферментативный катализ. Белки состоят из   аминокислот. Молекулы большинства аминокислот имеют общую структуру: 
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     Остаток R может иметь различное строение, что определяет специфичность свойств каждой аминокислоты и ее радиочувствительность. Набор аминокислот, их ко​личество и последовательность расположения в белковой молекуле определяет первичную структуру белка. Аминокислоты при помощи пептидных связей  ((СО(NH() со​единяются друг с другом, образуя каркас белковой молекулы. Атомы пептид​ных группировок располагаются в одной плоскости. Функциональные группы аминокислот (NH2, COOH, OH, SH, S–S и т.д.), расположенные в боковых от​ростках пептидной цепи, могут взаимодействовать между собой и с другими органическими соединениями, образуя сложные белки. 

При действии ионизирующих излучений на белковые молекулы  индуци​руются изменения в аминокислотных остатках,  образующих макромолекулу белка. Наиболее общими радиационно-химическими реакциями аминокислот явля​ются следующие процессы:

1) реакция дезаминирования,  сопровождающаяся разрывом связи С–N и образо​ванием аминогрупп;

2) реакция декарбоксилирования, сопровождающаяся разрывом связи С(С и образованием карбок​сильных групп;

3) реакция дегидрирования, при которой происходит расщепление связей С( Н и N( Н с образованием различных групп.

Различия в строении остатка R обуславливают специфику радиолиза ка​ждой аминокислоты. С усложнением структуры молекулы аминокислоты и увеличением длины углеродной цепи возрастает частота разрывов и увеличивается количество продуктов радиолиза, т.е. возрастает ее радиочувствительность.

Установлено, что аминокислоты при облучении разлагаются преимущественно с отщеплением аммиака, поэтому этот процесс называется реакцией дезаминирования. Радиационно-химический выход реакций дезаминирования таких аминокислот как глицин, аргинин, аланин, лизин в водном растворе колеблется в пределах одной – пяти молекул NН2. С повышением концентрации раствора, а также дозы облучения выход амминогрупп возрастает.

Рассмотрим радиолиз раствора глицина, при котором происходит реак​ция дезаминирования (доза 100–1000 Гр). Под действием  излучения разрывается связь С–N. Возникающий свободный радикал 

присоединяет из раствора радикал Но и превращается в аммиак:

   NН2( СН2( СООН ( (

( + Но (  NH3 + H2COOHo.

Среди аминокислот наибольшей радиочувствительностью обладают серосодержащие аминокислоты, у которых радиолиз происходит при меньших дозах. Хорошо изучен радиолиз цистеина, которая является самой радиочувствительной  среди  аминокислот.  Под влиянием  двух свободных радикалов ОНо сульфгидрильные группы двух молекул цистеина окисляются (отщепляется водород) и между двумя атомами серы замыкается связь с образованием молекулы цистина: 
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При радиационно-химических реакциях валина и лейцина образуются гидроперекисные соединения. 

Изучение действия ионизирующего излучения на растворы белковых молекул позволило выделить основные ре​акции повреждения белковой молекулы: отщепление водорода по связи С–Н от углеродного атома с образова​нием белкового радикала; расщепление белка с образованием амида и карбонильного соединения; нарушение и разрыв первичной, вторичной и третичной структур, сопровождающиеся обра​зованием низкомолекулярных фрагментов или полимеризацией молекулы  белка, радиационно–химические нарушения аминокислот.  Специфической реакцией белков на высокие дозы облучения является денатурация, при кото​рой белок переходит в нерастворимую форму без изменения химического со​става. При облучении прямолинейная структура белковой молекулы может изменяться до спиралевидной и глобулярной. В водных растворах существенную роль в радиационных превращениях белковых молекул играют продукты радиолиза воды – радикал ОНо и гидрати​рованный электрон eaq. Свободные радикалы могут локализовы​ваться в определенных местах молекулы. Через промежуточные соединения, возникающие по центрам локализа​ции радикалов ОНо, белки расщепляются с образованием фраг​ментов белковых молекул. При облучении белковых молекул также регистрируются разрывы водородных, гидрофобных и дисульфидных связей, образование сшивок между белковыми молекулами. Установлено, что при облучении клеток  свободные радикалы ОНо, локализо​ванные в разных участках белковой молекулы, могут вызывать процессы поли​мери​зации и возникновение ковалент​ных сшивок белков с молекулой ДНК. Облучение вызывает нарушение конформационного состояния, что при​водит к ослаблению способности белка регулировать самосборку надмолеку​ляр​​ных структур. Радиационно-химические повреждения  структуры белковой молекулы приводят к нарушению их основных функций –ферментативной, гормональной и рецепторной.

 Белки входят в состав многочисленных ферментов клетки, которые катализируют различные процессы обмена веществ в клетках.  При облучении белков происходит инактивация ферментов, т.е. потеря способности их регулировать все ферментативные процессы обмена веществ в клетках. Хорошо изучена реакция на облучение  ферментов, катализирующих разложение нуклеиновых кислот (ферменты ДНК-азы) и белков (фермент трипсин). Причинами инактивации ферментов могут быть изменения пространственной кон​фи​гурации фермента, развертывание белковой глобулы, а также изменение ами​но​кислотного состава в результате повреждения поверхностных участков фермента. В присутствии кислорода инактивация ферментов усиливается в несколько раз. Образование продуктов радиолиза белковых молекул  в  живых  клетках, облученных дозами, близкими к полулетальным, обычно невелико. Прямое повреждение белковых молекул, по-видимому, не имеет решаю​щего значения для жизнеспособности клеток,  т.к. в клетке много одинаковых молекул и возможен синтез новой идентичной белковой молекулы. 

    Липиды находятся в клетке в довольно больших количествах и входят в состав различных мембран (клеточной, ядерной, лизосомной, митохондриальной, эндоплазматической и др.), на которых происходят многочисленные биохимические процессы клеточного метаболизма. Радиолиз липидов сопровождается на​коп​ле​нием продуктов радиационно-химического превращения ненасыщенных жирных кислот, которые входят в состав липидов. Среди этих продуктов имеются перекиси, гидроперекиси и липидные перекиси. Выходы липидных пе​рекисей могут составлять несколько сотен молекул на 100 эВ поглощенной энергии. Возникающие при этом свободные радикалы претерпевают ряд превращений, взаимодействуя с неповрежденными молекулами, друг с другом и c кислородом. В последней реакции образуется активный перекисный ради​кал, который, реагируя с исходной карбоновой кислотой, приводит к образова​нию гидроперекиси и нового перекисного радикала. Этой реакцией начинается цепной процесс окисления липидов, для продолжения которого необ​ходи​мо наличие в среде кислорода. Конечными продуктами радиолиза жирных кислот являются карбонильные соединения, альдегиды, кетоны, спирты, углекислый газ. В живой клетке цепная реакция окисления липидов невозможна, потому что происходят одновременно другие реакции, препятствующие этому процессу. Радиационно-химические реакции окисления липидов приводят к нарушению структуры клеточной мембраны, поэтому нарушается ионный баланс клетки из-за выравнивания концентрации калия и натрия, а также проницаемость мембраны, поэтому нарушается приток питательных веществ в клетку и отток из клетки продуктов метаболизма.

    Углеводы представлены в природе моносахаридами (4(8 атомов угле​рода) и полисахаридами (более 8 атомов углерода). Радиолиз моносахаридов сопровождается образованием дезоксисахаридов, дезоксикетосоединений, мло​идиаль​дегида (МДА). Облучение полисахаридов вызывает разрыв углеродных связей и нару​шение структуры, изменение физико-химических свойств, деполиме​риза​цию, т.е. образование более простых молекул. 

    При радиолизе других органических молекул происходит нарушение их структуры в результате разрыва связей С(С, С(Н и связей углерода с функцио​нальными группами С(R. Возникают радикалы различных типов. Среди продуктов появляются не только фрагменты углеводородной цепочки, но и продукты превращения функциональных групп. Например, при радиолизе спиртов, эфиров и кетонов образуется водород (реакция дегидрирования), при радиолизе органических кислот – двуокись углерода (реакция декарбоксилирования), при радиолизе аминов – аммиак (реакция дезаминирования). Происходят также реакции синтеза, т.е. образование более сложных молекул в результате полимеризации простых молекул и функциональных групп.

    Действие ионизирующих излучений на нуклеиновые кислоты – ДНК, разные формы РНК ( изучено более основательно. ДНК содержится в ядре в виде двойной незамкнутой спирали, а также в митохондриях и пластидах в виде двойной цепочки, замкнутой в кольцо. Исследова​ниями доказано, что в развитии лучевого поражения клетки особо важное ме​сто принадлежит молекулярным повреждениям компонентов генетически  важных молекул, в частности ДНК, входящей в состав хромосом. Определяю​щая роль повреждения ДНК основывается на том, что гигантские моле​кулы ДНК в гаплоидном наборе хромосом не повторяют друг друга, представляя со​бой уникальную структуру клетки. Поэтому исследование радиационно-химических повреждений молекул нуклеиновых кислот приобрело большое значение в изучении радиобиологических эффектов.

    Облучение ДНК в водных растворах и сухих препаратах вызывает в пер​вую очередь радиолиз ее структурных единиц: оснований, нуклеотидов, угле​водной части, что приводит к нарушению структуры молекулы. К основным радиационно-химическим реакциям оснований относят дезаминирование пуриновых основа​ний (аденина и гуанина) и цитозина, образование пиримидиновых и пуриновых ра​дикалов при разрыве пиримидинового или имидазольного кольца, образование гидроперикисных радикалов, образование в водных растворах кетильных ра​дикалов при участии радикалов Нo и ОНo.

    Сведений о радиационно–химических изменениях нуклеозидов, нуклео​тидов и нуклеиновых кислот значительно меньше. Однако они позволяют сде​лать вывод о том, что в основаниях, облученных в составе этих трех структур​ных единиц, происходят качественно те же изменения, что и в основаниях, облученных в свободном виде. Установлено, что выходы реакций оснований, входящих  в состав молекулы  ДНК,  меньше, чем при облучении их в свободном состоянии. Это связано с тем, что часть продуктов радиолиза воды (в основном радикалы ОНо) вступают в реакцию взаимодействия с углеводной частью молекулы. Радиационные выходы повреждения  пирими​диновых оснований превышают выходы разложения пуриновых.

    У дезоксирибозы, входящей в состав ДНК, облучение приводит к обра​зованию дезоксирибозилрадикалов, которые возникают чаще всего при взаи​модействии радикала ОНо с одним из атомов водорода дезоксирибозы.  Эти радикалы претерпевают реакции дегидратации и гидролиза с образова​нием окислительных и восстановительных продуктов. В результате изменений в уг​леводной части происходит разрыв полинуклеотидных связей, сопровождаю​щийся выделением свободных оснований. Связь С3(РО4 более радио​чувстви​тельна, чем связь С5(РО4. При действии продуктов радиолиза воды на углерод​ные атомы, не связанные с фосфорной группой, возникают неустойчивые со​единения – лабильные фосфатные эфиры, которые, подвергаясь гидролизу, об​разуют дополнительное количество фосфорной кислоты.

    Облучение растворов ДНК вызывает структурное изменение молекулы ДНК. Целостность “скелета” ДНК, или первичной структуры, определяется ме​ж​углеродными связями С3( – C4( ; C4( – C5( и фосфорными связями C5( – OPO – C3(. Разрушение любой из этих связей приводит к одиночному (однонитевому) разрыву нуклеотидной цепи. Одиночные разрывы обнаруживают по уменьше​нию молеку​ляр​ного веса одиночных нитей ДНК, а также по концентрации вы​делившегося фосфата, по выходу МДА (млоидиальдегида). По мере накопле​ния одиночных разрывов (при увеличении дозы облучения) расстояние между ними в комплиментарных цепях уменьшается  и возникают двойные разрывы,  приводящие к уменьшению молекулярного веса ДНК. Количество двойных разрывов накапливается пропор​циональ​но квадрату дозы облучения. При облучении ДНК редко ионизирующим излучением соотно​ше​ние между двой​ными и одиночными разрывами составляет от 1:20 до 1:50. Оно снижается с увеличением плотности ионизации. 

    Изменения во вторичной структуре молекулы проявляются в виде  разры​вов водородных связей между комплиментарными основаниями, что вызывает частичную денатурацию молекулы ДНК. Выход разрывов водородных связей рассчитывается по доле оснований, оставшихся спаренными в ДНК после облучения. Все разрывы молекулы ДНК разделяются на две группы: первичные, которые происходят в момент облучения под действием излучения, и пострадиационные, которые  происходят после облучения, в резуль​тате радиационно-химических реакций молекулы ДНК с другими молекулами и свободными радикалами.

    При облучении сухой ДНК и ДНК, содержащей небольшое количество воды, было обнаружено увеличение ее молекулярного веса и зафиксировано образо​вание разветвленных структур. Облученная в вакууме ДНК теряет раствори​мость. Эти факты объясняются образованием ковалентных сшивок (слипание нитей) в молекуле ДНК при облучении. Присутствие воды увеличивает образо​вание сшивок, а наличие кислорода препятствует этому процессу. Известны сшивки нескольких типов: продольные (между поврежденными основаниями), поперечные (между двумя нитями ДНК) и сшивки между нитями ДНК и молекулами белка. Возникновение сшивок является результатом образования ковалентных связей 3-х типов: между  двумя реакционно–способными концами полимерной цепи,  между поврежденными основаниями и между поврежденными основа​ниями и сахарофосфатными остатками. Однако механизм образования и мо​лекуляр​ная природа сшивок не выяснены до конца.

     На рисунке 3 приведены схемы структурно-радиационных повреждений молекулы ДНК и указаны места в молекуле ДНК, где наиболее легко реализуется поглощенная энергия излучения, что проявляется в виде различных нарушений целостности молекулы.
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Рис.3.    Основные радиационно-химические  повреждения  

 молекулы  ДНК

Обозначения: а) одиночные разрывы; б) двойные разрывы; в) частичная денатурация молекулы в ре​зультате распада п водородных мостиков; г) радиационные изме​нения оснований; д) отщепление оснований; е) образование сшивок; ж) распад дезоксирибозы. 

    Повреждение оснований выявляют при изучении оптической плотности раствора. Разрывы водородной связи и денатурацию ДНК выявляют по увеличению поглощения ультрафиолетового света раствором ДНК. Разрывы нитей ДНК определяют по уменьшению молекулярной массы молекулы. Однонитиевые разрывы выявляют методом сидементации (центрифугирования) в щелочном градиенте сахарозы (рН=12), двунитиевые разрывы – в нейтральном градиенте сахарозы. 

    Выход повреждений ДНК при облучении клеток  дозами, вызывающими репродуктивную гибель клеток, т.е. потерю способности клеток к делению, не​значителен. Однако и при очень малом выходе повреждений могут нарушаться структура и функции этих молекул в клетке. ДНК клетки, как объект радио​биологических реакций, существенно отличается от ДНК простых радиобио​логических систем. В составе хромосом ДНК находится в виде двойной незам​кнутой спирали. В митохондриях, пластидах и в клетках прокариот (клетки без  ядер) ДНК представлена в виде двойной цепочки, замкнутой в кольцо. Клеточная ДНК хранит генетическую информацию клетки в виде генети​ческого кода. Генетический код – это последовательность чередования нуклео​тидов в  молекуле ДНК, которая определяет порядок расположения амино​кислот в белке. Повреждение оснований ДНК при облучении клетки может быть причиной генных (точковых) мутаций организма, а также причинами нарушения генетического кода и появление генных мутаций. Это связано с потерей, разворотом, дупликацией и заменой оснований. Синтез ДНК предполагает образование двух комплиментарных цепей, идентичных матричной молекуле. При облучении порядок чередование оснований в молекуле ДНК может нарушаться. Замена одного из оснований в каждой паре приводит, во-первых, к изменению геометрии молекулы ДНК, во-вторых, к изменению генетического кода и последующему включению в молекулу белка ошибочного аминокислотного остатка, что приводит к появлению измененных молекул белка. В середине 80-х годов у живых организмов у молекулы ДНК открыли минисателлиты, которые состоят из коротких повторяющихся фрагментов ДНК длиной 10-60 нуклеатидов. Основная роль минисателлитов в клетке – регулирование активности генов. Мутации  минисателлитов происходят в 1000 раз чаще, чем мутации обычных генов. При этом частота мутаций увеличивается при облучении ионизирующим излучением. Мутации минисателлитов, выявленные у детей, рожденных после Чернобыльской катастрофы от облученных родителей, в 2 раза превосходят мутации у детей, рожденных от необлученных родителей.  

    К настоящему времени доказано, что при облучении хромосомной ДНК  клеток наблюдаются следующие первичные реакции: окисление пиримидиновых оснований и распад пуриновых оснований, обратимые и необратимые разрывы водородных связей, конфигурационные изменения надмолеку​ляр​ных структур ДНК, внутри- и межмолекулярные сшивки полимерных цепей. В живых клетках ДНК связана с белками – гистонами, образуя самый сложный комплекс – хроматин, куда входят ДНК, РНК и белковые компоненты. Синтез ДНК и его задержка  совпадают с этими же процессами у гистонов. Элементарная хромосомная нить образована спиралью ДНК, скрепленной гистонами. Облучение вызывает образование сшивок ДНК–белок по причине радиолиза пиримидиновых оснований с образованием пиримидиновых и перекисных радикалов.  Повреждения сахарофосфатных связей приводят к возникновению поперечных ковалентных сшивок ДНК–ДНК, а также сшивок ДНК-белок, а также сшивок ДНК-мембранный комплекс. При облучении клеток может распадаться ДНК-мембранный комплекс и нарушаться синтез молекулы ДНК. Главную роль в образовании сшивок играют продукты радиолиза пиримидиновых оснований (пиримидиновые и перекисные радикалы) и меньшую роль – продукты повреждения пуриновых оснований. При облучении клеток однонитевые разрывы вызывают потерю способности молекулы скручиваться в спираль, и структура молекулы становится кольцевой. Двунитевые разрывы вызывают переход кольцевой структуры в линейную. Разрывы нарушают целостность молекулы ДНК, что препятствует считыванию с нее генетической информации, нормальной репликации ДНК и распределению генетического материала между клетками. После облучения разрывы ДНК частично восстанавливаются, поэтому не всегда поврежденная и восстановленная ДНК идентична неповрежденной матричной ДНК, т.е. имеет место ошибочная репарация. Места разрывов могут соединяться в различных комбинациях. Неправильное восстановление разрывов приводит к возникновению хромосомных аберраций. При облучении клеток тканей человека в дозе 2Гр погибает 10-90% клеток. В ДНК одной клетки образуется около 2000 однонитевых разрывов и до 80 двунитиевых разрывов, при этом повреждается около 1000 оснований и образуется около 300 сшивок ДНК с белками. При облучении клетки повышается активация ферментов ДНК–аз, которые вызывают деполимеризацию ДНК. Разрушение ядерных и цитоплазматических мембран при облучении создает условия для  ферментативного повреждения молекулы ДНК. 

    Кроме вышеперечисленных реакций ДНК в клетке имеет место дис​танционное действие на ДНК радиотоксинов – стабильных продуктов радио​лиза клеточных и межклеточных молекул, а также происходят различные процессы, вызывающие вторичные (опосредованное) повреждения ядерных структур и молекулы ДНК. Установлено, что гидратированные электроны взаимодействуют с гистонами, что приводит к нарушению связей и структуры самих гистонов, к нарушению связей гистонов с ДНК и к изменению структуры хроматина. В ядре образуются органические гидроперекиси, которые входят в состав радиотоксинов. Взаимодействие радикала ОН с фенолами и полифенолами в присутствии кислорода приводит к образованию ортохинонов и оксиортохенонов. Эти вещества являются мутагенами, ядами и ингибиторами, под действием которых изменяются свойства оснований, нарушается активность генов, и формируются разрывы нитей ДНК. Совокупность всех изменений вызывает нарушения синтеза ДНК, РНК и белка, поэтому нарушается деление клеток. Синтез ДНК очень радиочувствительная реакция. В зависимости от величины дозы он замедляется, нарушается или прекращается вообще. Синтез ДНК нарушается на следующих этапах:

            1. обменные реакции, приводящие к синтезу трифосфатов четырех нуклеотидов;

            2. начало синтеза ДНК, т.е. освобождение молекул ДНК от белков; раскручивание цепи и присоединение ДНК-полимеразы;

            3. синтез ДНК;

            4. радиационное угнетение синтеза ферментов, ответственных за синтез ДНК.

Косвенно на синтез ДНК оказывают влияние различные радиотоксины, которые всегда возникают в облученных клетках. Структурные повреждения ДНК (однонитиевые и двунитиевые разрывы) являются основной причиной гибели клеток при облучении.

    Следует отметить, что реакции, связанные с потерями и модификациями оснований,  так  же  как  и разрывы фосфороэфирных и межуглеродных связей, неспецифичны для ионизирующего излучения, так как выход многих продук​тов этих  реакций наблюдается при воздействии некоторых химических и физических факторов, клеточных ферментов типа эндо- и экзонуклеаз, ультра​фиолетового излучения.

    РНК, представленная в клетке несколькими формами (матричная, рибо​сомальная, транспортная), относится к массовым молекулярным структурам клетки, т.е. формы повторяются, или  содержатся в нескольких копиях, и, в отличие от ДНК, могут синтезироваться в требуемом  количестве в клетке. Поэтому их  радиационное повреждение менее значимо при лучевом по​ражении клетки. В основном типы радиационного повреждения молекул РНК такие же, как и молекулы ДНК.

     Таким образом, при облучении клеток ионизирующим излучением происходит радиолиз микромолекул и макромолекул клеток, в результате которого изменяются свойства молекул, возникают первичные и вторичные радиотоксины, поэтому изменяются процессы обмена веществ в клетке, нарушается синтез ДНК, белков, что приводит в конечном итоге к гибели клеток.

1.3. Реакция клеток на облучение

1.3.1. Этапы радиационного повреждения клетки. Сравнительная радиочувствительность клеток. Закон Бергонье-Трибондо. Радиочувствительность ядра и цитоплазмы

    Клетка – элементарная биологическая система, способная к размноже​нию. В живой клетке, как в отрегулированной биологической системе, изменение в какой-либо её части отражается на функционировании всей клетки. Морфологические изменения в клетках обнаруживаются не сразу после облучения, а через некоторое время, которое неодинаково для разных клеток. Этапы радиационного повреждения клетки представлены в схеме, предложенной. Кузиным А.М. (рис. 4)
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Рис.4 Основные этапы радиационного повреждения клетки

При облучении клеток наблюдаются следующие морфологические изменения: увеличение размеров клеток, увеличение ядер, образование двухядерных и трехядерных клеток, дробление ядер, изменение формы клеток, многополюсные митозы, увеличение объема хромосом, слипание хромосом, образование фрагментов хромосом, которые могут вызывать гибель клеток.

    В 1906 г. французские ученые Бергонье Л. и Трибондо И. обнаружили разную радиочувствительность клеток и сделали вывод о том, что радиационная гибель клеток прямо пропорциональна интенсивности их деления и обратно пропорциональна уровню их дифференциации, т.е. делящиеся и молодые клетки очень чувствительны к облучению. К таким клеткам у растений относятся клетки меристем, обеспечивающие рост растений на протяжении всей жизни, а у животных и человека – клетки органов кроветворения: костного мозга и лимфатических желез. Эта закономерность явилась основой для радиотерапии злокачественных опухолей. Известно, что раковые клетки быстрее делятся, обладают меньшим уровнем дифференциации, чем клетки основной здоровой ткани, поэтому они менее радиоустойчивы, чем здоровые клетки. На радиочувствительность клетки оказывают влияние следующие факторы:

   1. Возраст и фаза жизненного цикла клеток – максимальная радиочувствительность у молодых и делящихся клеток. У растений наиболее радиочувствительны клетки меристемных тканей, у млекопитающих – клетки системы кроветворения. Радиочувствительность отдельной клетки зависит от фазы жизненного цикла клетки в момент облучения. Максимальная радиочувствительность в конце G1 (предсинтетический период ДНК) и в начале S периода (синтез ДНК), а максимальная радиоустойчивость у клеток, находящихся в покое.

   2. Принадлежность клеток к определенным тканям и органам, которые выполняют разную функцию в организме. Установлено, что у растений клетки меристемных тканей в тысячу раз радиочувствительнее, чем клетки механических тканей.

   3. Объем ядра, количество и размер хромосом, количество ДНК и степень защищенности ее белками. Установлено, что чем крупнее хромосомы, тем выше радиочувствительность, а также, чем меньше хромосом, тем выше радиочувствительность.

  4. Доза облучения, мощность дозы и вид излучений. В зависимости от величины дозы выделяют 3 классических реакции клеток на облучение: 1. задержка деления клеток (блокирование митоза); 2. прекращения неограниченного деления клеток (репродуктивная гибель); 3. остановка деления клеток (интерфазная гибель). Максимальный радиобиологический эффект достигается при облучении клеток  альфа-излучением.

  5. Наличие в клетке естественных радиопротекторов. Известно, что вещества,   содержащие сульфгидрильную группу, повышают радиоустойчивость клеток. Реакция клеток на облучения проявляется не сразу, а через определенное время после облучения.                               

     Облучение клетки вызывает: 1) повреждение  клеточной мембраны, что приводит к усилению притока и оттока различных веществ в клетку и из клетки; 2) изменение консистенции цитоплазмы (коагуляция, разжижение); 3) нарушение структурных компонентов цитоплаз​мы; 4) повреждение ядерной мембраны и ядерных компонентов; 5) нарушение синтеза различных веществ и процессов обмена веществ в клетке; 6) гибель клетки.

      Для сравнения радиочувствительности разных клеток их облучают одинаковой дозой, а радиочувствительность оценивают по единому критерию (процент хромосомных аберраций, метотический индекс и выживаемость клеток).  Для количественной оценки радиочувствительности клеток используют летальную дозу (Л100) – это доза, при которой погибает 100% клеток и полулетальную дозу (ЛД50) – это доза, при которой погибает 50% клеток. 

      В клетке критическим местом радиационного поражения является ядро, которое более радиочувствительно, чем цитоплазма, так как в нем находятся жизненно важные структуры – хромосомы и ДНК. Основная часть информации клеток находится в ядерной ДНК в виде генетического кода.  Многие критерии радиаци​онного поражения клетки (число хромосомных аберраций в первом митозе, митотическая активность, интенсивность синтеза ДНК) тесно связаны с функ​циями ядра. Ядро связано с цитоплазмой клетки через ядерную мембрану. Между ядром и цитоплазму постоянно происходит обмен веществ. При использовании в качестве критерия радиочувствительности способность клетки к делению установлено, что ядро в 100 раз радиочувствительнее, чем цитоплазма. Вывод был получен в результате следующих экспериментов:

1. Облучение только ядра или только цитоплазмы альфа-частицами 210Ро.

2. Удаление ядра из клетки и облучение цитоплазмы, после чего ядро снова помещали в облученную цитоплазму или наоборот – введение облученного ядра в необлученную цитоплазму.

3. Введение в клетку радиоактивного тимина и уридина меченым тритием. 

  Эти примеры не отвергают роли цитоплазмы в радиационном поражении ядра, потому что было установлено, что нарушение ДНК и хромосом усиливаются в зависимости от дозы облучения цитоплазмы. Вопрос взаимосвязи облученных ядра и цитоплазмы мало изучен. Гибель клеток можно наблюдать при облучении только одной цитоплазмы высокими дозами. При облучении клеток нарушается эпигеномная наследственность, т.е. наследственность не связанная с ядерным материалом, носителем которой являются органеллы цитоплазмы (пластиды и митохондрии), поэтому у потомков облученных клеток снижается выживаемость. 

1.3.2. Радиационное повреждение клеточной мембраны и мембран внутриклеточных структур

    Клетка представляет собой систему взаимосвязанных мембран. Протопласт или клеточная оболочка обладает избирательной проницаемостью. Он способен пропускать воду и ограничивает проникновение в клетку растворенных в воде различных веществ. Избирательная проницаемость обеспечивает сохранение относительного постоянства внутриклеточной среды. Избирательная проницаемость обусловлена наличием в протопласте двух ограничивающих мембран: плазмолеммы, расположенной на поверхности протопласта, и тонопласта, отделяющего цитоплазму от клеточного сока вакуолей. В меньшей мере избирательность обеспечивается мезоплазмой – слоем цитоплазмы, расположенным между плазмолеммой и тонопластом. Основу мембран составляет двойной слой липидов: фосфолипидов, галактолипидов, стеринов и жирных кислот. В состав биологических мембран входят структурные и регуляторные белки, а также белки, выполняющие функции ферментов-переносчиков и ионных каналов. Основную роль в формировании мембран выполняют гидрофобные связи: липид-липид, липид-белок и белок-белок. В целом лабильная структура мембран позволяет выполнять им различные функции: барьерную, транспортную, осмотическую, электрическую, структурную, энергетическую и др. Проницаемость протопласта зависит от многих факторов и свойственна только живой клетке, находящейся в нормальном физиологическом состоянии. При повреждении отдельных участков протопласта (под действием высокой и низкой температуры, кислот, спиртов и др. веществ, а также ионизирующих излучений) свойства полупроницаемости теряются, и мембрана становится проницаемой. Это связано с тем, что радиационно-химические реакции окисления липидов приводят к нарушению структуры клеточной мембраны, поэтому нарушается ионный баланс клетки из-за выравнивания концентрации калия и натрия, а также проницаемость мембраны, поэтому нарушается приток питательных веществ в клетку и отток из клетки продуктов метаболизма.   При этом соли, сахара, пигменты клеточного сока и другие вещества выходят из клеток в межклеточное пространство или в окружающий раствор. По изменению концентрации этих растворов определяют степень повреждения мембран. Она, как правило, пропорциональна концентрации выделяемых веществ. Действие ионизирующих излучений также приводит к нарушению проницаемости протопласта. В исследованиях установлено, что при облучении дозой 10 Гр в эпидермальных клетках лука, в клетках зародышевых корешков и проростков бобов наблюдалась потеря тургора. Дозы 750-14500 Гр приводят у корнеплодов свеклы и моркови к истеканию некоторых веществ клеточного сока за пределы клетки. В диапазоне определенных доз концентрация сока в растворе пропорциональна дозе облучения. 

      В облученной клетке нарушаются функции многочисленных внутриклеточных мембран, что приводит к нарушению ионного баланса клетки. Поэтому нарушается пространственное разделение между клеточными структурами и расширяется контакт и возрастают реакции взаимодействия свободных радикалов друг с другом и другими молекулами. Через цитоплазму проходит система мембран ЭПС (эндоплазматическая сеть), на которой формируются многие ферментативные системы. Активность ферментов и их нормальная деятельность проявляется только на нормальной мембране. Облучение вызывает нарушение мембраны и нарушение активности ферментов, даже если сами ферменты не повреждены. Системой ЭПС связаны рибосомы, на которых происходят трансляция кода матричной РНК в аминокислотную последовательность, на основании которой формируется молекула белка. Облучение в дозах до 10 Гр нарушает структуру и функции мембран митохондрий. Повреждение мембран митохондрий приводит к выходу из них кальция, который активизирует работу ферментов протеаз, разрушающих белок. Кроме этого происходит нарушение реакции окислительного фосфорилирования, по причине нарушения последовательности расположения ферментов на поврежденной мембране митохондрий. Радиационное повреждение мембран вызывает активацию лизосом, что приводит к увеличению выхода свободных лизосомных ферментов, которые могут нарушать белковые молекулы и нуклеиновые кислоты (в норме лизосомы расщепляют пищевые вещества и инородные тела клеток).  Ядерная мембрана регулирует обмен веществ между ядром и цитоплазмой, обладает высокой избирательной способностью и исчезает в митозе. Повышение проницаемости ядерной мембраны при облучении приводит к нарушению энергетики ядра; проникновению из цитоплазмы ферментов и радиотоксинов, которые ускоряют распад хроматина, нарушают работу лигаз и репараз, которые устраняют первичные нарушения в ДНК, вызванные облучением. 

1.3.3. Задержка деления клеток

Радиобиологические эффекты в клетке зависят от стадии жизненного цикла в момент облучения. Многие радиационные повреждения легко переносятся клеткой и быстро восстанавливаются. Такие клеточные реакции называются физиологическими, или коммулятивными эффектами облучения. Они происходят в ближайшие сроки после облучения. Универсальной реакцией клеток на облучение является временная задержка деления клеток или радиационное блокирование митоза. Главная особенность задержки митоза состоит в том, что это явление временное. Оно не связано с повреждением генетического материала клетки, т.е. с повреждением ДНК и хромосом. Длительность задержки деления зависит от многих факторов:

1.Доза облучения. При увеличении дозы облучения продолжительность задержки деления каждой клетки и всех клеток популяции увеличивается, а митотическая активность снижается. Временная задержка первого пострадиационного митоза происходит в диапазоне доз до 10Гр. При дозе более 10Гр происходит прекращение деления. Время задержки неодинаково у разных клеток и зависит от их радиочувствительности. Для большинства клеток задержка деления составляет примерно 1 час на каждый 1Грей дозы облучения.

2.Стадия клеточного цикла в момент облучения клетки. Продолжительность цикла в норме составляет 10-48 часов. Митоз длится 30-60 минут. Наиболее длительная задержка деления клеток наблюдается у клеток, находящихся в S-периоде и G2 –периоде. Облучение делящихся клеток  не вызывает прекращение у них начатого деления. Установлено, что продвижение клетки по циклу зависит от активности циклинзависимых ферментов – киназ, которые фосфорилируют аминокислотные остатки в белках (соединяют аминокислоты при помощи фосфорной кислоты), после чего киназы инактивируются по причине распада циклина. В клеточном цикле особые ферменты «проверяют» ДНК на повреждения. Если есть повреждения, тогда они способствуют активации ингибиторов киназ. Подавление работы киназ приводит к замедлению перехода клеток из одной фазы в другую. Замедление перехода из одной фазы в другую  создает больше времени для репарации ДНК и способствует более позднему синтезу ДНК. Поэтому вступление клетки в первый пострадиационный митоз задерживается. Клетки с длительной задержкой погибают чаще и в большем количестве (т.к. сильные повреждения ДНК не всегда восстанавливаются), чем клетки с меньшей задержкой (когда ДНК быстрее и полнее восстанавливается и синтез ДНК идет без глубоких нарушений).

Восстановление митотической активности или способности к делению происходит волнообразно, потому что ткани состоят из асинхронной (разнородной) клеточной популяции, т.е. из клеток, находящихся в разных стадиях цикла. Волнообразный характер восстановления деления клеток наблюдается при облучении ионизирующим излучением всех клеток, поэтому эта реакция считается универсальной реакцией клеток на облучение. Существует пороговая доза, т.е. минимальная доза, ниже которой не происходит задержка митоза. Ее величина не одинакова для разных клеток. 

  Механизм задержки деления клеток при облучении ионизирующим излучением не установлен. Но существует несколько точек зрения: 1. Нарушение обмена веществ; 2. Нарушение клеточной и ядерной мембран; 3. Задержка синтеза ДНК; 4. Повреждение внутриклеточных структур, регулирующих деление; 5. Накопление веществ, задерживающих деление; 6. Повреждение веществ, стимулирующих митоз; 7. Защитно-приспособительная реакция клеток, подобная реакциям клеток на многие внешние факторы.

      Практически не изучен механизм задержки деления при повторном облучении клеток. Задержку деления клеток следует отличать от полного подавления митоза, которое происходит при облучении клеток большими дозами (более 10Гр). В этом случае клетка может жить, но она не способна к делению и образованию колоний в культуре клеток. Со временем такая клетка погибает, т.к. в ней ядро набухает и распадается, а также  происходит вакуолизация цитоплазмы. 
1.3.4. Радиочувствительность клетки в разных фазах жизненного цикла

Клетка размножается делением, при котором происходит передача наследственной информации от материнской клетки  двум дочерним клеткам. Универсальным способом деления  соматических клеток является митоз, а половых – мейоз. Период от начала одного деления до начала другого называется митотическим циклом, который состоит из интерфазы и митоза.  Выделяют следующие периоды интерфазы:

1. G1 – предсинтетический период (синтез веществ, необходимых для репликации ДНК);

2. S – синтетический (репликация ДНК);

3. G2 – постсинтетический (синтез веществ, необходимых для деления клетки).

Митоз составляет 1/7–1/10 времени клеточного цикла и длится примерно 1 час и разделяется на четыре фаза: профаза, метафаза, анафаза и телофаза.

В разных фазах митотического цикла у клеток растений и животных обнаружена закономерная изменчивость радиочувствительности. У растений закономерности изучались на клетках корневых меристем проростков, у которых синхронизирован первый митоз, т.е. большинство клеток делятся одновременно. При оценке радиочувствительности клеток в фазах цикла по критерию выживаемость клеток установлено, что максимальная радиочувствительность у клеток, находящихся в конце G1–периода и начале S–периода. Клетки высоко радиоустойчивы в начале G1–периода. При репликации ДНК фермент ДНК-аза разрезает нить на две части и происходит временная десперилизация участков ДНК. Облучение клетки в это время может вызывать образование однонитиевых разрывов в разных местах молекулы. Если до прохождения «вилки репликации» однонитиевые разрывы не успевают восстановиться, тогда могут возникать двунитиевые разрывы ДНК, поэтому деление клетки прекращается,  и она погибает. 

   Установлено, что в зависимости от фазы цикла в клетках изменяется содержание естественных радиопротекторов – их концентрация повышается в радиочувствительных фазах цикла. Радиочувствительность клеток во всех фазах жизненного цикла зависит от дозы облучения. В то же время, разница радиочувствительности между фазами при облучении клеток разными дозами значительна. Например, при дозе, равной 10Гр, выживаемость клеток, облученных в S- и G1-периодах, различается в 15 раз, а при дозе, равной 3Гр различия для этих периодов составляют 1,5 раза. 

    Клетки вне цикла или покоящиеся клетки (G0-клетки) высоко радиоустойчивы. При гибели делящихся клеток эти клетки выходят из состояния покоя, начинают деление, за счет которого возобновляются структура тканей. При терапии раковых опухолей значительно подавляется  деление раковых клеток. В то же время раковые клетки, находящиеся в покое, выходят из состояния покоя начинают делиться и формируют новую опухоль в ткани.
1.3.5. Формы клеточной гибели при облучении клеток

Согласно классификации Хансона и Комара гибель клетки бывает:  насильственная (под влиянием различных условий);  физиологическая (конечный этап нормальной жизни клетки);  программируемая (закономерная гибель на различных стадиях эмбриогенеза и морфогенеза);  беспричинная (без видимых причин).

   Закономерным проявлением действия излучения на клетки является подавление способности клеток к делению. Потеря способности клеток к  неограниченному размножению называется  репродуктивной или митотической гибелью клеток. Эта  форма гибели клетки широко распространена в природе. Она хорошо изучена, потому что ее можно наблюдать при культивировании клетки вне организма, производить количественную оценку и производить фотосъемку.

Клетки, дающие стерильное потомство, считают погибшими. Погибшие клетки не всегда имеют признаки видимых повреждений. Они живут после облучения до начала первого деления, поэтому их гибель регистрируется в процессе первого пострадиационного митоза, значительно реже гибель клетки наблюдается  во 2-м, 3-м и 4-м митозах. Живые клетки проходят 5 митозов и продолжают делиться до формирования колоний. В культуре тканей в облученных клетках выделяют следующие аномальные явления:

     1.Многополюсные клетки в первом пострадиационном митозе (по причине повреждения центриолей).

     2.Формирование гигантских клеток при слиянии двух сестринских клеток или двух соседних клеток. Эти клетки проходят 2-3 митоза и погибают.

Основной причиной репродуктивной гибели клеток являются структурные повреждения молекулы ДНК (однонитиевые и двунитиевые разрывы, сшивки между нитями ДНК, и сшивки ДНК-белок), которые регистрируются в мета- и анафазе как хромосомные аберрации. К критериям репродуктивной гибели относят, во-первых, выживаемость или способность клеток к размножению. Количественно гибель клеток оценивают по клоногенной активности клеток путем сравнения ее величины в двух вариантах опыта. В первом варианте определяют выживаемость у облученных клеток, а во втором – выживаемость у необлученных клеток. Оба варианта клеток высевают в чашки Петри на питательную среду и помещают на 7-14 дней в термостат до появления видимых колоний. Выживаемость клеток определяется как отношение числа колоний, выросших из облученных клеток, к числу колоний, выросших из необлученных клеток. Поэтому выживаемость измеряется не в целых числах, а в десятичных. Погибшие клетки не формируют колоний,  не анализируются, поэтому этот критерий не дает информации о причинах гибели клеток. Для оценки репродуктивной гибели используют цитологический метод или мета-анафазный анализ, т.е. анализируются клетки, находящиеся в метафазе и анафазе. При метафазном анализе выявляют все типы хромосомных аберраций у клеток, находящихся в метафазе. При анафазном анализе выявляют только мосты или тяжи из хромосомного материала в области экватора и фрагменты хромосом. В качестве второго критерия радиочувствительности используют количество или процент хромосомных аберраций в мета - и анафазе и их роль в гибели клеток, потому что клетки теряют способность к делению в основном при формировании в области экватора тяжей из хромосомного материала. Количественный анализ репродуктивной гибели клеток проводят на основании анализа графика «доза-эффект» или графика зависимости выживаемости клеток от величины дозы. Облучение клеток дозами десятки и сотни Грей в первые часы после облучения вызывает прекращение обмена веществ клеток, гибель клеток, которая наступает в первой интерфазе после облучения, до вступления клеток в митоз, а также в интерфазах между последующими делениями. Такой вид гибели клеток называется интерфазной гибелью. Установлено, что с увеличением дозы облучения постепенно увеличивается количество погибших клеток. Существует пороговая доза, после которой поражение клеток не зависит от величины дозы, потому что каждая клетка облучается многократно, и наблюдается эффект перепоражения клеток. Причиной интерфазной гибели являются структурные хромосомные аберрации. За счет разрывов молекулы ДНК нарушается структура хроматина и нарушается связь ДНК с мембранным комплексом, поэтому прекращается синтез ДНК. Вышедшие из поврежденных лизосом ферменты (протеазы и ДНК-азы) разрушают ДНК, что ведет к распаду хромосом и к пикнозу (распаду) ядра. Гибель клеток в первые часы после облучения также связана с выявлением ферментами невосстановленных двунитиевых разрывов ДНК. Ферменты каспазы и другие разрушают поврежденную ДНК на фрагменты. При облучении активность этих ферментов возрастает, поэтому усиливается распад хроматина. В клетках возрастает активность ферментов протеаз, которые разрушают белок. В культуре клеток и в тканях выделяют 2 вида гибели клеток: апоптоз и некроз.

 Апоптоз – это программируемая гибель клеток, которая всегда происходит в норме. Значение апоптоза при облучении клеток заключается в недопущении размножения клеток с ошибками в генетическом аппарате. Апоптоз имеет несколько последовательных стадий: 1. клетки приобретают форму шара; 2.  прекращение движения цитоплазмы и происходит ее вакуолизация; 3.  распад клетки и ядра на фрагменты. В фрагментах есть хроматин, митохондрии, лизосомы и другие органеллы, заключенные в клеточную мембрану. Благодаря наличию мембраны, содержимое фрагментов не выходит в ткань, поэтому в ней не развиваются воспалительные процессы. В последующем фрагменты уничтожаются макрофагами и другими клетками. При некрозе выделяют следующие стадии: 1. увеличение объема клетки; 2. разрыв клеточной мембраны; 3. выход содержимого клетки за ее пределы в ткань и формирование воспалительных процессов.

Для изучения интерфазной гибели используют следующие критерии:  1. окраска клеток специфическими красителями, которые окрашивают живые или мертвые клетки и ядра; 2. определение количества ядер в клетках, находящихся в состоянии пикноза; 3. определение интенсивности поглощения клетками кальция-40 и хрома-51 (живые клетки поглощают эти элементы); 4. определение уровня потребления кислорода клетками (живые клетки потребляют кислород). 

1.3.6. Хромосомные аберрации при облучении клеток

Основной причиной гибели клеток при облучении являются структурные повреждения молекулы ДНК, которые обнаруживаются цитологическими методами в виде хромосомных перестроек или аберраций хромосом. К концу 1940 года были классифицированы все виды хромосомных аберраций, и началось изучение связи возникновения хромосомных аберраций с дозой облучения. Хромосомы состоят из ДНК и белков гистонов. Они хорошо видны при делении клеток. При облучении клеток с хромосомами происходит два основных процесса: 1. Разрыв хромосом и хроматид. Хроматиды образуются в анафазе при разделении хромосом центромеромерами. 2. Соединение их разорванных концов с образованием различных структур. 

Выделяют структурные и количественные хромосомные аберрации. При структурных аберрациях количество хромосом не изменяется, а при количественных – уменьшаются или увеличиваются (полиплоидия, гаплоидия и анеуплоидия). Хромосомные аберрации разделяются на внутрихромосомные (делеции, инверсии, инсерции и дупликации) и межхромосомные (обмены участками или транслокации). В зависимости от времени возникновения в митотическом цикле клетки аберрации разделяются на хромосомные и хроматидные. Хромосомные аберрации возникают в G1–периоде, а хроматидные в конце S–периода и в конце G2–периода.

 В репродуктивной гибели клеток основную роль играют такие хромо​сомные аберрации, как делеции (образование фрагментов хромосом) и транс​локации (меж​хромо​сомные обмены). 

    Делеции бывают концевые и внутренние. При концевых делециях образуются ацентрические фрагменты (т.е. кусочки хромосом без центро​меры) в результате повреждения одного или двух плечей хромосомы и кольце​вая хромосома, которая образуется при замыкании двух поврежденных плечей в кольцо. Кольцевые хромосомы могут делиться в анафазе, распрямляться, пе​реплетаться и образовывать петли и образовывать различные конфигурации в виде цепочек и петель. Они регистрируются только во время первого пострадиационного митоза, затем теряются с частотой 50% на деление. При внутренних делециях в результате двойного разрыва хромосомы выпа​дает её фрагмент. Оставшиеся части хромосомы соединяются и формируют укороченную хромосому. Фраг​менты хромосом остаются в цитоплазме и образуют микроядра в одной из дочерних кле​ток. В клетке одновременно может повреждаться не одна, а несколько хромосом. Образование фрагментов приводит к потере  генетической информации клеток. Потеря фрагментов не всегда приводит к гибели клеток в первых митозах. Гибель происходит в более поздних митозах (после 5-го митоза). Фрагментация хромосом при облучении клеток является одной из основных хромосомных аберраций при хроническом облучении малыми дозами  клеток растений, животных и человека, находящихся в зонах радиоактивного загрязнения.

    Межхромосомные обмены могут быть симметричные (между гомо​логичными участками хромосом) и асимметричные (между негомологичными участками хромосом). Завершенные симметричные обмены не вызывают поте​рь генетического материала, не препятствуют делению клеток. В результате асимметричных обменов образуются: 1) дицентрические мосты, представляющие собой тяж (фрагмент) из хромосомного материала в об​ласти экватора между двумя дочерними клетками при де​лении материнской клетки; 2) кольцевые хромосомы; 3) микроядра из фрагментов. Мосты препятствуют нормальному расхождению хромосомного материала к полюсам клетки и делению клеток в анафазе, что приводит к гибели клетки. Завершенные асимметричные обмены, или реципрокные транслокации, являются источниками генетических нарушений, которые накапливаются в клетках и передаются из поколения в поколение, создавая “генетический груз”  популяции и способствуя появлению мутаций. 

При хроническом облучении растений, произрастающих в зоне отчуждения и отселения, типичными хромосомными аберрациями являются фрагментация хромосом, кольцевые хромосомы и рецепрокные транслокации. Хромосомные нарушения у растений в условиях хронического облучения представлены в приложении 1.

Структурные аберрации  хроматидного типа возникают во время удвое​ния и после удвоения хромосом. Хроматидные аберрации могут захватывать одну хрома​тиду, обе хроматиды или часть её поперечного сечения. Для хрома​тидных аберраций характерны разнообразные межхроматидные обмены и бо​лее высокая степень незавершенности обменов. 

1.3.7. Сублетальные и потенциально летальные повреждения клеток.  Пострадиационное восстановление клеток от повреждений

     В облученных клетках  одновременно происходят два процесса: повреждение и восстановление повреждений. Процесс восстановления повреждений называется репарацией. Репарация может быть полной или частичной. Репарация происходит на всех уровнях: во-первых, на молекулярном уровне (устраняются повреждение биологически важных структур ядра и цитоплазмы, поэтому они не реализуются на более высоком уровне, т.е. на клеточном); во-вторых, на субклеточном уровне (восстановление белоксинтезирующих систем и других энергетических систем); в третьих, на клеточном уровне (восстановление способности клеток к делению; в четвертых, на тканевом уровне (восстановление поврежденных облучением участков ткани за счет деления покоящихся клеток). В облученной клетке формируются сублетальные и потенциально летальные повреждения, поэтому выделяют два вида репарации: 

1. Восстановление от сублетальных повреждений

2. Восстановление от потенциально летальных повреждений.

    Сублетальные повреждения – это такие изменения в клетках, которые сами по себе не вызывают гибели клеток, но способствуют их инактивации при последующем облучении. Сублетальные повреждения выявляются методом фракционированного облучения. Для проявления этих повреждений необходимым условием является их взаимодействие с другими такими же повреждениями. Количественную оценку восстановления клеток от сублетальных повреждений дал М. Элкинд в 1961 году при проведении опытов на клетках животных и использованием метода дробления дозы на две отдельные фракции с интервалом между фракциями в несколько часов. Он установил, что у большинства клеток репарация сублетальных повреждений происходит волнообразно и зависит от интервала времени между фракциями. Это связано с нахождением клеток в разных фазах жизненного цикла, которые характеризуются разной радиочувствительностью. При увеличении интервала времени между фракциями от 2 до 6 часов, клетки переходят из радиоустойчивых стадий в более радиочувствительные (G1 и S) стадии, поэтому снижается их выживаемость и возрастает гибель. При восьмичасовом интервале времени наблюдается увеличение выживаемости клеток,  что связано с возобновлением процесса деления.  При  увеличении и уменьшении интенсивности  деления клеток временной интервал между фракциями для разных типов клеток неодинаков. 

На растительных клетках установлено, что с увеличением времени между фракциями выживаемость клеток возрастает до определенного значения времени, после которого она не зависит от интервала времени между фракциями. Это происходит, потому что с увеличением времени между фракциями большинство клеток переходит в более устойчивые фазы клеточного цикла, поэтому возобновляется нормальный процесс деления клеток.  Эффективность восстановления сублетальных повреждений оценивается по двум показателям: 1 показатель – величина фактора восстановления. Это отношение выживаемости клеток при фракционированном облучении (Nфр) к выживаемости клеток при однократном облучении (Nод). Его величина зависит от скорости перехода клеток в более радиочувствительные фазы цикла и от репарации. Фактор восстановления определяется по формуле:  ФВ = Nфр/Nод.
 2 показатель – величина разности доз двукратного и однократного облучения, при которых наблюдается одинаковый радиобиоло-гический эффект. Он определяется по формуле: ЭВ = Д2-Д1. При дроблении дозы на большее количество фракций формула имеет другой вид: ЭВ = (Д2-Д1)*(N-1),  где N – количество фракций. 

     Потенциально летальные повреждения – это такие изменения, которые вызывают гибель клеток, но в определенных условиях могут полностью восстанавливаться, поэтому гибель клеток не наблюдается. Они выявляются по изменению выживаемости клеток под влиянием изменения условий, в которых клетки находятся в первые часы после облучения. В разные годы на клетках различных объектов установили влияние условий пострадиационного культивирования клеток на их выживаемость. В 1959 году В.И. Корогодин доказал существование восстановления потенциально летальных повреждений на клетках дрожжей. Облученную суспензию  клеток он высевал в двух вариантах:  на питательную среду и на «голую среду» и определял выживаемость клеток. У клеток, высеянных на питательную среду, выживаемость составляла 0,2%, а у клеток, высеянных на голую среду, выживаемость составила 40%. Повышение выживаемости облученных клеток на голой среде произошло за счет репарационных процессов. Для выявления репараций облученные клетки культивируют в необычных условиях: 1. на растворах, лишенных питательных веществ «голая среда»; 2. на растворах с недостатком сахарозы; 3. на растворе хлористого натрия; 4. на растворах, содержащих вещества, подавляющие процессы обмены веществ; 5. при пониженной температуре; 6. в темноте.

    Не все сублетальные и потенциально летальные повреждения подвергаются репарации, поэтому восстановления клеток от повреждений не бывает полным. Не восстановленные повреждения также могут быть результатом ошибочной репарации. Классификация повреждений клеток при облучении на потенциально летальные и сублетальные носит относительный и условный характер, потому что природа этих повреждений одинакова. 

1.3.8. Молекулярные механизмы репараций при облучении клеток

    Причинами сублетальных повреждений являются однонитиевые разрывы ДНК, а причинами потенциально летальных повреждений – двунитиевые разрывы ДНК. Поэтому репарация клеток сводится к репарации молекулы ДНК. Репарация повреждений молекулы ДНК это сложный процесс, все механизмы которого в клетке многократно продублированы и находятся под генетическим контролем. Некоторые виды репарации, например, эксцизионная репарация коротких участков ДНК, проходят практически без ошибок. Репарация ДНК происходит при участии 7 основных групп ферментов: 

1. Нуклеазы (вырезают поврежденные основания);

2. Инсертазы (встраивают новое основание, идентичное поврежденному);

3. Лиазы (расщепляют пиримидиновые димеры);

4. Эндонуклеазы (разрезают ДНК возле поврежденного основания);

5. Экзонуклеазы (удаляют поврежденный участок);

6. ДНК-лигазы (сшивают нуклеатиды);

7. ДНК-полимеразы (контролируют синтез ДНК на комплиментарной матрице).

    Выделяют три типа репарации ДНК:

1. Дорепликативная репарация, т.е. восстановление ДНК до синтеза. Она состоит из  двух процессов ферментативного и эксцизионного.  Ферментативная репарация – это восстановление однонитиевых и двунитиевых разрывов с участием ферментов (лигаза, эндонуклеаза и ДНК-полимераза). Например, восстановление однонитиевых разрывов происходит при участии лигазы и идет в два этапа:1.Образование фермент-субстратного комплекса;2. Встраивание комплекса в молекулу ДНК и восстановление ее структуры. Восстановление поврежденной цепи ДНК при помощи ферментов отражено на рисунке 5. 
Предполагается, что существует три типа репарации однонитиевых разрывов ДНК: 1. медленная репарация (до 1 часа); 2. быстрая репарация (до 10 минут); 3. сверхбыстрая (до 2 минут). Репарация двунитиевых разрывов ДНК связана с восстановлением молекулярной массы ДНК и происходит за 2,5 часа. Для репарации двунитиевых разрывов необходимо наличие неповрежденных участков в гомологичной нити ДНК. Репарация осуществляется путем генетической рекомбинации, т.е. путем формирования временного комплекса поврежденного участка и его восстановление на поврежденной нити ДНК.
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Рис.5 Восстановление поврежденной цепи ДНК при помощи репарирующих ферментов.

. Эксцизионная репарация – это процесс вырезания поврежденных оснований в молекуле ДНК.  Эксцизионная репарация происходит в 4 этапа: 1 этап: Эндонуклеаза «узнает» поврежденный участок и производит разрез; 2 этап: Экзонуклеаза удаляет поврежденный участок; 3 этап: При участии ДНК-полимеразы происходить синтез нового участка идентичного поврежденному; 4 этап: Вставка восстановленного участка и сшивка восстановленных участков ДНК-лигазой.  Синтез ДНК осуществляется на восстановленной молекуле ДНК. Для прохождения этой репарации необходимо наличие неповрежденной комплиментарной цепи ДНК. 
2. Репликативная репарация – восстановление ДНК в процессе удвоения. Этот вид репарации практически не изучен. Есть сведения о том, что повреждения ДНК удаляются в зоне роста цепи ДНК. Однако, нет доказательств, что восстановленная ДНК идентична исходной.

3. Пострепликативная репарация – восстановление ДНК после удвоения. Этот тип репарации практически не изучен. Однако, установлено, что ДНК не всегда полностью восстанавливается. 
Если повреждения ДНК не восстановились, тогда в нитях дочерней ДНК будут пробелы, поэтому молекула ДНК будет иметь меньшую молекулярную массу. Установлено, что клетки могут сохранять жизнеспособность, несмотря на дефекты в ДНК. Сохранение измененной структуры ДНК в поколениях клеток является причиной отдаленных последствий облучения. Кроме выше перечисленных типов репараций ДНК выделяют также  одноэтапную, ошибочную и индуцибельную репарацию ДНК.  При одноэтапной репарации некоторые типы повреждения оснований в молекуле ДНК очень быстро восстанавливаются под влиянием специфических ферментов за один этап, которые сразу вырезают и заменяют поврежденное основание или вставляют потерянное основание.  При ошибочной репарации могут возникать нарушения молекулы ДНК. Поэтому в результате ошибочной репарации формируются вторичные повреждения структуры ДНК или остаются неузнанными и невосстановленными дефекты молекулы ДНК. Ошибочная репарация всегда существует в природе, поэтому в естественных популяциях всегда возникают мутации, благодаря которым поддерживается определенный уровень спонтанного мутогенеза и полиморфизма популяций, что обеспечивает эволюционное развитие видов. При облучении ошибочная репарация проявляется в аномальной форме сублетальных и потенциально летальных повреждений.      Индуцибельная  репарация или SOS-репарация происходит в клетках при наличии «сигнала бедствия», т.е. когда в цепи ДНК имеются серьезные нарушения, а ферментативная система не включается в репарационные процессы, поэтому может происходить ошибочная репарация. При повреждении ДНК в облученных клетках могут возникать генные продукты, которые в норме в клетках отсутствуют, и которые осуществляют и ускоряют репарацию ДНК. SOS-репарация имеет значение при адаптации видов к хроническому облучению, потому что появление генных продуктов способствует повышению радиоустоичивости клеток и организмов. Предполагается, что в клетках могут восстанавливаться непрочные поперечные сшивки между нитями ДНК и сшивки между нитями ДНК и белком. 

     У некоторых бактерий, гриба-нейроспора, сине-зеленой водоросли (анацистис), некоторых клетках животных и человека к настоящему времени выделены генные мутации, контролирующие радиационные процессы. Известны вещества, подавляющие репарацию ДНК, которые называются ингибиторы: кофеин, кумарин, акрифлавин, хлорамфиникол. Хорошо изучено действие кофеина, который подавляет эксцизионный процесс, активность ДНК-полимеразы и лигаз, пострепликативную репарацию и рекомбинационные процессы. Молекула кофеина может вклиниваться между основаниями в молекуле ДНК, поэтому она маскирует нарушение ДНК, которые должна опозновать репарационная система. Предполагается, что в цитоплазме клеток есть эндогенные вещества, которые могут ускорять или замедлять репарацию, природа которых неизвестна. 

Заключение

     Взаимодействие ионизирующих излучений с микро- и макромолекулами клетки вызывает их радиолиз, а также образование радиотоксинов и других аномальных продуктов обмена веществ. Реализация последствий взаимодействия излучений с молекулами клетки приводит к нарушению процессов обмена веществ, к нарушению синтеза биологически важных молекул, что в свою очередь вызывает задержку деления клеток, репродуктивную и интерфазную гибель клеток. В облученной клетке одновременно происходят два процесса: повреждение молекул и внутриклеточных структур и их репарация.

ГЛАВА  II. РАДИОБИОЛОГИЯ РАСТЕНИЙ

2.1. Методы радиобиологии растений

2.1.1. Условия облучения растений в эксперименте   
                   и в природе. Типы излучений,  применяемых 

при изучении радиобиологических эффектов. 

Способы и методы облучения растений

На радиобиологические эффекты растений оказывают влияние следующие факторы: 1) радиочувствительность клеток, тканей и органов растений; 2) вид излучения и способ облучения растений; 3) распределение поглощенной энергии в клетках и тканях.   

К условиям облучения растений относят: 1) тип ионизирующего излучения; 2) дозу и мощность дозы облучения; 3) продолжительность облучения растения; 4) состояние облучаемого растения в момент облучения и фазу развития растения; 5) сочета ние облучения с другими факторами физической или химической природы (свет, температура, кислород и др.); 6) метод облучения, который выбирают для облучения всего растения или отдельных его частей и органов, и др.

В природе растения облучаются одновременно всеми видами излучений от естественных радионуклидов (K40, C14, H3, Be7 и др.)  и от искусственных радионуклидов (Cs-137, Sr-90 и др.). Внешнее облучение происходит за счет радионуклидов, находящихся в почве, в воздухе и на поверхности самих растений, а также за счет космического излучения. Внутреннее облучение происходит за счет радионуклидов, находящихся в структуре тканей растений, куда они попадают на протяжении всей их жизни через корни и вегетативные органы. 

В эксперименте можно разнообразить условия облучения растений путем выбора источника и программ облучения. 

Радиобиологические реакции растений определяются факторами двух групп: 1) факторы, связанные с природой растений; 2) факторы, связанные с характеристиками излучения и способом облучения. 

Для облучения используют различные типы излучений, относящихся к  некорпускулярному, или электромагнитному, излучению и корпускулярному излучению. В качестве электромагнитного излучения используют рентгеновское излучение и гамма-излучение. Рентгеновское излучение образуется при торможении быстрых электронов, получаемых в вакууме (электромагнитное излучение с энергией квантов 0,12–1237 кэВ), а гамма-излучение – при радиоактивном распаде и при реакции анигиляции. В последнее время применяется преимущественно гамма-излучение. В качестве источников гамма-излучения используют радиоактивные изотопы кобальт-60 и цезий-137. Энергия гамма-квантов кобальта-60 составляет 1,33 и 1,17 МэВ, период полураспада – 5,3 года. Энергия гамма-квантов цезия-137 составляет 0,66 МэВ, период полураспада – 30 лет. Гамма-излучение более высокой энергии получают при торможении электронов высокой энергии в ускорителях заряженных частиц. Для облучения растений гамма- и рентгеновским излучением используют точечные источники излучения, специальные установки, оранжереи, фитоклиматические камеры, оборудованные источниками излучения, а также специальные гамма-поля. При использовании точечного источника равные дозы получают растения, находящиеся по концентрическим окружностям вокруг источника. В фитокамерах для получения более однородного поля используют несколько слабых по мощности источников, которые размещают равномерно по всей камере. Гамма-поле представляет собой участок земли, окруженный высоким земляным валом или бетонной стеной, в центре которого в шахте находится источник излучения. Для облучения растений источник дистанционно выводится  из шахты, фиксируется на нужной высоте. Растения, расположенные ближе к источнику, получают большую дозу облучения. В последнее время широко используется синхротронное излучение, которое представляет собой непрерывный спектр энергии в виде электромагнитных волн, электронов и ультрафиолетового излучения. 

В качестве корпускулярного излучения используют различные частицы и ядра химических элементов. Широко используются бета-частицы  непрерывного энергетического спектра в виде  электронов и позитронов, которые возникают при распаде ядер нестабильных атомов. Источниками бета-частиц являются фосфор-32, сера-35 и тритий. Радиоактивные изотопы фосфор-32 и сера-35 используются в виде солей, которые хорошо растворяются в воде. Водные растворы этих изотопов вводят в питательную среду или в почву, откуда изотопы через корни поступают в растения. Растворами этих изотопов опрыскивают вегетирующие растения или отдельные их органы, а семена замачивают в них перед посевом. Для облучения отдельных органов растений используют специальные аппликаторы, т. е. пластинки, с нанесенными на них радиоактивными изотопами. Кроме бета-излучения используют нейтроны и заряженные частицы с величиной энергии от сотых долей до миллионов электронвольт. Потоки нейтронов получают в ядерных реакторах и на специальных нейтронных генераторах, где нейтроны возникают при ядерных реакциях или в цепной реакции деления урана-235. Из активной зоны реактора нейтроны выводятся через специальные каналы. В качестве источника нейтронов используют также трансурановый элемент калифорний-252, который наносят на аппликатор или на иглу. Заряженные частицы используют в виде потоков ускоренных протонов, дейтронов, альфа-частиц (ядра гелия) и ядер других элементов, которые получают в ускорителях (бетатронах, циклотронах, синхротронах, синхрофазотронах и линейных ускорителях). В качестве источников альфа-излучения используют следующие радиоактивные изотопы: радий-226, полоний-210, плутоний-239.

Радиобиологические эффекты растений зависят не только от величины дозы и вида излучений, но и от способа облучения, потому что со способом облучения связано время накопления дозы. При облучении растений используют различные способы облучения. 

Первый способ – острое однократное облучение. Растения получают дозу за сравнительно «короткий» промежуток времени.

Второй способ – острое фракционированное облучение. Растения получают дозу за несколько фракций, которые могут быть эквивалентные и неэквивалентные при разном или одинаковом времени между фракциями.

Третий способ – пролонгированное облучение, которое может быть фракционированное и нефракционированное. Растения получают дозу за время, существенно превышающее «короткий» промежуток времени.

Четвертый способ – хроническое внешнее облучение, т. е. непрерывное облучение, когда мощность дозы сохраняется постоянной или изменяется на протяжении всей жизни растений.

Пятый способ – хроническое внутреннее облучение от инкорпорированных радионуклидов, которые находятся в структуре тканей растений.

Кроме способов, связанных со временем накопления дозы, выделяют также следующие виды облучения: равномерное (все растения получает одинаковую дозу), неравномерное (разные органы растения получают различные дозы) и  гетерогенное (дозу получают отдельные органы растения).

2.1.2. Количественные характеристики и мера 

радиобиологических эффектов. График дозовой зависимости (график «доза – эффект») и его основные параметры

Современная  радиобиология изучает количественную зависимость проявления радиобиологического эффекта от величины дозы. Количественной характеристикой радиационно-химических процессов является величина выхода продукта реакции, или радиационно-химический выход (G).  Он показывает количество образовавшихся молекул или атомов на 100 эВ поглощенной энергии излучения. При символе G указывают продукты реакции. Например, выход свободных радикалов при радиолизе молекулы воды – GHo = 0,4 атома; GOHo = 2,6 атома. Для оценки количественной зависимости радиобиологического эффекта от дозы выделяют количественные характеристики отдельных признаков, показателей и реакции растений на облучение, по изменению которых судят о величине поражающего эффекта, степень проявления которого может оцениваться в процентах, в количественном выражении и в других единицах меры. Количественные характеристики называют мерой радиобиологических эффектов. Некоторые меры радиобиологических эффектов растений от субклеточного до организменного уровня приведены в табл. 2. 

Т а б л и ц а  2.  Мера радиобиологических эффектов растений

	Реакция растений            на облучение


	Наименование меры

эффекта
	Единица меры

	1
	2
	3

	Субклеточный уровень

	Радиационно-химическая
	Выход реакции
	Число превращенных молекул на единицу дозы

	Повреждение  ДНК
	То же
	Число повреждений на геном, мкг ДНК на 1 Гр

	Модификация оснований
	То же
	То же

	Образование однонитевых разрывов
	То же
	То же

	Образование двунитевых разрывов
	То же
	То же

	Повреждение белковых молекул
	Нарушение ферментативной активности.

Выход продуктов распада или модификации
	Уменьшение ферментативной активности, %.

Число поврежденных молекул на 1 мкг белка на 1 Гр

	Нарушение структуры мембран
	Проницаемость плазматической мембраны
	Выход катионов калия из клеток, % к норме

	Нарушение клеточного метаболизма
	Изменение интенсивности дыхания и т. п.
	% к норме

	Клеточный уровень

	Задержка деления клеток
	Увеличение длительности клеточного цикла
	% к норме

	Репродуктивная и интерфазная гибель клеток


	Степень выживаемость или гибель клеток
	% выживших (или погибших) клеток

	Образование хромосомных аберраций
	Выход клеток с хромосомными нарушениями на определенную дату после облучения
	% клеток с хромосомными нарушениями

	Организменный уровень

	Гибель многоклеточного организма
	Число погибших особей на определенную дату после облучения
	% к общему числу особей в эксперименте

	Ингибирование ростовых процессов


	Высота растений на определенную дату после облучения


	% к контролю



	Нарушение формообразования


	Число листьев, побегов и других органов на растениях спустя

определенное время после облучения.

Число образовавшихся соцветий, цветков, плодов.

Дата наступления

определенной фазы развития.


	% к норме

% к контролю

Соотношение

продолжительности фаз в норме и при облучении

	Стерильность растений (цветков)


	Число стерильных растений или цветков на растении
	%



	Морфозы
	Число растений с морфологическими аномалиями.

Число уродливых листьев по ярусам.

Число уродливых репродуктивных органов
	%

Соотношение числа уродливых и нормальных органов.

То же

	
	
	

	Активация или ингибирование регенерационной способности
	Интенсивность регенерации
	% к контролю

	Генетический эффект
	Выход мутаций в М1, М2 и т. д.
	%


Реакция растений, по которой судят о дозовой зависимости эффекта, называется тест-реакцией, или тест-эффектом. При этом используют растения, отдельные органы растений, ткани, клетки, культуры клеток и культуры тканей. Необходимым условием является зависимость радиобиологической реакции только от облучение и отсутствия влияния на эту реакцию других факторов. В качестве объектов  в растительном мире используют пыльниковые нити традесканции, первый настоящий лист злаковых растений, апикальную меристему зародышевого корешка проростков.
Зависимость радиобиологического эффекта от дозы характеризуется графиком кривой дозовой зависимости, или графиком «доза – эффект». На графике на оси абсцисс откладывают величину дозы, а на оси ординат – меру радиобиологического эффекта: выживаемость клеток, выход хромосомных аберраций, интенсивность дыхания и т. п. Если кривая графика «доза – эффект» описана каким-либо аналитическим выражением, его используют в качестве эмпирической модели радиобиологического эффекта. Кривые  дозовых зависимостей радиобиологических эффектов у растений могут быть разнообразной формы. Например, выход генных мутаций чаще всего характеризует прямо пропорциональная зависимость от дозы. Выход хромосомных аберраций иногда описывается квадратичной кривой, но может интерполироваться и линейной зависимостью.

Зависимость выживаемости клеток от дозы при облучении малыми дозами носит линейный характер. В большинстве случаев выживаемость клеток соответствует экспоненциальной или сигмоидальной зависимости. При экспоненциальной зависимости пользуются полулогорифмическим масштабом, когда на оси ординат откладывают значения логарифма выживаемости.

При строгой экспоненциальной зависимости график имеет вид прямой линии. При сигмоидальной зависимости, при облучении большими дозами, радиобиологический эффект линейно зависит от дозы и на графике выделяется прямая, характеризующая прямолинейную зависимость. При облучении малыми дозами на графике выделяется более пологий участок кривой, который называется плечом графика. На рис. 6 изображена кривая выживаемости проростков растений на стадии четырех листьев при облучении гамма-излучением  и нейтронами.

Этот тип зависимости радиобиологического эффекта от дозы встречается наиболее часто, поэтому выделим его основные параметры, или характеристики. Так как кривая имеет экспоненциальную прямую линию, тогда будет иметь место следующая экспоненциальная функция: 

N/No = l-kD ,


 где N – число выживших клеток;  

 No – число облученных клеток; 

 l – основание натурального логарифма, равное 2,706; 

 k – коэффициент качества гамма-излучения, равный 1; 

 D – доза облучения, равная 1 Гр.
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Рис. 6. Кривые выживаемости растений на стадии четырех листьев при облучении гамма-излучением (а) и нейтронами (б): 1 – бобы; 2 – горох; 3 – подсолнечник; 4 – редис; 5 – арабидопсис.

Подставив значения k и D, равные 1, в формулу, получим, что выживаемость клеток, т. е. N/No, равна l-1. Преобразовав данное выражение, получаем, что N/No = 1/l = 1/2,706 = 0,376. С учетом того что выживаемость клеток измеряется в процентах, этот показатель умножается на 100 % и получаем  37,6 %. Доза, при которой выживаемость уменьшается в один раз, т. е. в 2,706 раза, обозначается как Do. Величина Do служит мерой радиочувствительности клеток и определяется по кривой графика, как доза, при которой выживает 37 % клеток от исходного количества облученных клеток. Если дозовая кривая не имеет плеча, тогда Do численно равна дозе, при которой выживает 36,7 или 37 % клеток. Эта доза обозначается как D37. Если дозовая кривая с плечом, тогда Do = D37 только в интервале доз, при которых дозовая зависимость прямолинейна.

Величину D37 можно определить на графике (рис. 7), опустив перпендикуляр из значения 37 % выживаемости на кривую графика. Перпендикуляр, опущенный из этой точки пересечения на ось абсцисс, укажет дозу, при которой выживаемость клеток составит 37 %. Согласно графику, доза, при которой погибает 37 % клеток, составляет    5 Гр. 


Рис. 7. Кривая зависимости графика «доза – эффект».

Кривые, имеющие плечо, кроме Dо, характеризуются еще экстраполяционным числом (n), которое определяется в точке пересечения оси ординат при  экстраполяции  прямолинейного участка кривой выживаемости. Значение n зависит от ширины плеча и наклона прямолинейного участка дозовой кривой. Мерой способности клеток к репарации является величина плеча, которая оценивается квазипороговой дозой Dq. Эта доза соответствует дозе, при которой выживает 100 % клеток.

Для определения величины квазипороговой дозы нужно опустить перпендикуляр из оси абсцисс на экстраполяционную прямую. Перпендикуляр, опущенный из точки пересечения экстраполяционной прямой, покажет, при какой дозе выживаемость составит 100 %. Согласно рис. 2 эта доза составляет 1,8 Гр. Наличие плеча на графике кривой указывает на способность клеток к репарации. Чем шире плечо, тем интенсивнее репарационные процессы в клетках. 

2.2. Радиобиологические эффекты растений 

при остром и хроническом облучении

2.2.1. Сравнительная радиочувствительность семян

Основное назначение семян – сохранение до всходов генетической информации вида. После облучения семян ионизирующим излучением изучают ростовые реакции проростков и вегетирующих растений на разных фазах их развития, т. е. от всходов до полного созревания.  Радиобиологические реакции семян зависят от многих факторов, среди которых наибольшее значение имеют доза облучения, условия и способы облучения  и  биологические особенности семян. Облучение семян в малых дозах (десятые доли грея) отрицательных последствий не вызывает. При облучении дозой от 1 до 25 Гр наблюдается стимуляция ростовых процессов в результате ускорения  клеточного деления и роста растений. Облучение в повышенных дозах (30–50 Гр и более) вызывает задержку ростовых процессов, которая может быть кратковременной или длиться весь период вегетации. Облучение дозами более 100 Гр приводит к полной потере способности клеток меристем к делению, поэтому проростки растут только за счет растяжения клетки. Согласно классификации Е.И. Преображенской, семена по радиочувствительности разделяются на три группы:
1-я  группа – радиочувстительные семена (1–25 Гр);
2-я  группа – среднерадиочувствительные семена (25–100 Гр);
3-я  группа – высокорадиоустойчивые семена (более 100 Гр).
В этой классификации радиочувствительность оценивалась по критерию выживаемости растений к концу вегетационного периода.

При одинаковой величине дозы облучения и одинаковой мощности дозы облучения максимальные радиобиологические эффекты у семян наблюдаются при облучении их альфа- и бета-излучением. При фракционировании дозы радиоустойчивость снижается, потому что усиливается поражение клеток зародыша. 

Большое влияние на радиочувствительность семян оказывают их влажность, температура, наличие кислорода и пострадиационные условия питания. Для прорастания семян необходимо наличие воды, поэтому при облучении влажных семян создаются условия для большего выхода свободных радикалов Но и ОНо и их активного взаимодействия с кислородом. Следовательно, с увеличением влажности семян их радиочувствительность возрастает. Максимальная радиоустойчивость отмечается у семян, находящихся в воздушно-сухом состоянии, т. е. в состоянии покоя. Семена, облученные в атмосфере кислорода, повреждаются сильнее, чем облученные в атмосфере азота, инертного газа и в вакууме. Это связано с проявлением кислородного эффекта. Кислородный эффект характеризуется, с одной стороны, усилением поражения клеток зародыша, а с другой – увеличением интенсивности процессов репарации. При наличии кислорода по причине образования большего количества перекисных соединений усиливается поражение клеток зародыша. При нагревании семян в клетках зародыша уменьшается содержание воды и кислорода, поэтому повышается их радиоустойчивость. Максимальная радиочувствительность семян проявляется при облучении в оптимальной температуре и при оптимальной влажности. Установлено, что облучение семян при температуре сухого льда (-78 оС) приводит к меньшему поражению клеток зародыша, чем облучение при нормальной температуре (20 оС). При прорастании облученных семян на радиочувствительность может оказывать влияние наличие в питательной среде основных элементов питания. Установлено, что повышенное содержание азота способствует ускорению деления клеток и повышению радиочувствительности. В то же время оптимальное содержание фосфора, калия и кальция способствует повышению радиоустойчивости. 

Среди биологических особенностей наибольшее влияние на радиочувствительность семян оказывают филогенез, состояние зародыша, набор и объем хромосом в клетках зародыша, возраст, размер и биохимический состав семян. Установлено значительное влияние на радиочувствительность семян филогенеза, или эволюционного развития. Максимальная радиочувствительность отмечена у семян голосеменных растений. Семена покрытосеменных растений более радиоустойчивы. Среди цветковых более древние примитивные формы имеют повышенную радиочувствительность (семена семейств магнолиевых и лилейных), чем более поздние. Семена древесных и кустарниковых форм более радиочувствительны, чем травянистых. Радиочувствительные и среднерадиочувствительные семена имеют растения класса однодольных. Семена двудольных растений по радиочувствительности равномерно распределены по трем группам. Связь радиочувствительности с филогенезом наблюдается не только в пределах семейств и родов, но и в пределах вида. Например, для рода Triticum (пшеница) виды, возникшие в более ранние периоды эволюции, более радиочувствительны. Согласно данным табл. 3 для Triticum monocoсcum, имеющей более раннее эволюционное происхождение, полулетальная доза (ЛД50) составляет 150–200 Гр, а для  Triticum aestivum, которая имеет более позднее происхождение, полулетальная доза составляет  более 600 Гр. Виды пшеницы различаются по количеству хромосом. Для Triticum monocoсcum  2n = 14; для Triticum dicoccum   2n = 28; для  Triticum spelta, Triticum compactum,  Triticum сpaerococcum и Triticum aestivum 2n = 42. Поэтому здесь подтверждается закономерность, указывающая на то, что чем больше хромосом, тем выше радиоустойчивость, или чем меньше хромосом, тем выше радиочувствительность.

Т а б л и ц а  3.  Радиочувствительность видов рода Triticum
	Вид пшеницы
	Полулетальная доза (ЛД50), Гр

	Triticum monocoсcum
	150–200

	Triticum dicoccum
	250–300

	Triticum spelta
	350

	Triticum compactum
	Более 350

	Triticum сpaerococcum
	Более 500

	Triticum aestivum
	Более 600


У семейства бобовых близкородственные формы имеют одинаковые фенотипические и генотипические изменения, вызванные облучением. Кроме видового полиморфизма у многих растений выявлен сортовой и внутрисортовой полиморфизм по радиочувствительности. При этом сортовое различие составляет от 1,5 до 5 раз, а внутрисортовое  различие (между линиями сорта) доходит до 3 раз. На радиочувствительность семян оказывает влияние состояние зародыша в момент облучения.  На семенах зерновых культур установлено, что семена, облученные в состоянии неполной зрелости, т. е. в фазах молочной и восковой спелости, более радиочувствительны, чем семена, находящиеся в фазе полной спелости. Это объясняется тем, что в фазе полной спелости зародыш хорошо развит и полностью сформирован, а в фазах молочной и восковой спелости зародыш недоразвит и поэтому более радиочувствителен. Хромосомы, находящиеся в зародышевых клетках семени, при облучении семян также повреждаются. При этом  повреждение семян зависит от степени повреждения хромосом. Выявлено, что чем больше объем ядерных хромосом, тем выше радиочувствительность семян. В то же время чем выше плоидность (или чем больше хромосом в клетках), тем выше радиоустойчивость семян. У большинства видов семена тетраплоидных форм более устойчивы к облучению, чем семена диплоидных форм. 

С увеличением возраста семян или длительности их хранения радиочувствительность возрастает. Это доказано при анализе частоты хромосомных аберраций в клетках меристем проростков. Например, при хранении семян пшеницы 13–17 лет в клетках меристем регистрировалось на 40 % больше хромосомных нарушений, чем при хранении семян в течение 2–3 лет. Зависимость радиочувствительности семян от их размера носит случайный характер. При этом в некоторых случаях установлено, что с увеличением размера семян возрастает их радиочувствительность. Это четко прослеживается на семенах бобовых культур, у которых в зависимости от размера значительно изменяется величина полулетальной дозы (ЛД50). При этом выявлено, что чем крупнее семена, тем меньше величина полулетальной дозы (табл. 4). 

Т а б л и ц а  4.  Радиочувствительность семян бобовых культур

	Культура
	Полулетальная доза (ЛД50), Гр

	Бобы
	40–60

	Горох
	120–270

	Маш
	300–500

	Клевер
	500–700

	Люцерна
	700–900


Согласно данным таблицы, 50 % семян бобов погибает при дозе 40–60 Гр, а люцерны – при дозе 700–900 Гр. Разница радиочувствительности семян между бобами и люцерной составляет 15 раз.

На радиочувствительность оказывает влияние биохимический состав семян. Семена с повышенным содержанием жира (ненасыщенных жирных кислот), аскорбиновой кислоты, ауксинов, аминокислот, железа, кальция, бора, а также веществ, имеющих в составе сульфгидрильную группу, выделяются высокой радиоустойчивостью. 

В качестве критериев радиочувствительности семян используют энергию прорастания и лабораторную всхожесть семян, полевую всхожесть, выживаемость проростков, процент поврежденных клеток в меристемах проростков, процент хромосомных аберраций в клетках меристем проростков, снижение митотической активности в клетках меристем и нарушение роста и развития проростков.

2.2.2.  Радиочувствительность растений

Жизнь на земле зарождалась, развивалась и продолжает развиваться в радиационной среде. Естественный отбор в растительном мире сопровождался совершенствованием микро- и макроструктур, изменением генома и радиочувствительности. Высокая радиоустойчивость часто связана с высокой общей устойчивостью растений к неблагоприятным условиям внешней среды, потому что приспособление видов к различным условиям могли совпадать с повышенной радиоустойчивостью. Причины и механизмы естественной радиочувствительности растений к настоящему времени не раскрыты, однако многие аспекты хорошо изучены.  

На радиочувствительность растений оказывают влияние следующие факторы, которые разделяются на три группы.
Первая группа – факторы, связанные с филогенезом, которые нельзя изменить (семейство, класс, вид, морфология, плоидность, объем ядра, объем хромосом и др.). Четкой связи между филогенезом и радиоустойчивостью у растений не выявлено, однако, у семян эта связь четкая, она проявляется даже в пределах вида. Известно, что голосеменные растения более радиочувствительны, чем покрытосеменные. Папоротники и мхи превышают радиоустойчивость цветковых растений. Радиочувствительность различается по семействам, видам, родам и сортам. Среди цветковых растений к радиочувствительным относят растения семейств магнолиевоцветных, лавроцветных, лилейноцветных, ирисовых, камнеломковых и бобовых, а к радиоустойчивым – растения семейств крапивных, крестоцветных, гераниевых, гвоздикоцветных. Выделяют также среднерадиочувствительные растения (семейства гречихоцветных, миртовых, макоцветных) и полиморфные (семейства мятликовых, астроцветных и норичноковых). Установлено, что критические дозы облучения семян на порядок выше, чем вегетирующих растений. Растения сельскохозяйственных культур по радиочувствительности различаются в 2–10 раз, видовое различие составляет 1,5–15 раз, сортовое различие – 1,5–3 раза. Среди сельскохозяйственных культур выявлены высокорадиочувствительные культуры, для которых полулетальная доза (ЛД50) составляет 10–40 Гр. В семействе злаковых к таким культурам относят ячмень, рожь, овес, пшеницу, кукурузу, а в семействе бобовых – горох, вику и фасоль.      К высокорадиоустойчивым культурам относят рапс, кормовую, сахарную и столовую свеклу, морковь и капусту (ЛД50 = 200…250 Гр), а также картофель и лен (ЛД50 = 100…150 Гр).  Другие культуры занимают промежуточное положение. У гибридов пшеницы, ячменя, кукурузы и шпината выявлена повышенная радиоустойчивость по сравнению с родительскими формами. С увеличением размера хромосом и количества ДНК возрастает радиочувствительность. Связь радиочувствительности с плоидностью не всегда носит прямую зависимость.    У природных полиплоидных родов зависимости нет, в то же время иногда наблюдается обратная связь. У культурных растений, таких, как  пшеница, сорго, кукуруза и горчица, установлено, что чем больше плоидность, тем выше радиочувствительность.

Вторая группа – факторы, характеризующие состояние клетки и генома (этап онтогенеза, наличие естественных радиопротекторов, антиоксидантов и способность клеток к репарации). Установлено, что радиочувствительность клеток зависит от фазы клеточного цикла, содержания в клетках воды, степени защищенности ДНК белками, наличия естественных радиопротекторов, концентрации кислорода и способности клеток к репарации и регенерации, т. е. к восстановлению и самообновлению. Самая низкая радиоустойчивость отмечается при прорастании семян, а также при переходе растений от вегетативного состояния к генеративному и в гаметогенезе.

Третья группа – факторы внешней среды и условия облучения (температура, свет, влажность, условия питания, методы и способы облучения растений). Максимальное поражение растений наблюдается при облучении альфа- и бета-излучением, а также при фракционировании дозы облучения. При облучении растений при оптимальной температуре (18–20 оС) радиоустойчивость понижается. Повышение и понижение температуры способствует повышению радиоустойчивости растений, потому что замедляется деление меристемных клеток. На радиочувствительность также оказывают влияние до- и пострадиационные условия: улучшенное минеральное питание, повышенная освещенность и влажность. Наличие кислорода также способствует повышению радиочувствительности. Особое влияние на радиочувствительность оказывают эколого-географические факторы. Популяции растений с широким ареалом распространения более радиоустойчивы, чем популяции с узким ареалом распространения. Радиочувствительны редкие и исчезающие виды растений. 

Для количественной оценки радиочувствительности чаще используют летальную дозу (Л100), полулетальную дозу (ЛД50) и критическую дозу (ЛД70). Летальная доза – это доза, при облучении которой погибает 100 % растений. Полулетальная доза – это доза, при облучении которой погибает 50 % растений.   Критическая доза – это доза, при облучении которой погибает 70 % растений. У большинства сельскохозяйственных культур величина доз, вызывающих гибель 50 и 70 % растений, приводит к полной потере продуктивности. Поэтому при облучении растений используют дозу, вызывающую снижение урожайности на 50 % (УД50). Разница между ЛД50 и УД50 для одного и того же вида растений может составлять 10–30 раз и более. В зависимости от цели исследования применяют также дозы УД10 и УД30.

Лучевое поражение растений зависит от дозы облучения и проявляется  в виде замедления роста и развития, нарушений репродуктивной системы, снижения урожайности и гибели растений.  Радиобиологические эффекты растений в зависимости от величины дозы приведены в табл. 5.

Т а б л и ц а  5.  Радиобиологические эффекты растений в зависимости 

от величины дозы облучения

	Процент от дозы,  вызывающей

гибель 100 % 

растений, Гр
	

Реакция растений на облучение

	10
	Вид растений нормальный

	25
	Снижение роста на 10 %

	35
	Снижение роста на 50 %

	40
	Стерильность пыльцы

	45
	Задержка образования генеративных органов

	60
	Резкое угнетение роста

	75
	50 % растений погибает

	100
	100 % растений погибает


Для оценки радиочувствительности растений при остром и хроническом облучении используют различные критерии:

1) всхожесть (полевая и лабораторная); 2) длина зародышевых корешков у  проростков; 3) рост и развитие растений; 4) количество образовавшихся органов (число стеблей, соцветий и т. д.); 5) число завязавшихся семян (на одном растении или на одном репродуктивном органе); 6) масса плодов и семян с растения; 7) выживаемость растений в фазах развития; 8) выживаемость растений к концу вегетационного периода; 9) частота морфозов органов; 10) частота хлорофильных мутаций; 11)  частота хромосомных аберраций в клетках; 12) стерильность растений и пыльцы; 13) продуктивность растений; 14) урожайность (масса растений с 1 м2 , с 10 м2 и с 1 га). 

На практике чаще используют выживаемость растений к концу вегетационного периода. Этот критерий характеризует реакцию всей популяции на облучение. 

2.2.3. Радиочувствительность репродуктивной системы

Система семенного размножения цветковых растений представлена генеративными органами и комплексом биохимических и физиологических приспособлений, обеспечивающих образование спор и гамет, опыление и двойное оплодотворение, образование плодов и семян. Стабильность развития и функционирования этой системы обеспечивается генотипом, а изменчивость ее признаков – изменением генов под влиянием условий среды обитания.  В репродуктивную систему растений входят органы полового размножения, т. е. пыльца, которая формируется в пыльниках, и яйцеклетка, которая формируются в завязи. После оплодотворения яйцеклетки пыльцой развивается зародыш и эндосперм семени. 

Биологические эффекты радиационного облучения могут быть обнаружены в разных частях генеративной системы растения. В лабораторных условиях удобным объектом для изучения последствий облучения является пыльца, поэтому реакция пыльцы на облучение хорошо изучена. Зрелая пыльца представляет собой  малоклеточное образование с двумя-тремя ядрами размером 10–200 мкм. Тонкие оболочки пыльцы – экзина и интина – легко проницаемы для ионизирующих излучений. Ядра пыльцы имеют гаплоидный набор хромосом, что значительно облегчает выявление хромосомных мутаций. Пыльца образуется в результате следующих друг за другом предмейотических митозов, приводящих к образованию материнских клеток пыльцы, и мейоза, после которого в тычинках появляются микроспоры, т. е. одноядерная пыльца. Поскольку и митоз, и мейоз являются радиочувствительными процессами, то облучение цветков, пыльников или пыльцы сказывается в конечном итоге на качестве пыльцы. 

Для оценки радиочувствительности пыльцы используют следующие критерии: 1) фертильность или стерильность пыльцевых зерен;   2) частота хромосомных аберраций в мейозе; 3) прорастание пыльцевых зерен на рыльце пестика, т. е. жизнеспособность пыльцы; 4) рост пыльцевой трубки; 5) способность пыльцы к оплодотворению; 6) формирование семян при оплодотворении облученной пыльцой. 

Среди этих реакций наиболее радиоустойчивы прорастание пыльцы на рыльце пестика и рост пыльцевой трубки, которые подавляются при очень высоких дозах (1000–5000 Гр). Эти реакции хорошо изучены на пыльце растений семейства лилейных, которые относятся к высокорадиочувствительным растениям. Подавление митоза (или задержка деления клеток) пыльцевой трубки у этих растений происходит уже при дозе 250 Гр. Облучение вызывает задержку прорастания пыльцы и подавление деления клеток пыльцевой трубки. Рост пыльцевой трубки после облучения происходит в основном только за счет растяжения клеток, поэтому пыльцевая трубка имеет аномальную длину и пыльца не достигает яйцеклетки, что приводит к отсутствию   оплодотворения. При облучении изменяется состав и соотношение питательных веществ на рыльце пестика, поэтому даже жизнеспособная пыльца не всегда прорастает. Облучение приводит к формированию аномальных пыльцевых трубок, что проявляется в виде различных типов ветвления пыльцевой трубки: по типу «елочки», «оленьих рогов», «прямого угла» и «вилки». Облучение злаковых растений в фазе колошения дозой ЛД50 снижает фертильность пыльцы на10–30 %, а в фазе цветения – на 50–70 %. Образование стерильной пыльцы при облучении растений относится к общебиологическому явлению. Установлено, что облучение может вызвать стерильность всего растения, отдельных колосьев, колосков, цветков, пыльников и пыльцевых зерен. Стерильные соцветия имеют недоразвитые пыльники или их зачатки. Пыльники могут иметь меньшие размеры, меньшее количество пыльцевых зерен, аномальную форму, нетипичное пространственное расположение в цветке, короткие тычиночные нити, плотные покровные оболочки и другие аномалии. Аномалии пыльников часто не обеспечивают их выход за пределы цветка, а также нормальное растрескивание оболочки пыльника и выброс пыльцы за пределы пыльника. Цветки со стерильными пыльниками остаются открытыми до тех пор, пока не произойдет опыление пыльцой других цветков своего колоса или соседних колосьев или пыльцой других растений. При облучении в пыльниках формируются мелкие пыльцевые зерна с деформированной оболочкой с низким содержанием крахмала и спермиев. Такие пыльцевые зерна не прорастают на рыльце пестика и не способны к оплодотворению, потому что они, как правило, стерильны. К основным причинам возникновения стерильной пыльцы относят нарушения мейоза – задержку или ускорение прохождения стадии макроспорогенеза и хромосомные аберрации во время І и ІІ мейоза. Максимальный процент хромосомных аберраций наблюдается в метафазах І и ІІ, а также в анафазах І и ІІ.  На стадии диад и тетрад количество хромосомных аберраций значительно меньше.  К наиболее типичным хромосомным аберрациям, регистрируемым во время І и ІІ мейоза, относят         фрагментацию хромосом, кольцевые хромосомы, преждевременное расхождение хромосом в анафазе І и ІІ, слипание хромосом, хромосомные   мосты в области экватора, а также образование унивалентов (микроядер). Нарушение мейоза и макроспорогенеза приводит к нарушению оплодотворения, поэтому могут формироваться семена меньших размеров с плохой всхожестью. При этом семена могут не завязываться вообще. Таким образом, микроспорогенез является радиочувствительным    процессом.

 При облучении в цветках могут формироваться дефектные яйцеклетки и неполноценные завязи, поэтому нарушается гаметогенез,   оплодотворение и эмбриогенез, однако эти процессы при остром облучении менее изучены. 

Действие радиации на генеративную систему  можно также оценивать по развитию зародышевого мешка и семязачатка, зародыша и эндосперма семени, по всхожести и энергии прорастания семян. Последствия облучения репродуктивной системы растений проявляются в основном до десятого поколения (и в более поздних поколениях) в виде стерильности и бесплодия отдельных растений. Нарушение микроспорогенеза и макроспорогенеза при остром и последующем хроническом облучении рассматривается в разделе «Радиобиологический мониторинг».

При радиоактивном облучении генеративной системы растений возникают мутантные формы растений с широким спектром изменчивости вегетативных и генеративных органов. Среди мутантных форм возможно выделение растений, имеющих селекционно-ценные признаки.

2.2.4. Радиобиологические эффекты при облучении меристем 

Радиационные синдромы растений и животных имеют общие черты:

- наличие критических тканей и органов;

-одинаковые типы цитогенетических повреждений (хромосомные аберрации, задержка деления клеток, репродуктивная и интерфазная гибель клеток и др.);

- нарушение обмена веществ в клетках и организмах;

- образование соматических и генетических мутаций;

- трансформация клеток;

- радиационный канцерогенез (образование опухолей в тканях из поврежденных клеток).

Общность черт отражает сходство первичных процессов взаимодействия излучений с молекулами клеток, а также сходство основных радиобиологических реакций клеток. Различие в радиационных синдромах возникает там, где теряется сходство. Отличительная черта высших растений состоит в том, что органогенез (рост, развитие, формирование органов) у них не ограничивается эмбриогенезом, а происходит всю жизнь. Это возможно благодаря наличию у растений меристемных тканей, клетки которых сохраняют способность к делению на протяжении всего онтогенеза. Клетки меристем очень чувствительны к действию различных факторов, в том числе к ионизирующему излучению. Радиобиологические эффекты растений обусловлены в основном повреждением клеток и тканей меристем, что проявляется  в виде замедления и нарушения ростовых процессов растений. Выделяют корневые и стеблевые (побеговые) апикальные меристемы, а также  узловые, находящиеся в междоузлиях стебля. 

В радиобиологических эффектах вегетирующих растений комбинируются все последствия повреждения отдельных клеток меристем, всей меристемной ткани и клеток других тканей. Радиационные синдромы изучают от оплодотворения яйцеклетки до образования репродуктивных органов, т. е. в онтогенезе. В эмбриогенезе в результате деления зиготы формируется зародыш, в котором закладывается несколько групп клеток. При прорастании  семян каждая зародышевая клетка многократно делится, производя свои клеточные потоки, которые дают начало органам растения. При облучении зародыша семени в первую очередь поражаются зародышевые клетки меристем. У поврежденных меристем клеточные потоки ослабевают по причине задержки и замедления деления клеток, а также по причине репродуктивной гибели клеток. Клетки меристем несут повреждения, которые в онтогенезе проявляются в виде морфологических аномалий органов (или радиоморфозов) у растений. Для определения связи между повреждениями клеток зародыша и проявлением эффекта у растения проводят облучение незрелых семян (или проэмбрио) в разные этапы их развития. В ранние этапы развития зародыша клеток очень мало, из этих единичных клеток формируются клеточные потоки, дающие начало органам. В зависимости от этапа развития зародыша могут облучаться различные группы клеток. Дальнейшие наблюдения аномалий у растений будут показывать, за счет повреждений каких клеток проэмбрио возникли и сформировались аномалии у растений. Нарушение морфогенеза зависит от степени зрелости зародыша или от дифференциации клеток зародыша в момент его облучения. Чем меньше клеток имеет зародыш, тем сильнее степень повреждения и, следовательно, больший выход морфозов.  С развитием зародыша в нем формируются различные меристематические зоны или области, в состав которых входят клеточные популяции. Поэтому облучение большего количества клеток зародыша в более поздние этапы его развития снижает повреждение клеток меристем и у растений выявляется меньше радиоморфозов органов. В зависимости от активности деления клеток меристематических зон меристемы различаются по радиочувствительности. Высокорадиочувствительная меристема главного стебля (побега) – апикальная меристема, клетки которой имеют высокую интенсивность деления, обеспечивающего рост растения на протяжении периода вегетации.

Доза, при которой происходит снятие апикального доминирования или прекращение роста главного побега (или стебля), называется критической. Величина дозы зависит от вида растений и фазы их развития в момент облучения. Для озимой пшеницы  критическая доза составляет 12 Гр, озимой ржи – 10 Гр, ячменя и люпина – 4 Гр. У растений в онтогенезе бывают периоды повышенной активности деления клеток меристематических зон, поэтому радиобиологические эффекты растений закономерно изменяются. Например, облучение на ранних этапах органогенеза вызывает замедление роста и снятие апикального доминирования, а облучение на поздних этапах приводит к нарушению  формирования семян. Нарушение роста растений сопровождается изменением накопления сухого вещества, изменением состояния клеток, в которых изменяются  проницаемость мембран, вязкость и рН цитоплазмы, дыхание, фотосинтез, окислительно-восстановительные процессы и другие процессы обмена веществ, что в конечном итоге снижает продуктивность растений и может вызвать их гибель. Установлено, что в клетках корневой меристемы облученных растений снижается интенсивность синтеза и концентрация ауксина, поэтому замедляется рост растений. Наиболее устойчивы меристемы  в состоянии естественного вынужденного покоя, т. е. когда их клетки находятся в наиболее устойчивой фазе клеточного цикла. 

Радиационные эффекты меристем выявляют цитогенетическим методом. При этом определяют митотическую активность клеток, длительность митотического цикла, частоту хромосомных аберраций. 

Таким образом, меристемы относят к критическим тканям растений.  Повреждения меристем при облучении зависят от следующих факторов: 

- способности меристем сохранять постоянный клеточный поток, постоянный клеточный состав и поддерживать нормальный темп деления клеток;

- генетического потенциала растений, т. е. биологических особенностей растений;

- пострадиационного состояния клеток, т. е. какие процессы – поражения или восстановления – в клетках преобладают;

- состояния систем репарации;

- пострадиационных условий (температуры, освещенности, минерального питания);

- вида ионизирующего излучения и режима облучения.

При облучении клеток различных меристемных тканей проявляются  различные радиоморфозы  растений.

 Поражение апикальной меристемы сопровождается снятием апикального доминирования, поэтому замедляется рост главного побега и формируются  дополнительные боковые побеги, или усиливается кущение.

 Поражение корневой меристемы вызывает замедление роста корней, изменение формы корня, образование придаточных и боковых корней, нарушение геотропизма, а также отмирание главного корня.

 Повреждение узловых меристем вызывает уменьшение   длины междоузлий стебля, уменьшение высоты растений.

Радиобиологические эффекты растений связаны не только с повреждением меристем. Эти реакции до конца не раскрыты, так как неизвестна их молекулярно-биологическая основа.

Меристемные ткани состоят из  различных клеток, которые имеют разные скорости прохождения фаз клеточного цикла и разную продолжительность клеточного цикла, поэтому для меристемных тканей характерна асинхронность деления клеток.  Для характеристики деления клеток введено понятие «клеточный поток», которое обозначает частоту прохождения клеток через любую фазу клеточного цикла.       В обычных условиях клетки меристем имеют постоянный клеточный поток. Например, в меристемах корня кукурузы образуется около 17000 клеток за 1 час. При облучении изменяется продолжительность клеточного цикла, ослабевает клеточный поток, поэтому замедляется рост корней и рост растений. Изменение продолжительности клеточного цикла чаще происходит за счет увеличения продолжительности G1-периода, или предсинтетического периода ДНК. 

Асинхронность деления клеток и повышенная вероятность нахождения клеток в G1-периоде придает клеточным тканям высокую устойчивость к действию радиации. Дополнительным фактором устойчивости является наличие в тканях покоящихся клеток. У облученных меристем за короткое время (до 10 часов) происходит возобновление деления клеток и нормализация клеточных потоков. В этих процессах участвует три вида радиоустойчивых клеток: клетки, сохранившие способность к делению; клетки, в которых произошла репарация повреждений; клетки, находящиеся в состоянии покоя.  Восстановление тканей меристем за счет деления этих радиоустойчивых клеток называется репопуляцией, или самовосстановлением. Меристема обладает очень гибкой и эффективной системой регуляции клеточных потоков как в обычных условиях, так и при восстановлении после ее повреждения. В основе устойчивости меристемной ткани лежит гетерогенность различных ее клеток по радиоустойчивости. 

2.2.5. Радиочувствительность и радиобиологические эффекты растений при облучении в разные фазы развития

Фазы развития растений, или этапы органогенеза, соответствуют периодам дифференциации конуса нарастания. Последовательная смена фаз развития растений, имеющих разную продолжительность у разных видов растений, соответствует вегетационному периоду растений. Радиобиологические эффекты растения во многом зависят от того, в какой фазе развития растение облучалось. Радиочувствительность растений изменяется в зависимости от периода развития, потому что различные периоды развития отличаются качеством клеток и тканей и физико-биохимическими процессами. Установлена закономерность у растений: фазы развития с активным обменом веществ и высокой интенсивностью деления клеток наиболее радиочувствительны. 

Для большинства растений максимальная радиочувствительность наблюдается при прорастании семян, при переходе растений от вегетативного состояния к генеративному и в гаметогенезе. Наиболее радиоустойчивы растения в период созревания и в период физиологического покоя семян. Наиболее радиочувствительные фазы называются критическими. У бобовых критическими  фазами являются фазы бутонизации и цветения, у злаковых – фазы выхода в трубку и цветения, у картофеля – фаза цветения, у свеклы и моркови – фаза всходов, у капус-ты – фаза 8–10 листьев.

Рассмотрим  радиочувствительность растений в разные фазы развития на примере облучения злаковых культур. Весь период развития злаковых от всходов до полной спелости разделяется на девять фаз: всходы, фаза 3–4 листьев, кущение, выход в трубку, колошение, цветение, молочная спелость, восковая спелость, полная спелость. Злаковые культуры наиболее радиочувствительны в фазы выхода в трубку (максимальная радиочувствительность), кущения, колошения и молочной спелости. В восковой спелости устойчивость к облучению повышается, достигая максимума в фазе полной спелости. Облучение злаковых в разные фазы развития приводит к различным радиобиологическим эффектам. 

Облучение в фазе всходов и в фазе 3–4 листьев вызывает нарушение митоза в апикальной меристеме, поэтому наблюдается снятие апикального доминирования и образование дополнительных боковых побегов. Нарушение роста и развития растений приводит к  снижению их продуктивности. Облучение на ранних этапах развития повышает выход хлорофильных мутаций, а также выход карликовых растений с морфозами стебля и измененной окраской стебля. 

Облучение в фазе кущения вызывает замедление роста, снятие апикального доминирования и гибель главного побега, усиление вторичного кущения за счет активации деления инициальных клеток (покоящихся) узла кущения. При этом могут формироваться растения с более поздним колошением и различными морфозами колоса (безостые или остистые, вильчатые, мутовчатые, фуркатные  и др.). 

Облучение в фазе выхода в трубку вызывает замедление роста, уменьшение высоты стебля в 1,5–2 раза (по причине повреждения узловой меристемы), отмирание главного колоса, изменение окраски растений до желто-соломенного цвета, позднее колошение, длительный период вегетации,  отсутствие полной спелости. Стерильность цветков, колосков и колосьев приводит к снижению (или отсутствию) оплодотворения, поэтому завязывается щуплое, нежизнеспособное зерно и снижается продуктивность растений. 

Облучение в фазе колошения приводит к снижению высоты растений, удлинению периода вегетации, стерильности растений и снижению продуктивности. 

Облучение в фазе цветения   в момент формирования пыльцы, т. е. в начале четвертого этапа сперматогенеза, приводит к стерильности пыльцы в сформировавшихся колосьях. Дополнительные побеги, которые появляются в более позднее после облучения время, не формируют колосьев, что в конечном итоге приводит к формированию стерильных растений. В конце четвертого этапа, когда одноядерная пыльца уже сформировалась, повышается устойчивость растений к облучению, поэтому стерильность пыльцы может составлять до 50 %, что обеспечивает формирование нормально развитых зерен. 

Облучение в молочной и восковой спелости приводит к повреждению зародышевых клеток семени. При хранении такие семена теряют жизнеспособность и всхожесть. В зерне нарушаются процессы обмена веществ, консистенция зерновки изменяется до желеобразного состояния и приобретает необычную светло-розовую окраску. 

Облучение в фазе полной спелости  изменений не вызывает. 

Таким образом, облучение растений в ранние фазы развития приводит к угнетению ростовых процессов, а в более поздние фазы – к повышению стерильности и нарушению процесса оплодотворения. Совокупность повреждений во всех фазах развития растений в конечном итоге приводит к снижению продуктивности.  

При пересеве облученных семян в первом мутантном поколении  наблюдается более позднее появление всходов, угнетение роста и развития, появление растений с различными морфологическими аномалиями (низкорослые, высокорослые, с повышенной способностью к кущению), гибель растений. Среди количественных признаков у злаковых культур наиболее часто изменяется длина соломины, продуктивная кустистость, количество семян и масса семян с одного колоса, масса 1000 семян.

2.2.6. Радиостимуляционные эффекты растений

Усиление процессов роста и развития при облучении биологических объектов малыми дозами называется радиостимуляцией. Радиостимуляция обнаружена при облучении семян, клубней, черенков, усов, корневищ и других органов размножения растений. Формы проявления радиостимуляции различные: ускорение прорастания семян; повышение всхожести; усиление ростовых процессов у проростков; увеличение кущения и ветвления; повышение семенной продуктивности; формирование большей вегетативной массы; улучшение качества продукции; ускорение укоренения черенков; улучшение приживаемости прививок; ускорение выгонки луковичных растений; ускорение размножения редких и исчезающих видов растений и др. 

Особенности радиостимуляции: 

1) проявляется как однократное приходящее повышение интенсивности ростовых процессов в начальных фазах развития растений; 

2) проявляется в отдельные периоды жизни; 

3) продолжается всю вегетацию и сопровождается увеличением продуктивности; 

4) не всегда воспроизводится при повторении опыта.

Проявление радиостимуляции маскируется другими различными эффектами. Причины этих особенностей не раскрыты. Для объяснения природы радиостимуляции  предложен ряд гипотез: 

1) активация генов при действии на них особых веществ;         

2) накопление гетероауксина в клетках;

3) изменение проницаемости мембран;

4) обычная реакция на действие малых доз радиации.

Наиболее изучена радиостимуляция при облучении семян, где она проявляется при облучении  дозами от 3 до 25 Гр. Например, стимуляционная доза для озимой ржи составляет 10 Гр, озимой пшеницы – 25, гороха – 3 Гр. Предпосевное облучение применяется для повышения всхожести нормальных семян, некондиционных семян (с пониженной всхожестью), а также семян плодовых косточковых культур, требующих стратификации. У большинства культур максимальные эффекты стимуляции проявляются при облучении семян за 2–5 суток до посева, у зерновых – за 15–18 суток. 

Изучение эффекта радиостимуляции и объяснение его причин     было проведено А.М. Кузиным на семенах различных культур в              1970–1976 годы. Он указал, что основной причиной радиостимуляции является активация генов при действии на них особых веществ.  Известно, что в покоящихся семенах полностью подавлен метаболизм. При прорастании семени снимается покой, происходит активация генома и отдельных генов, синтез различных РНК и по их «указанию» синтез ферментов, необходимых для синтеза ДНК, деления клеток и для дальнейшего развития растений. А.М. Кузин выделил две основные причины активации, или дерепрессии, генома:

1) действие ионизирующих излучений на биомембраны и ферменты, которые регулируют концентрацию веществ, участвующих в активации генома. Эти вещества А.М. Кузиным впервые  были названы триггер-эффекторами (ТЭ). Облучение усиливает активность ацетилатциклазы, которая влияет на активность фермента триптофан-синтетазы, регулирующей синтез триптофана (контролирует синтез белка) и гетероауксина (усиливает ростовые процессы);

2) образование свободных радикалов в лигнине и меланине семенных оболочек, а также в белках и липидах биомембран. Радикалы долго существуют в воздушно-сухих семенах и быстро, за десятки минут, исчезают при намачивании семян, т. е. при доступе к ним воды и кислорода. Взаимодействие радикалов с водой и кислородом приводит к образованию гидроперекисей и радикала гидроксила, которые усиливают образование триггер-эффекторов. 

Известно два варианта образования ТЭ при облучении: 

1-й вариант – ускоренное и увеличенное образование естественных ТЭ, представленных гиббереллиноподобными веществами в зародыше семени; 

2-й вариант – образование в тканях семени неспецифических хиноидных ТЭ. 

Хиноны образуются из полифенолов при радиационно-химических реакциях окисления полифенолов и под действием ферментов полифенолоксидаз. В клетках хиноны соединяются с гистонами, поэтому происходит блокирование генома. Гистоны соединены с молекулой ДНК. Под действием хинонов снимается блокада генома и происходит активация определенной группы генов. Начинается усиленный синтез информационной РНК, белков, ферментов, которые ускоряют обмен веществ в клетках. В свою очередь это приводит к значительному сокращению в фазах клеточного цикла, поэтому клетки быстрее делятся и усиливаются ростовые процессы.  Хиноидный радиотоксин в концентрации 10-4–10-7 моль увеличивает энергию прорастания семян. При облучении клеток высокими дозами образуется значительно больше хинонов, и в этом случае они действуют как токсины, которые могут угнетать рост и развитие. Кроме возникновения ТЭ в облученном зародыше ускоряется синтез различных РНК и синтез белков. Повышенный уровень ТЭ в конечном итоге приводит к ускорению развития и роста растений, к более раннему и обильному цветению, усилению фотосинтеза и к повышению урожайности вегетативной массы и репродуктивных органов. 

Основной эффект предпосевного (предпосадочного) облучения – увеличение урожая. У зерновых культур урожай повышается на 10–25 %. Например, облучение семян сортов яровой пшеницы дозой 5 Гр может способствовать повышению урожая на 1,5–1,8 ц/га, а озимой пшеницы – на 1,9–4,2 ц/га. 

Установлено, что урожайность повышается не только при облучении семян, но и при облучении других органов размножения. Облучение клубней, корневищ, луковиц и черенков вызывает быстрое и обильное пробуждение точек роста, усиление корнеобразования и развития. При облучении клубней картофеля дозой 1–3 Гр урожайность возрастает на 15–25 %, при облучении черенков смородины дозой      до 20 Гр урожайность ягод повышается на 40 %, а при облучении усов земляники дозой 5–15 Гр урожайность возрастает на 30 %.  Картофель стимулирующими дозами обрабатывают за 2–6 суток до посадки, при этом возрастает не только урожайность, но и увеличивается содержание крахмала в клубнях на 15 %. Гамма-облучение черенков или подвоя виноградной лозы увеличивает выход полноценных прививок на 11–34 %. При этом отмечается интенсивное деление клеток в камбиальном слое на месте срастания подвоя с привоем. Облучение может снимать тканевую несовместимость подвоя с привоем, что способствует более быстрому срастанию тканей привоя с подвоем. Облучение семян различных культур перед посевом стимулирующими дозами способствует также улучшению качества урожая, т. е. повышению содержания белка, сахара, крахмала, витаминов, аминокислот и других веществ, которые сформировались у растений различных видов в процессе эволюции. Например, содержание белка в зерне пшеницы может увеличиваться на 0,5–1,5 %, а клейковины – на 4–5 %. Гамма-стимуляция применяется при выгонке зеленных культур, для ускорения развития и цветения луковичных и цветочных растений и при разведении редких и лекарственных растений.

2.2.7. Морфологические аномалии органов и радиационные 

химеры при облучении растений

Реакция растений на облучение зависит в основном от дозы и фазы развития растений в момент облучения. Хорошо изучена реакция растений на облучение рентгеновским излучением и гамма-излучением. Выделяют три основные реакции растений на облучение: 1) нарушение ростовых процессов; 2) появление морфозов органов; 3) нарушения репродуктивной системы. Нарушение и угнетение ростовых процессов связано с поражением меристем. Острое гамма-облучение злаковых растений в дозе 20–30 Гр вызывает видимые поражения  через  5–7 суток. Облучение в ранних фазах развития вызывает снятие апикального доминирования, активацию покоящихся центров, усиленный рост боковых побегов, замедление роста главного побега. По внешнему виду растения более низкорослые с повышенной общей кустистостью. Например, при облучении пшеницы в фазе 3–4 листьев этой же дозой кустистость повышается в 3 раза, а высота растений снижается на 25 %. При хроническом облучении кущение может возрастать          в 10–15 раз, а прирост вегетативной массы – в 6–10 раз.

Внешние признаки лучевого поражения растений проявляются в виде морфологических аномалий различных органов. Морфологические нарушения часто проявляются одновременно по нескольким органам. Рассмотрим основные радиоморфозы органов растений. 

Радиоморфозы корня: ускорение или угнетение роста, расщепление и отмирание главного корня, образование вторичного главного корня, отсутствие боковых корней, скручиваемость, нарушение геотропизма, опухоли и др. 

Радиоморфозы стебля: угнетение или ускорение роста, снятие апикального доминирования, нарушение порядка расположения листьев, изменение формы и цвета, появление на стеблях аэральных корней, срастание стеблей в один стебель, опухоли и др.

Радиоморфозы листьев: увеличение или уменьшение количества и размеров, изменение формы, скручиваемость, морщинистость, нарушение жилкования и симметричности, отсутствие листовых пластинок, появление некрозов, опухоли и др.

Радиоморфозы цветка: ускорение или задержка цветения, уменьшение или увеличение количества, изменение окраски, размера и формы, преждевременное усыхание и аномальный опад, стерильность  пыльцы и дефекты завязи, опухоли и др.

Радиоморфозы плода: увеличение или уменьшение количества, изменение размеров, формы, окраски, поверхности, появление опушенности, аномальный опад.

Радиоморфозы семени: увеличение или уменьшение количества, изменение формы, размера, цвета, консистенции, морщинистость и стерильность. 

У растений, выросших из семян, собранных с облученных растений, чаще наблюдаются морфозы листьев и стеблей. Типичный морфоз – стяжки (или вырезы) на периферийной части первых листьев. Зачатки первых листьев имеются в зародыше семени. При облучении блокируется митоз, часть клеток прекращает деление, поэтому они не генерируют клеточные потоки, что приводит к нарушению формирования листовой пластинки и к возникновению стяжек. У листьев,       появившихся в онтогенезе растений, стяжек не наблюдается. Причиной морфозов могут быть генетические мутации и соматические мутации генов, которые контролируют морфоз. Морфозы могут быть наследственные и ненаследственные, что выявляется при пересеве семян, собранных с морфозных растений.

Поглощенная энергия излучения неравномерно распределяется по клеткам зародыша. Поэтому клетки могут иметь разные генетические дефекты. Если клетки с измененным геномом способны к делению, тогда поколения этих клеток  войдут в состав формирующихся органов и тканей зародыша. Следовательно, растение, выросшее из облученного семени, будет состоять из генетически разнородных тканей (т. е. эти ткани будут состоять из двух типов клеток: из нормальных клеток и клеток с измененным геномом) и будут представлять собой химеру. Пример химер – пятнистость листьев. В этом случае часть ткани листа генерирует нормальные клетки, т. е. с хлорофиллом, а часть ткани  вырабатывает бесхлорофилльные клетки.  Это явление часто наблюдается у злаковых культур. При облучении вегетативно размножающихся растений из облученной почки может вырастать побег с генетическими изменениями в соматических клетках и представлять собой химеру. Облучение часто приводит к увеличению набора хромосом. Образовавшиеся тетраплоидные клетки в ходе роста побега генерируют свои клеточные потоки, которые входят в состав основного клеточного потока. В результате возникает химера из диплоидных и тетраплоидных клеток. Химеры различаются по строению: у одних химер клетки внутренней части диплоидные, а внешней – тетраплоидные, у других химер во внутренней части тетраплоидные клетки, а в наружной – диплоидные.  В обычных условиях химеры часто наблюдаются у винограда и тутового дерева, реже у злаковых растений. 

2.2.8. Сокращение продолжительности жизни при облучении растений

В нормальных условиях развитие растений происходит за определенный промежуток времени (или вегетационный период), величина которого неодинакова для разных видов растений. Облучение повышенными дозами удлиняет вегетационный период однолетних растений. Причина этого – замедление деления клеток и увеличение длительности клеточных циклов клеток меристем и других тканей. Иногда темпы развития растений  наоборот повышаются, потому что при облучении происходит активация процессов старения. Растения быстро зацветают и созревают. Ускоренное развитие объясняют интенсивным притоком питательных веществ к поврежденным мембранам, а также  образованием и накоплением веществ, ускоряющих процессы обмена веществ в клетках растения.

При облучении очень высокими дозами вегетационный период значительно удлиняется и у растений отсутствует репродуктивный период, т. е. не образуются семена. Иногда формируются щуплые и невсхожие семена, а если всхожесть сохраняется у отдельных семян, то при их пересеве вырастают стерильные растения. 

Причины, вызывающие снижение репродуктивной способности:  

1) замедление ростовых процессов; 

2) отсутствие закладки генеративных органов; 

3) недоразвитость пыльников и их стерильность; 

4) стерильность пыльцы; 

5) образование семян с поврежденными зародышами; 

6) образование семян без зародышей.

У деревьев, которые относятся к многолетним растениям, вегетационный период начинается с роста и появления листьев (весной) и заканчивается после опада листьев (осенью). Листья опадают после образования специального отделительного слоя. Клетки отделительного слоя имеют повышенную радиочувствительность. При облучении деревьев высокими дозами задерживается или прекращается образование этого слоя. Поэтому листья не опадают и остаются сухими на деревьях. Облучение меньшими дозами ускоряет образование отделительного слоя, поэтому происходит преждевременный опад листьев. Эти два явления одновременно наблюдали осенью в 1986 году в 30-километровой зоне после аварии на  Чернобыльской АЭС.

2.2.9. Комулятивный эффект, дистанционное действие излучений и индукция органогенеза

Явление индукции органогенеза обнаружено в культуре каллусов, или недифференцированных клеток, которые способны к делению и формированию колоний. Это было установлено на основании следующего опыта: в единую питательную среду помещали две неизолированные колонии каллусов, которые могли связываться друг с другом через питательную среду. Одну колонию облучали стимулирующей дозой, поэтому в ней начинали активно прорастать почки, а вторую колонию не облучали. Через некоторое время начинали активно прорастать почки у каллусов второй необлученной колонии. Далее интенсивность роста обеих колоний становилась примерно одинаковой. Это явление можно объяснить тем, что клетки облученной колонии вырабатывают цитокинины, которые поступают в питательную среду и путем диффузии через среду переносятся к клеткам необлученных каллусов и индуцируют в них прорастание почек и рост колонии. Установлено, что органогенез индуцируют  гетероауксин, кинетин, сахароза.

В индукции органогенеза растений выделяют прямое действие облучения и непрямое, или опосредованное (дистанционное), действие радиации. 

Дистанционным действием называют такое действие радиации, когда радиобиологические эффекты проявляются в тканях, непосредственно не получивших дозу облучения, которую получили другие ткани. А.М. Кузин объясняет дистанционное действие возникновением в клетках облученных тканей различных радиотоксинов, которые индуцируют радиационные патологии в клетках необлученных тканей.

Наличие дистанционного действия у растений было выявлено в результате следующих опытов:

1) локальное облучение верхней части стебля индуцирует развитие морфозов листьев и соцветий, которые образуются на необлученной части стебля;

2) удаление верхушечной почки сразу после облучения не вызывает морфозов нижележащих листьев;

3) облучение верхушечной почки у некоторых растений вызывает угнетение корнеобразования;

4) при нанесении на листья необлученных растений экстрактов (вытяжек) из облученных тканей листьев.

Для синтеза и транспорта радиотоксинов необходимо определенное время, поэтому дистанционное действие проявляется не сразу. Механизм дистанционного действия полностью не изучен. Появление в клетках радиотоксинов при опосредованном действии нарушает физиологические и биохимические процессы: дыхание, фотосинтез, биосинтез ряда соединений и др. 

При малых дозах облучения интенсивность этих процессов вначале возрастает, а затем нормализуется. При высоких дозах облучения их интенсивность вначале резко понижается, а потом восстанавливается до нормы или до какого-то нового стационарного (неизменного) уровня, отличающегося от нормы. При хроническом облучении растений происходит накопление повреждений в клетках.

 Процесс накопления повреждений и последующая их реализация называется кумулятивным эффектом. Он возможен благодаря сохранению в клетках невосстановленных (скрытых) повреждений, которые формируют «генетический груз» популяции. Эти повреждения проявляются в отдаленные сроки после облучения и усиливаются, в том случае если к ним присоединятся другие дополнительные скрытые повреждения. В связи с этим возрастает выход различных мутаций в популяциях растений. 

2.3. Радиобиологический мониторинг природных популяций растений на территории Республики Беларусь

2.3.1. Морфологические, физиологические и цитогенетические изменения в популяциях лесных фитоценозов

К природным популяциям растений относят естественные  лесные и луговые фитоценозы. В Республике Беларусь после аварии на Чернобыльской АЭС четвертая часть лесного фонда загрязнена цезием-137 и до 10 % территории  лесов загрязнено стронцием-90. Леса выполнили функцию естественных фильтров на пути распространения радиоактивного выброса. Радиоактивному загрязнению чернобыльскими выбросами подверглись практически все компоненты лесных фитоценозов (воздух, почва, напочвенный покров, лесная подстилка, подрост, подлесок, зрелые деревья, микрофауна и зоофауна) Гомельской, Могилевской и Брестской областей. В первые недели и месяцы после катастрофы мощное облучение, вызванное «горячими» частицами, осевшими на поверхность растений, привело к нарушению строения хвои, листьев и других частей растений. Уровень радиации в сосновых лесах в момент выброса доходил до 7000 мкР/ч, а через полгода  снизился в 1,5–2 раза. В лиственных лесах  уровень радиации был в 2–2,5 раза ниже, потому что на момент аварии листья имели малую листовую поверхность. В последующий период радионуклиды из крон вместе с опадом, а также при смывании осадками и сдувании ветром попали на лесную подстилку, из которой мигрировали в минеральные слои почвы. Через 20 лет после катастрофы 70–90 % радионуклидов было сосредоточено в верхних минеральных слоях почвы, из которых миграция происходит очень медленно. Из почвы радионуклиды поступили в корневые системы растений, из которых неравномерно распределились в надземных органах растений. 

В настоящее время основное поражение растений связано с инкорпорированными радионуклидами, которые поступают в растения из почвы и оседают в их тканях. К основным инкорпорированным радионуклидам в настоящее время относят цезий-137 и стронций-90. При этом накопление стронция-90 в надземных органах растений в десятки раз меньше, чем цезия-137. За счет инкорпорированного цезия-137 формируются дозы внутреннего облучения растений. Поэтому растения в условиях радиоактивного загрязнения подвергаются постоянному внешнему и внутреннему облучению. 

Загрязненный лесной фонд в зависимости от плотности загрязнения почвы цезием-137 разделен на четыре зоны, хозяйственная деятельность в которых регламентирована в соответствии с плотностью загрязнения цезием-137.

Растительные сообщества всех ценозов значительно различаются по радиочувствительности. В лесных фитоценозах наибольшей радиоустойчивостью обладают мохово-лишайниковые сообщества, а наименьшей – хвойные леса. Исследования по изучению влияния ионизирующей радиации на растительность фитоценозов показали, что наиболее радиочувствительны стадии развития, характеризующиеся высокой митотической активностью клеток и интенсивным ростом. Максимальные выбросы радионуклидов при аварии на Чернобыльской АЭС и соответственно острое ионизирующее облучение пришлось на период активных весенних ростовых процессов у большинства растений. 

Территория 30-километровой зоны относится к Полесской низменности, входящей в Белорусскую провинцию южно-таежной подзоны дерново-подзолистых почв. Преобладающими здесь являются надпойменные террасы, моренные водораздельные равнины, широкие речные долины бассейна реки Припять с ее многочисленными притоками. На этой территории преобладающей древесной породой является сосна обыкновенная, образующая, как правило, чистые сосновые леса (около 80 % лесопокрытой площади), а также леса с примесью березы, дуба, осины и других лиственных пород. Средний возраст древесных насаждений составляет 30–40 лет.

В зависимости от величины поглощенной дозы и признаков внешнего поражения деревьев в 1986 году было выделено четыре зоны:
1) зона летального поражения (поглощенная доза составляла 80–100 Гр, при этом все деревья погибли);

2) зона сублетального поражения (поглощенная доза составляла 8–25 Гр, при этом наблюдалось частичное повреждение деревьев);

3) зона среднего поражения (поглощенная доза составляла 3–3,5 Гр, наблюдалось угнетение роста, снижение прироста древесины, нарушение семенной продуктивности, преждевременный опад хвои и листьев);

4) зона слабого поражения (поглощенная доза составляла 0,5–1 Гр). Эта зона занимает основную часть 30-километровой зоны и прилегающие к ней районы. В соматических и половых клетках растений наблюдали различные хромосомные нарушения. 

В реакциях лесных экосистем на ионизирующее облучение в районе аварии на Чернобыльской АЭС выделили три основных периода острого хронического облучения растений.

Первый период – с 26 апреля по 15 мая 1986 года. Острое облучение в результате активного выброса продуктов деления растения получили в первые часы и дни после аварии. В этот период были отмечены наиболее тяжелые радиационные поражения древесных растений, особенно хвойных пород. К концу этого периода распались короткоживущие радионуклиды, поэтому снизилась мощность поглощенной дозы. 

Второй период – с середины мая до сентября 1986 года. В этот период мощность поглощенной дозы снизилась в 4–5 раз. Наблюдалось подавление ростовых процессов у растений и появление радиоморфозов.

Третий период – с апреля 1987 года по апрель 1988 года. Этот период характеризовался быстрым нарастанием восстановительных процессов. Радиационная обстановка к этому периоду начала стабилизироваться, и мощность дозы по сравнению с предыдущим периодом снизилась в 10 и более раз. В 1988 и 1989 годы продолжалась активация восстановительных процессов у растений.

В зависимости от величины поглощенной дозы наблюдалось четыре основных эффекта: стимуляция роста, гигантизм, незначительное поражение и гибель растений.

Самый разнообразный спектр аномалий наблюдался в зоне среднего поражения. Радиационное воздействие на хвойные леса изучали известные белорусские ученые Национальной академии наук Беларуси, при этом значительный вклад внесли ученые Института экспериментальной ботаники В.И. Парфенов, Б.И. Якушев, Б.С. Мартинович, С.А. Дмитриева и др., а также ученые Института леса В.А. Ипатьев, И.М. Булавик, В.Ф. Багинский и др.

Радиобиологические эффекты изучались на зрелых деревьях леса (30–40 лет),  на молодых деревьях (7–10 лет) и растениях лесных питомников (1,5–3 года) в 30-километровой зоне, начиная с июня 1986 года. Объектами наблюдений были в основном деревья хвойных пород – сосна и ель. Типичными проявлениями действия чернобыльского облучения являлись изменения морфологии растений. Первичные радиоморфозы возникали из-за нарушения процесса деления клеток под действием внешнего и внутреннего облучения. Через 4–5 месяцев после радиоактивного загрязнения у зрелых деревьев сосны были выявлены морфологические и физиологические нарушения, а также нарушения репродуктивной системы.  

Морфологические аномалии надземных органов растений. Исследования особенностей морфогенеза побегов у сосны обыкновенной в районе аварии на ЧАЭС, проведенные с 1986 по 1989 годы, позволили выявить различные морфозы надземных органов, разнообразие и частота появления которых зависели от суммарной поглощенной дозы. Среди надземных органов хвойных пород более радиоустойчивой является хвоя, а более радиочувствительными – почки, побеги и репродуктивные органы.  Острое облучение деревьев в первой зоне вызвало полное отмирание надземных органов. Во второй зоне погибло         80–95 % молодых побегов. Через год после аварии, т. е. в 1987 году, из живых почек развивались мощные побеги со светло-зеленой корой и редко расположенной удлиненной хвоей. На концах побегов часто формировались «короны» из 5–6 сросшихся укороченных побегов. В третьей зоне наблюдался самый широкий спектр морфологических нарушений, при этом наиболее часто встречались следующие радиоморфозы:

 1) многопочечность. На одном побеге часто закладывалось от 15 до 30 почек крупных размеров с яркой темно-вишневой окраской почечных чешуй, при этом почки располагались неравномерно, скученно и беспорядочно. В 1986 году из этих почек развивались побеги с крупной светло-зеленой хвоей и со сросшимися хвоинками. В 1988 году у 80–85 % сосен апикальные почки на верхушечных побегах отмирали в середине лета. Это приводило к формированию двух вершин и многовершинности  у деревьев. К 1989 году заложение почек на побегах нормализовалось и составляло 6–8 почек;

2) израстание почечных чешуй. К осени 1986 года у 10–20 % деревьев была выявлена трансформация чешуй в листоподобные ланцетовидные образования длиной 4–5 см. Большинство почек отмерло в 1987 году, а из живых почек вырастали мощные короткие побеги с крупной жесткой хвоей;

3) вторичные приросты.  Во второй половине лета 1986 года из боковых верхушечных побегов вырастали короткие толстые вторичные побеги;

4) почки с отмершей апикальной меристемой. Эти почки наблюдались на главном и боковых побегах, выделялись крупными размерами и имели только кроющие чешуи. Отмирание апикальной меристемы приводило к снятию апикального доминирования;

5) побеги с укороченным приростом. В 1986 году значительно снизились приросты верхушечных побегов. Эти побеги имели неправильную и изогнутую форму. У 30–40 % сосен образовывались сросшиеся в кисти (по 5–6 штук) густо охвоенные побеги;

6) побеги с аномальной анатомией и аномальным распределением хвои. На многих деревьях развивались побеги с редко расположенной и изогнутой хвоей («лысые побеги»), выделяющиеся крупными размерами и повышенной жесткостью хвои. На некоторых побегах формировалась нетипичная, т. е. короткая, округлой или цилиндрической формы, хвоя, а также хвоя с различными типами срастания хвоинок. Встречалась хвоя со значительным отклонением  отношения толщины хвои к ширине.

Ель более радиочувствительна, чем сосна, поэтому у деревьев ели наблюдался более широкий спектр морфологических аномалий. 

Кроме радиоморфозов органов у хвойных пород были выявлены также следующие физиологические нарушения: 

1) изменения в проводящей системе: отмирание клеток  в кольцевом слое камбия; увеличение объема эпидермы, гиподермы, воздухоносной и корковой паренхимы и уменьшение объема флоэмы и ксилемы;

2) временные сдвиги ростовых процессов. В 1986 году рост деревьев значительно задержался и начался во второй половине вегетационного периода, поэтому вегетационный период увеличился на 15–20 дней;

3) нарушение пространственной ориентации боковых побегов. Побеги принимали строго вертикальное направление, а также  срастались по типу «ведьминых метел»;

4) снижение прироста древесины по радиусу ствола. Наблюдалось у ели в год облучения, у сосны – на следующий год, по причине нарушения процессов нарастания годичных колец;

5) изменение окраски хвои. В 1986 году на побегах сосны хвоя имела золотисто-желтую  и кирпично-бурую окраску, по причине нарушения в клетках синтеза зеленых пигментов;

6) массовое отмирание хвои. У части деревьев хвоя опала в 1987 году. На отдельных деревьях отмершая хвоя не опадала в течение последующих 4 лет; 

7) нарушение процесса фотосинтеза.  Радиационное воздействие на фотосинтезирующую способность хвои проявлялось в повышенной вакуолизации цитоплазмы клеток, приобретении ядрами лопастной формы, нарушении мембранной системы в пластидах и митохондриях, снижении насыщенности цитоплазмы митохондриями. В клетках, содержащих большее число хлоропластов, обнаруживались хлоропласты с меньшим количеством в них гранул, и наоборот. При повышенных поглощенных дозах нарушалась пространственная ориентация пластид, хлоропласты приобретали амебовидную, ветвистую и другие аномальные формы. При отмирании части хвои, вызванном воздействием излучений, в оставшейся хвое и во вновь сформированной наблюдалась активация процесса фотосинтеза. Морфологические и физиологические нарушения приведены в приложении 2.

Изучение влияния ионизирующего излучения на репродуктивную систему деревьев хвойных пород сводилось: 

- во-первых, к выявлению характера и частоты  повреждения хромосом в процессе мейоза в зависимости от поглощенной дозы;

- во-вторых, к определению зависимости жизнеспособности пыльцы от уровня радиационного поражения и частоты хромосомных аберраций в микроспорогенезе;

- в-третьих, к определению физиологической активности пыльцы и ее зависимости от частоты хромосомных нарушений в спорогенных клетках;

- в-четвертых, к выявлению нарушений в макроспорогенезе и в гаметогенезе;

- в-пятых, к выявлению нарушений в процессах оплодотворения и эмбриогенеза.

Репродуктивная система ели оказалась более радиочувствительной, чем сосны, поэтому ель не цвела и не плодоносила в 1986–1988 годах. У сосны в зависимости от поглощенной дозы в 1986 году наблюдалась полная гибель мужских и женских побегов, на некоторых деревьях формировались рыхлые и гигантские цветоносные колоски с аномальными пыльцевыми зернами, имеющими деформированную форму, мелкие размеры, с меньшим содержанием спермиев и крахмала. В приложении 3 показаны нарушения репродуктивной системы сосны в зависимости от поглощенной дозы. Часть деревьев не цвела, а у других деревьев цветение началось не одновременно и долго продолжалось.  В спороносных клетках были выявлены различные хромосомные аберрации в ана- и телофазе І и ІІ  мейоза и в стадии образования тетрад. Процент выхода хромосомных нарушений при облучении в зависимости от поглощенной дозы увеличивался на 5–7 и на 50–75 %. Среди хромосомных нарушений преобладали слипание хромосом, преждевременное расхождение хромосом к полюсам, фрагментация хромосом, образование мостов и задержка хромосом в области экватора. В анафазе ІІ  было выявлено меньше хромосомных аберраций, чем в анафазе І. Нарушения в мейозе значительно отразились на качестве пыльцы. Типы и частота хромосомных аберраций приведены в приложении 1. Развитие спорогенных клеток при повышенных дозах замедлялось, а при пониженных дозах – ускорялось. 

Жизнеспособность пыльцы значительно зависела от частоты хромосомных аберраций в мейозе. При проращивании пыльцы на питательной среде (1 % агар-агара + 15 % раствора сахарозы) в условиях опыта было выявлено разнообразное ветвление пыльцевых трубок (по типу «оленьих рогов», «елочки» и «прямого угла»), уменьшение или увеличение длины пыльцевых трубок, потеря способности пыльцы к прорастанию и к оплодотворению (приложение 4). 

В целом влияние ионизирующего излучения на мужскую репродуктивную систему сосны обыкновенной отражалось на всех стадиях микроспорогенеза и формировании мужского гаметофита. Оно проявлялось как в определенных изменениях сроков наступления отдельных фаз микроспорогенеза, так и в снижении жизнеспособности и физиологической активности пыльцы. 

Репродуктивный цикл у сосны растянут во времени, поэтому от момента заложения примордиев генеративных органов до созревания семян проходит около 28 месяцев. В год цветения закладываются шишки первого года развития и продолжают формироваться шишки второго года развития, в которых происходит заложение археспориальной клетки, последующая трансформация ее в макроспороцит,  мейоз, прорастание макроспоры, в результате которого образуется женский гаметофит, находящийся на свободноядерной стадии. На второй год развития женский гаметофит переходит в клеточную стадию, образуются архегонии, наступает оплодотворение, формируется зародыш и запасающая ткань – эндосперм, поэтому в норме на одних и тех же деревьях можно наблюдать шишки двух генераций. В связи с этим обычно выделяют первый и второй год развития семяпочек.

 Проведенные в 1987–1988 годах исследования показали, что заложение семяпочек, макроспорогенез и гаметогенез, оплодотворение и эмбриогенез у сосны проходили по типичной схеме, хотя и сопровождались определенными аномалиями и отклонениями от нормы, вызванными воздействием ионизирующей радиации. Дифференциация женского археспория обычно начинается перед выбросом пыльцы с мужских спороносных побегов или совпадает  с ним. У сосны археспорий одноклеточный. Археспориальная клетка отличается от клеток нуцеллуса более крупными размерами и плотностью цитоплазмы. Эта клетка непосредственно превращается в материнскую клетку макроспор – макроспороцит.  В телофазе І формируется ядерная оболочка и между двумя формирующимися ядрами закладывается клеточная перегородка. Таким путем образуется диада микроспор, в которой халазальная клетка крупнее микропилярной. После образования диады ядра одной или обеих клеток приступают ко второму мейозу. В результате формируется или линейная триада, или тетрада микроспор, из которых обычно только халазальная спора дает начало женскому гаметофиту. При поглощенной дозе 07–1,1 Гр ранние стадии мейоза проходили без нарушений. Первые отклонения от нормы в мейозе отмечались в метафазе І, среди которых наиболее характерными были отставание хромосом, разброс их по делящимся клеткам. В анафазе І наряду с нормальным расхождением хромосом наблюдалось беспорядочное распределение их по клеткам и образование мостов в области экватора. В телофазе І и в  диадах аналогичные хромосомные нарушения практически отсутствовали. При втором мейотическом делении такого большого разнообразия хромосомных нарушений уже не отмечалось, однако преобладали аномалии в делении верхней клетки диады: неравномерное расхождение хромосом и образование мостов, которые, как правило, на развитии халазальной микроспоры не отражались. Нарушения деления нижних клеток в диадах приводило к задержке формирования женского гаметофита. В отдельных случаях наблюдалось образование нетипичных триад. Халазальная макроспора при этом сохраняла жизнеспособность, и из нее формировался женский гаметофит. Таким образом, нарушения в ходе мейоза в семяпочках сосны не оказывали существенного влияния на дальнейшее развитие женского гаметофита. Только в некоторых случаях аномалии в мета- и анафазе І  и ІІ  мейоза снижали количество семяпочек с нормально развитым женским гаметофитом. Согласно данным табл. 6, при дозе 0,7–1,1 Гр  наблюдалось 12 % хромосомных аномалий, поэтому к окончанию макроспорогенеза деградировало около 2 % семяпочек. 

Т а б л и ц а  6. Общее количество хромосомных нарушений и погибших семяпочек в шишках сосны при различных уровнях радиационного воздействия в первый год развития

	Поглощенная доза,

Гр
	Аномалии хромосом,

%
	Дегенерировало семяпочек в конце

мейоза, %
	Дегенерировало семяпочек в конце макроспорогенеза,%

	1987 год

	0,7–1,1
	12,0
	2,0
	5,0

	1,7–2,3
	30,0
	30,0
	50,0

	3,5–4,7
	50,0
	30,0
	70,0

	1988 год

	7–1,1
	17,0
	10,0
	13,0

	1,7–2,3
	24,0
	13,0
	15,0

	3,5–4,7
	29,0
	15,0
	18,0


При поглощенной дозе от 1,7 до 4,7 Гр наблюдались более значительные нарушения на протяжении всего макроспорогенеза. Например, аномалии хромосом в 1987 году составляли 50 %, а отмирание семяпочек – 30 %. Первые аномалии отмечались на стадии дифференциации женского археспория, при этом ядра археспориальных клеток дегенерировали в результате слипания их хроматина. Прилегающие клетки нуцеллуса также разрушались. При этих дозах в  первом мейозе кроме аномалий, регистрируемых при дозе 0,7–1,1 Гр, наблюдались аномалии, приводящие к прекращению развития семяпочек. К таким аномалиям относились набухание бивалентов в метафазе І с последующим слипанием хроматина. Остановка развития макроспороцитов сопровождалась значительным накоплением в цитоплазме клеток крахмальных зерен, возникновением более светлых образований в хромосомах, которые в дальнейшем подвергались распаду. В анафазе І  отмечалось образование многочисленных мостов, преждевременное расхождение или отставание хромосом, часть из которых не включалась в дочерние ядра, поэтому формировались многочисленные микроядра. Клеточная перегородка между дочерними ядрами не образовывалась, а ядра  впоследствии дегенерировали. Поэтому дальнейшее деление клеток прекращалось. 

Во втором мейозе выделялись более существенные аномалии, при этом основные типы нарушений были аналогичны нарушениям  в первом мейозе. Кроме этого регистрировались дегенерация метафазной пластинки, распад хроматина на отдельные сгустки различной величины, которые впоследствии также распадались. В анафазе ІІ наблюдалась остановка расхождения хромосом к полюсам и дальнейшая деструкция хроматина. Аномалии в мейозе приводили к  массовой дегенерации семяпочек на различных этапах макроспорогенеза, поэтому дегенерация семяпочек составляла  30–50 %. 

Таким образом, с повышением поглощенной дозы отдельные нарушения в развитии женского гаметофита приводили к прекращению его  формирования  на разных этапах развития. 

В 1988 году количество нарушений в мейозе также зависело от величины поглощенной дозы. При этом многие аномалии не приводили к гибели семяпочек, поэтому процент погибших семяпочек уменьшился от 5–70 до 13–18 %. Отмечались временные сдвиги в развитии женского гаметофита на стадии свободных ядер и зрелого архегония (доза 0,7–1,1 Гр). Примерно у 50 % семяпочек задерживалась закладка клеточных стенок, особенно в центральной части гаметофита, а в то же время у некоторых деревьев развитие женского гаметофита ускорялось. Вторым выявленным нарушением являлся ранний некроз гаметофита на свободной ядерной стадии, который также вызывал гибель семяпочек.  При поглощенных дозах 1,7–2,3 Гр замедлялось на 8–10 дней формирование  клеточных стенок и архегониев. Задержка развития сопровождалась гипертрофированным ростом клеток, что приводило к формированию крупных клеток неправильной формы с беспорядочным заложением клеточных стенок. В этих клетках цитоплазма и ядра разрушались. Сдвиги в развитии женского гаметофита и в сроках оплодотворения практически не отразились на времени морфологического созревания зародышей, которое наступило одновременно в контроле и при облучении. При этом в семяпочках, у которых развитие архегония подавлялось в большей степени, оплодотворение не наступало и развитие зародыша не происходило. 

К 1992 году процессы формирования генеративных органов у большинства деревьев сосны в основном стабилизировались. Это связано, во-первых, со значительным снижением радиационного фона по причине распада большей части короткоживущих радионуклидов и, во-вторых, с быстрым усилением репарационных процессов у сосны, сопровождающихся интенсивным ростом надземных органов.

Конечным результатом всех эмбриологических процессов у растений является формирование семян, биологические свойства которых  отражают нормальное прохождение всего генеративного цикла. Радиочувствительность семян разных пород древесных растений неодинакова: у хвойных пород радиочувствительность в 5–10 раз выше, чем у лиственных. Разная радиочувствительность связана с внутриклеточными цитологическими различиями семян, обусловленными количеством и размерами хромосом. У семян лиственных пород размеры хромосом в среднем в 10 раз меньше, чем у хвойных пород. Морфологическая зрелость семян сосны соответствует наличию в семени нормально развитого зародыша. Физиологическая зрелость семени проявляется в способности семян к прорастанию, в  энергии прорастания, в сохранении высокой всхожести в течение нескольких лет и в выживании сеянцев в первые годы жизни. 

Поглощенные дозы в 1986 году, составляющие 8–10 Гр, внешне не сказались на морфологическом строении шишек второго года. Однако, биологические свойства семян и их количественные показатели значительно зависели от уровня радиационного воздействия.  Характеристика зрелых семян сосны обыкновенной в зависимости от величины поглощенных доз приведена в табл. 7.

Т а б л и ц а  7.  Характеристика зрелых семян сосны обыкновенной
                      в зависимости от величины поглощенных доз

	Поглощенная

доза,

Гр
	Масса

одной

шишки,

г
	Количество

семян

в одной шишке,

шт.
	Масса

1000 семян,

г
	Количество

пустых

семян,

%
	Лабораторная

всхожесть семян, %

	Контроль
	7,46
	21,32
	7,09
	18,00
	90,05

	0,7–1
	6,78
	17,77
	6,20
	21,36
	83,79

	3–4
	6,44
	8,90
	2,94
	71,33
	33,60

	8–10
	6,41
	6,78
	1,99
	85,20
	3,00


При облучении в дозе 8–10 Гр всхожесть семян значительно снижалась и составляла только 3 %. Причиной снижения всхожести явилось увеличение количества пустых семян, которое составляло 85,2 %. Причиной формирования пустых семян явилась полная гибель женского гаметофита на стадии свободных ядер. Рентгенограмма семян сосны обыкновенной дана в приложении 5.

Прослеживалась закономерная обратная связь массы шишек, количества семян в одной шишке, массы 1000 семян и всхожести с мощностью поглощенной дозы.  На второй и третий годы после острого облучения однозначные выводы о связи биологических свойств семян с уровнем радиационного поражения деревьев не подтвердились, потому что на морфологические процессы вегетативной и репродуктивной систем сосны значительное влияние оказала, прежде всего, «ударная» доза острого облучения весной 1986 года. К 1989–1992 годам жизнеспособность семян, энергия прорастания и лабораторная всхожесть значительно улучшились.

 При пересеве облученных семян сосны, собранных в 1986 году, с целью выявления аномальных сеянцев анализировалось 3,5 тыс. сеянцев, из которых было выделено только 5 аномальных сеянцев, которые впоследствии погибли. Гамма-облучение семян в дозах от 0,5 до 4 Гр приводило к снижению всхожести семян на 7–62 % и снижению высоты однолетних сеянцев на 15–37 % по сравнению с контролем. Выживаемость сеянцев к концу первого периода вегетации практически не различалась в зависимости от мощности поглощенной дозы и была достаточно высокой.

Кроме хвойных пород изменения наблюдались и у деревьев лиственных пород. Например, у дуба отмечены увеличение массы и гигантизм листьев, нарушение конфигурации листьев до овальной формы,  изменение окраски листьев до малиновой. У каштана – уменьшение длины побегов и листовых пластинок и светло-желтая окраска листьев. У клена – уменьшение длины побегов и отмирание листьев.

Молодые посадки деревьев сосны и ели, а также их саженцы более радиочувствительны, чем зрелые деревья, поэтому в 1986 году степень проявления их поражения в зависимости от дозы разделялась на три группы:

1) слабое проявление радиационного поражения (поглощенная до-за – 0,7–1 Гр): уменьшение массы стеблей в 2–4 раза, снижение прироста верхушечных и боковых побегов на 12,5 и 40 % соответственно, уменьшение массы и длины хвои на 50 %;

2) среднее проявление радиационного поражения (поглощенная  доза – 1,5–2 Гр): поражение молодых побегов и формирование большого числа верхушечных почек, уменьшение массы и длины хвои в     2 раза;

3) сильное поражение (поглощенная доза – 3–4 Гр): сильное повреждение побегов, хвои, израстание почечных чешуй, полное отмирание отдельных растений. 

При культивировании саженцев сосны на почве с высокой плотностью загрязнения радионуклидами   (300–500 Ки/км2, или 11100– 18500 кБк/м2) у саженцев выявлялись разнообразные физиологические и морфологические изменения. У саженцев на 1–1,5 часа раньше начинался и заканчивался процесс фотосинтеза. При плотности загрязнения почвы 100–220 Ки/км2 (или 3700–8140 кБк/м2) стимулировались процессы образования хлорофилла в хвое саженцев и увеличивалось общее содержание зеленых пигментов на 10–20 % по сравнению с контролем (в качестве контроля использовались саженцы, которые культивировались при плотности загрязнения почвы менее 1 Ки/км2, или   37 кБк/м2. При плотности загрязнения почвы более 500 Ки/км2     (18500 кБк/м2) интенсивность фотосинтеза снижалась на 10–15 %. При этом хлорофилл а оказался более радиочувствительным, чем хлорофилл б. С увеличением плотности загрязнения почвы в хвое увеличивалась концентрация каротиноидов, поэтому окраска хвои, особенно на концах, изменялась до буроватых и золотисто-желтых тонов, что связано с нарушениями хлорофилл-липидного комплекса. С увеличением плотности загрязнения почвы наблюдалось снижение транспирационной активности хвои на 18–30 %. 

В 1987 году была зарегистрирована первая волна радиостимуляции, которая проявлялась в виде стимуляции роста или гигантизма у молодых деревьев питомников во всех группах. При этом наиболее значительная радиостимуляция отмечалась в третьей группе, что проявлялось в увеличении длины, количества и массы побегов, а также массы хвои в 2–3 раза. Эффект радиостимуляции наблюдался и в 1988 году, а к 1989 году стимуляционныйй эффект снизился на 28 %. Причиной первой волны радиостимуляции было внешнее облучение растений.    В 1991–1992 годах наблюдалась вторая волна радиостимуляции, обусловленная накоплением радионуклидов в тканях органов растений и внутренним облучением растений.

Таким образом, наибольшей радиочувствительностью к ионизирующему излучению у сосны обыкновенной выделялась репродуктивная сфера, где в большей степени поражались спорогенные клетки и семяпочки. Наибольшую радиоустойчивость из надземных структур сосны проявляли хвоя и шишки второго года, которые продолжали свое развитие даже после острого облучения высокими дозами. Среди субклеточных цитоплазменных органелл наиболее радиочувствительны хлоропласты и митохондрии. Острое и хроническое облучение деревьев привело к различным нарушениям  микроспорогенеза, к отклонениям в развитии и формировании женского гаметофита на разных этапах его развития, что сказалось на завязываемости семян и их морфологических и физиологических характеристиках. 

2.3.2. Морфологические, физиологические и цитогенетические изменения в популяциях  природных травянистых  фитоценозов и агроценозов

Мониторинг природных популяций растений травянистых фитоценозов начал проводиться с 1986 года, т. е. сразу после катастрофы на ЧАЭС. В настоящее время анализируется более 2000 популяций  растений, куда входит около 50 % травянистого состава Республики Беларусь. Популяции травянистых растений в 1986 году подверглись массовому острому облучению различными дозами, которое затем перешло в хроническое облучение, поэтому в последующий период и до настоящего времени растения постоянно подвергаются хроническому внешнему и внутреннему облучению. Более высокие дозы облучения растения получают при произрастании на почвах с высокой плотностью загрязнения радионуклидами.

 Среди ответных реакций растений на воздействие ионизирующих излучений значительный интерес представляют нарушения морфогенеза. Фенотипические признаки того или иного вида растений являются показателем нормального прохождения многих тесно связанных между собой процессов онтогенетического развития. Разнообразные нарушения этих процессов приводят к большим или меньшим морфологическим отклонениям. Острое и хроническое облучение способно вызывать не только существенные отклонения в росте и развитии растений, но и способствует нарушению морфогенеза. Внешние эффекты, индуцируемые радиацией у растений, в большинстве случаев не отличаются от эффектов, вызываемых факторами нерадиационной природы. Поскольку ионизирующее излучение представляет собой сильный мутагенный фактор, то, вероятно, фенотипические отклонения могут быть генетически обусловленными. В то же время нарушение морфогенеза часто обусловлено поражением клеток меристемных тканей, которые характеризуются высокой радиочувствительностью. 

При остром облучении растений в условиях эксперимента наряду с генетическими нарушениями выявлялись также морфологические и физиологические  нарушения: 

1) изменение формы органов (срастание или расщепление, ассиметрия или искривление, утолщение и др.);

2) стимуляция или угнетение процессов роста и развития;

3) изменение интенсивности опушения и цвета органов;

4) нарушение геотропизма;

5) нарушение порядка листорасположения и ветвления;

6) преждевременное опадение цветков и соцветий;

7) стерильность пыльцы, цветков, соцветий и растений;

8) опухоли органов;

9) гибель растений.

В результате мониторинга у травянистых растений естественных фитоценозов, произрастающих  в условиях радиоактивного загрязнения после катастрофы на ЧАЭС, были также выявлены различные морфологические, физиологические и генетические отклонения. В 30-километровой зоне в популяциях травянистых растений наиболее часто наблюдались следующие морфологические отклонения, или радиоморфозы растений:

1) аномалии, обусловленные повреждением верхушечных и боковых почек;

2) снятие апикального доминирования и уменьшение высоты;

3) пробуждение спящих почек в узлах кущения и на побегах,  способствующее  усилению кущения и ветвления;

4) израстание и искривление главного и боковых побегов;

5) замедление или ускорение роста, т. е. карликовость или гигантизм. В популяциях растений наблюдалось поражение клеток верхушечных меристем стебля, что приводило к снятию апикального доминирования и изменению габитуса растений. Это выражалось  в уменьшении высоты растений и длины междоузлий, в пробуждении спящих латеральных почек, в усилении кустистости и асимметрии ветвления побегов. Изменение габитуса растений вследствие подавления апикального доминирования в разные годы исследований наблюдалось у 80–90 % растений в популяциях полыни Маршала и золотой розги,  у 30–60 % растений популяции ракитника русского и у 20–50 % растений популяций льнянки обыкновенной и ослинника двулетнего (приложение 6). Наиболее сильное проявление снятия апикального доминирования наблюдалось у видов рода подмаренник, где в результате поражения верхушечных меристем растения приобретали карликовость (их высота составляла  всего 15–20 см при норме 80–100 см). Большинство таких карликовых растений не переходило в генеративную фазу. 
У некоторых видов из латеральных почек формировались укороченные побеги, густо усаженные деформированными листьями и имеющие вследствие этого вид шишковидных образований. Эта аномалия была наиболее распространенной у полыни равнинной и составляла в разные годы 15–50 %. Израстание верхушек главного и боковых побегов наблюдалось у ракитника русского. Побеги представляли собой плотную розетку, сформированную ланцетовидными листоподобными образованиями, растения были ослаблены и погибали. Искривление побегов наиболее часто наблюдалось у букашника горного и вероники колосистой. Гигантизм растений был выявлен у ястребинки зонтичной и василька рейнского, а карликовость – практически у всех видов растений (5–10 % растений);

6) полимеризация – увеличение органов и их структур. Многие растения выделялись более крупными листьями, крупным выступающим жилкованием, а также увеличением толщины стеблей;

7) фасциация – срастание стеблей, соцветий и плодов. Фасциация стеблей выражалась в том, что они приобретали вместо округлой плоскую лентовидную форму (приложение 7). Эта аномалия встречалась нечасто. Она отмечалась в 1987–1990 годах у 20 % растений ракитника русского и у 2 % ястребинки зонтичной;

8) аномалии листьев – асимметрия, искривление, курчавость, махровость, морщинистость. Появление аномалий листьев объяснялось снижением интенсивности деления  или гибелью меристемных клеток. Поэтому нарушалось или не происходило формирование определенных участков листовой пластинки. Аномалии листьев на загрязненной территории встречались практически у всех видов растений;

9) опухолевидное разрастание побегов. Опухолевидные образования на побегах наиболее часто встречались у ястребинки зонтичной   (5 %), бодяка полевого (80 %);

10) аномалии при формировании генеративных органов и изменение формы и размера соцветий. У некоторых видов растений первые фазы онтогенеза проходили без видимых изменений, а повреждения проявлялись только при переходе растений в генеративную фазу. Наиболее ярко это проявлялось у вербейника обыкновенного, у которого верхняя плодоносящая часть побегов, вместо цветков и формирующихся из них клубочков, была густо усажена совершенно не характерными для этого вида узкими, деформированными, искривленными и асимметричными листьями, при этом края листьев были завернуты вниз. Аномалии генеративных органов у вербейника обыкновенного зависели от уровня загрязнения почвы и составляли от 5 до 50 %. Следует отметить, что вербейник относят к высокоплоидным видам (2n = 84), для которых характерна высокая пластичность и устойчивость к неблагоприятным воздействиям. Однако, к радиационному воздействию он оказался наиболее радиочувствительным среди других растений. Поэтому вербейник обыкновенный можно использовать в качестве биологического индикатора радиоактивного загрязнения. Аномальные израстания, возникающие на месте цветков, отмечались у дремы белой (60 %). У подмаренника настоящего наблюдались ветвистые, искривленные, а также совершенно бесформенные колосья. У подорожника настоящего за счет уменьшения длины центральных и боковых побегов часть стебля, несущая генеративные органы, приобретала более компактную и укороченную форму, при этом на стеблях формировались конусовидные или шаровидные соцветия. Аномалии при формировании генеративных органов этих растений  даны в приложении 8;
11) спиралевидное закручивание корней. Спиралевидное закручивание корней было выявлено у бодяка полевого.

Из описанных радиоморфозов к наиболее распространенным относились кустистость, карликовость и гигантизм. Радиоморфозы наблюдались преимущественно у многолетних растений, что связано с накоплением повреждений в клетках и со слабым действием естественного отбора. У многолетних растений, как правило, большой набор хромосом в клетках и высокая способность к размножению. 

Проведенный радиобиологический мониторинг природных популяций растений выявил, что фенотипические эффекты при хроническом облучении растений, произрастающих в условиях хронического облучения, имеют как различие, так и сходство с фенотипическими эффектами, обусловленными действием острого облучения. Морфологические аномалии растений являются следствием нарушения морфогенеза, в котором определенную роль играют строго упорядоченные в пространстве и времени процессы деления меристемных клеток. Под действием ионизирующих излучений постоянно делящиеся клетки меристем, которые характеризуются высокой радиочувствительностью, поражаются  в разной степени (или погибают). При облучении происходит ослабление клеточных потоков, генерируемых меристемами, поэтому происходит снижение процессов обмена веществ и синтеза веществ, снижение ростовых процессов, что в конечном итоге приводит к изменению фенотипа растительного организма.

В популяциях травянистых растений также регистрировалось две волны гигантизма: первая волна – 1987–1988 годы, а вторая волна – 1991–1992 годы. 

Кроме морфологических нарушений в популяциях естественных травянистых фитоценозов наблюдались следующие физиологические отклонения:

1) пигментация или хлороз побегов и верхушек цветоносов. Значительным проявлением хлороза побегов и верхушек цветоносов характеризовался бодяк (50 % растений), ракитник (30 %) и  ежа сборная  (10 %);

2) увядание растений и усыхание цветоносных побегов в жаркую погоду. Увядание растений наблюдалось у ястребинки (до 50 % растений) и у полыни Маршала (до 10 % растений), при этом увядающие верхушки цветоносных побегов полностью засыхали и не давали семян, что было связано с нарушением транспирации в жаркую погоду;

3) преждевременный опад листьев. Эта реакция растений на облучение была распространена у многих видов растений;

4) изменение окраски стеблей, листьев. Листья и стебли приобретали  бледно-желтые и красноватые оттенки;

5) изменение активности ферментов, катализирующих процесс фотосинтеза. Под действием облучения у травянистых растений усиливается процесс поглощения углекислоты и фотосинтезирующая способность. В то же время может снижаться активность хлорофиллазы и усиливаться активность пероксидазы;

6) образование опухолей, вызванных бактерией Agrobakterium tumefaciens. Активное развитие таких опухолей обнаружено на загрязненных территориях у  ястребинки зонтичной и ястребинки обыкновенной, а также у осота полевого, у которого опухолевидные ткани формировались  у 80 % растений.

Динамика фенотипических аномалий в условиях хронического облучения сходна с динамикой генетических нарушений.

В 30-километровой зоне в популяциях травянистых растений выявлялись и генетические отклонения.
Мутантные эффекты растений сопровождались повышением частоты различных генных нарушений и хромосомных аберраций в половых клетках. При этом преобладала массовая фрагментация хромосом, что было обусловлено действием плотно ионизирующих излучений,   т. е. облучением клеток и их структур альфа- и бета-излучением. В популяциях подорожника большого, подорожника ланцетолистного, кульбабы осенней, гипохереса укореняющегося, ястребинки зонтичной, тысячелистника обыкновенного, золотой розги, сивца лугового и     других растений в результате трехлетнего мониторинга в 30-километровой зоне было выявлено отсутствие четко выраженной положительной зависимости частоты хромосомных нарушений и качества семенного материала от уровня радиационного фона. Например, при гамма-фоне до 10 мР/ч масса 1000 семян у подорожника большого практически не изменялась и составляла 178–194 мг. При гамма-фоне  15–20 мР/ч масса снижалась до 118 мг, а при 70–90 мР/ч – она возрастала до 250 мг. Аналогичная зависимость была установлена и для лабораторной всхожести семян. Увеличение массы 1000 семян и их всхожести при высоком радиационном фоне, по-видимому, связано с нарушениями в генеративной сфере, которые приводили к снижению завязываемости семян. При меньшем количестве завязавшихся семян происходит перераспределение пластических веществ, которые используются на формирование оставшихся неповрежденных или слабо поврежденных семян. 

В то же время в 1986 году у некоторых популяций растений была выявлена положительная корреляция между величиной радиационного фона и уровнем мутаций. Например, у гипохереса  укореняющегося при гамма-фоне 0,6; 1,4 и 5,3 мР/ч частота аберраций составляла соответственно 0,12; 1,64 и 2,98 %. В последующие годы такой связи не обнаруживалось, а выявлялась отрицательная корреляция. 

Специфическая реакция на повышение гамма-фона была выявлена у кульбабы осенней, для которой характерен высокий уровень естественной мутационной изменчивости. В условиях повышенного радиационного фона у кульбабы осенней наблюдалось значительное повышение частоты мутаций (в 3–7 раз по сравнению с контролем), максимум которой приходился на 1988 год. К 1992 году произошло резкое снижение частоты мутаций до контрольного уровня. Для анализируемых популяций растений было характерно повышенное содержание клеток с множественными аберрациями хромосом. Клетки, в которых  количество аберраций составляет более трех, были обнаружены у всех видов растений  от 4 (подорожник ланцетолистный) до 17 % (сивец луговой), за исключением подорожника большого. В контроле такие клетки были выявлены только у двух видов – ястребинки зонтичной и сивца лугового, их количество составляло соответственно 5 и 10 %. Клетки, имеющие более пяти аберраций, также встречались в анализируемых популяциях, их количество составляло от 2 до 9 %. В контроле они были отмечены только у тысячелистника (0,7 %) и сивца лугового (3,0 %). Повышенное содержание клеток с множественными повреждениями хромосом обусловлено действием плотно ионизирующих излучений. 

Анализируемые популяции растений характеризовались разной радиочувствительностью. Основываясь на теории «попадания и мишени» следовало ожидать, что повышенная частота хромосомных мутаций будет наблюдаться у видов растений с большим количеством хромосом и более крупными ядрами. Однако, при проведении исследований это не подтверждалось. Например, мицелис степной и ястребинка зонтичная имеют 2n = 18, а сивец луговой – 2n = 20 хромосом примерно одинаковой величины. А уровень индуцированных мутаций у этих растений составлял соответственно 1–5, 3–10 и 12–33 %. С другой стороны, гипохерес укореняющийся и мицелис степной по уровню мутаций различались незначительно, несмотря на то, что имели разный набор хромосом, составляющий соответственно 2n = 8 и 2n = 18, которые имели примерно одинаковые размеры. У тетраплоидной расы    (2n = 36) и октаплоидной расы (2n = 72) тысячелистника обыкновенного частота хромосомных аберраций практически не изменялась и составляла соответственно 3–11 и 4–8 %. 

Следует отметить, что динамика хромосомных аберраций и индуцированных мутаций не соответствовали динамике радиационного фона. В динамике радиационного фона выделяли два этапа:

1-й этап – 1986–1987 годы. Радиационный фон с высокого, который наблюдался в 1986 году, снизился к 1987 году в 1,5–3 раза, по причине распада короткоживущих радионуклидов;

2-й этап – 1987–1988 годы.  Радиационный фон стабилизировался, и в последующем значительных тенденций к снижению не наблюдалось. 

В динамике хромосомных мутаций выделяют три этапа:
1-й этап – 1986–1987 годы. Происходило нарастание частоты мутаций с максимальным проявлением в 1987 году;

2-й этап – 1988–1991 годы. Отмечен спад мутаций до уровня естественного мутирования;

3 этап – с 1992 года  до настоящего времени. Наблюдается волновая кинетика мутаций, т. е. периодическое снижение или возрастание мутаций по сравнению с естественным мутагенезом.

Радиобиологические эффекты растений при хроническом облучении растянуты во времени и проявляются значительно позже, чем при остром облучении. Выделение в динамике хромосомных аберраций трех этапов объясняется следующими причинами. Внешнее облучение в 1986 году активизировало репарационную систему, поэтому радиопоражение было менее значительным. Дальнейший рост мутаций связан, во-первых, с возрастанием внутреннего облучения от инкорпорированных радионуклидов, во-вторых, с увеличением генетического «груза», в-третьих, с подавлением процессов репарации. Спад частоты мутаций во втором этапе вызван снижением радиационного фона и доз внешнего облучения. К этому времени в популяциях под действием естественного отбора произошло удаление радиочувствительных форм, которые формировали мутации. Волновая кинетика мутаций через 5–6 лет связана с возникновением и поведением радиочувствительных форм в популяции. При оптимальных условиях эти формы сохраняются, и за счет них повышается частота мутаций. При неблагоприятных условиях они удаляются естественным отбором, поэтому частота мутаций снижается до спонтанного уровня. Волновую кинетику мутаций характеризуют графики рис. 8. 
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       Рис. 8.  Динамика хромосомных мутаций в природных популяциях растений 

          (по горизонтали – год исследования, по вертикали – клетки с аберрациями, %): 

     а – подорожник большой; б – подорожник ланцетолистный; в – гипохерес  

              укореняющийся; г – сивец луговой; д – кульбаба осенняя; e – ястребинка 

зонтичная.

Уровень хромосомных мутаций зависит от экологических особенностей вида или от ареала распространения. У видов с узким ареалом распространения частота спонтанных мутаций хромосом составляет примерно 0,5 %, а частота индуцированных мутаций, т. е. образовавшихся при облучении, в 6–8 раз выше и составляет 3–4 %. У видов с широким ареалом распространения частота спонтанных мутаций составляет 3–4 %, а частота индуцированных мутаций  в 3–6 раз выше и составляет 9–24 %. При облучении популяций, представленных видами с широким ареалом распространения, хромосомные нарушения  быстрее восстанавливаются до естественного уровня. Популяции многолетних растений более  гетерогенны (или неоднородны) по многим признакам, в том числе и по радиочувствительности. У растений этих популяций более совершенна система репарации, а также более высокая адаптационная способность к изменяющимся неблагоприятным условиям среды обитания. В связи с этими особенностями популяции многолетних растений с широким ареалом распространения более радиоустойчивы.

Растения с узким ареалом распространения, а также растения, находящиеся на границе предела естественного распространения (редкие и исчезающие виды), характеризуются повышенной радиочувствительностью. На основании проведенного мониторинга было установлено, что в 30-километровой зоне из фитоценозов исчезли подорожник индийский, василек рейенский, полынь Маршала, сокращается численность ракитника и вербейника обыкновенного. Однако, популяции этих видов в фитоценозах занимали небольшое пространство и их исчезновение не нарушило нормального функционирования растительных экосистем. 

В 1988 году в популяциях растений естественных фитоценозов не всегда наблюдалась прямая положительная зависимость между дозой и эффектом, что выявлялось при изучении комплекса показателей, характеризующих качество семенного материала (масса 1000 семян, энергия прорастания, всхожесть, начальные ростовые процессы).
У большинства растительных объектов связь между мощностью дозы и качеством семенного материала отсутствовала или носила отрицательный характер. Отрицательная связь между дозой и массой 1000 семян, между дозой и лабораторной всхожестью была обнаружена у подорожника большого, синяка обыкновенного, клевера лугового и льнянки обыкновенной, а по ростовым реакциям (длина ростка и корешка) – у тысячелистника обыкновенного, петушиного проса и подорожника ланцетолистного. Причины отсутствия четко выраженной прямой зависимости между мощностью дозы и радиобиологическими эффектами в условиях хронического действия выбросов чернобыльской катастрофы разнообразны. Вероятно, основную роль играют,    во-первых, радиационные факторы – действие комплексов радионуклидов, характеризующихся различной биологической эффективностью, внешнее и внутреннее облучение, во-вторых, экологические условия, комплекс которых специфичен для каждой природной популяции, способной модифицировать последствия радиационного воздействия, в-третьих, действие естественного отбора на разных стадиях эмбрионального и постэмбрионального развития, который удаляет радиочувствительные формы из популяции. 

Через 15 лет после чернобыльской катастрофы среди природных популяций растений по радиочувствительности выделилось три группы растений.  Радиочувствительность оценивалась по двум критериям: лабораторная всхожесть и частота хромосомных аберраций в клетках меристемы зародышевых корешков. 

Первая группа – растения с повышенной чувствительностью к облучению.  В эту группу входят многолетние растения – золотая розга, кульбаба осенняя, подорожник ланцетолистный, пазник укореняющийся, мицелис степной, а также двухлетнее растение – энотера.

Вторая группа – радиоустойчивые виды, у которых радиочувствительность не отличалается от контроля. В эту группу входят многолетние растения с широким ареалом распространения, у некоторых из  них к этому времени уже произошла радиоадаптация – тысячелистник обыкновенный, полынь полевая, ромашка непахучая, дрема белая, тимофеевка луговая, василек луговой, вероника лекарственная.

Третья группа – растения с повышенной радиоустойчивостью. Сюда относится очень мало видов, например сивец луговой и полынь обыкновенная. 

У некоторых видов растений был выявлен эффект радиоадаптации. Для выявления эффекта радиоадаптации проводилось дополнительное острое облучение семян более поздних послеаварийных репродукций. После этого производили разделение популяции на радиочувствительные и радиоустойчивые фракции. Радиоадаптация оценивалась по вышеуказанным критериям радиочувствительности. 

В соматических и половых клетках растений облученных популяций, кроме структурных нарушений хромосом, были выявлены и количественные отклонения, среди которых чаще преобладала анеу- плоидия. Например, у ромашки непахучей в норме двойной набор хромосом составляет 36, т. е. 2n = 36. В облученной популяции у 18 % клеток количество хромосом изменялось и составляло 2n = 35, 2n = 37, 2n = 38.  

Таким образом,  природные популяции растений, подвергшиеся действию радиоактивных выбросов, характеризовались повышенным уровнем мутагенеза в первые послеаварийные годы и постепенным его снижением в последующие годы, отсутствием четко выраженной зависимости между мощностью дозы и вызываемым ею эффектом, а также различной радиочувствительностью видов.

В настоящее время доказано, что с ростом мощности поглощенной дозы в популяциях происходят следующие изменения: генные мутации, аберрации хромосом, видимые морфологические мутации, биохимические мутации, выпадение радиочувствительных видов, обеднение видового состава популяции. Нерегулярно наблюдаемые генетические эффекты регистрируются при мощности дозы 10-6–10-4 Гр/сут. Возрастание радиоустойчивости видов в популяции происходит при мощности дозы, составляющей  5 • 10-4 Гр/сут. При дальнейшем возрастании мощности поглощенной дозы происходит постепенное нарастание тяжести поражения и деградация популяции. Выпадение радиочувствительных видов наблюдается при мощности дозы 10-2 Гр/сут. Радиационные эффекты на экосистемном уровне начинаются с выпадения наиболее радиочувствительных видов, при этом в экосистеме происходит экологический сдвиг. 

Таким образом, радиоактивное загрязнение природных экосистем, подвергающихся постоянному хроническому облучению, является новым экологическим фактором, вызывающим микроэволюционные изменения кариотипа в популяциях травянистых растений, а также морфологические и физиологические изменения растений. 

В 1986 году морфологические, физиологические и цитогенетические изменения в популяциях  агроценозов изучались в посевах озимой пшеницы, озимой ржи, ячменя, гороха и люпина в 30-километровой  зоне и при плотности загрязнения почвы 37 кБк/м2  (1 Ки/км2). Посевы подверглись первоначально острому облучению в начальных фазах развития и хроническому облучению в течение всего периода вегетации.

В сортовых популяциях озимой пшеницы, озимой ржи и ячменя были выявлены следующие отклонения:

– замедление роста и развития растений; 

– снятие апикального доминирования;

– повышенное кущение и образование боковых побегов;

– уменьшение размеров листьев, особенно флагового листа;

– изменение длины стебля (карликовость и гигантизм);

– хлорофилльные мутации и некрозы листьев;

– различные хромосомные аберрации с преобладанием фрагментов и мостов;

– увеличение продолжительности фаз онтогенеза и удлинение всего вегетационного периода;

– снижение активности фотосинтеза в 1,5–2 раза;

– стерильность пыльцы;

– плохая завязываемость семян.

Повышенная эффективность радиоактивных выбросов по сравнению с действием аналогичных доз внешнего, острого и хронического облучения от открытого источника цезия-137 выявлена на таких сельскохозяйственных культурах, как люпин, горох, озимая рожь, озимая  пшеница и ячмень, при использовании тестов аберрации хромосом, хлорофилльных мутаций и ростовых реакций растений. В условиях радиоактивного загрязнения среды происходит нарастание уровня индуцированных мутаций во времени, несмотря на значительное снижение мощности экспозиционной дозы за счет распада короткоживущих радионуклидов. Увеличение частоты мутаций является следствием возрастания генетического «груза», обусловленного действием инкорпорированных радионуклидов, которое значительно выше действия внешнего облучения. 

Одним из проявлений более высокой генетической эффективности радиоактивного загрязнения среды обитания являются множественные поражения хромосом, среди которых преобладает массовая фрагментация хромосом, которая была выявлена у пшеницы, ржи и ячменя. Установлено, что у ржи сорта Киевская 80 уровень хлорофилльных мутаций с 1986 по 1989 годы увеличился с 0,14 до 0,71 % (в контроле – 0,01 %), а у сорта Харьковская 60 – с 0,80 до 1,14 % (в контроле – 0,02 %). 

Следует отметить, что данные о влиянии повышенного радиационного фона в результате последствий аварии на ЧАЭС не всегда однозначны и нередко противоречивы. Было выявлено отсутствие прямой зависимости между уровнем загрязнения и радиобиологическими эффектами, что не характерно при проведении экспериментов в контролируемых условиях. В ряде исследований четко прослеживалась линейная зависимость, в то время  как в других только указывалось на наличие тенденции к положительной связи между мощностью дозы и эффектом. Иногда отмечались случаи обратной зависимости, т. е. относительно малые дозовые нагрузки вызывали больший эффект, чем более высокие. Например, у сортов ячменя Ролан и Жодинский при плотности загрязнения почвы 40 Ки/км2  было выявлено 9,1 и 11,8 % хромосомных аберраций в митозе. В то же время при плотности           7 Ки/км2 частота нарушений была выше и составляла 19,5 и 17,7 %  соответственно. При этом в контроле частота хромосомных нарушений составляла 9,5 и 11,4 %. Аналогичные результаты были получены у ржи сорта Белта: контроль – 5,1 %, при плотности загрязнения почвы         40 Ки/км2 – 4,8 %, а при плотности 600 Ки/км2 – 2,4 %. У семян, выращенных при плотности загрязнения почвы 40 и 600 Ки/км2, снижалась лабораторная всхожесть и выживаемость растений, а у семян, выращенных при плотности загрязнения 7 Ки/км2, по этим показателям наблюдался стимуляционный эффект. 

Посевы озимой ржи и озимой пшеницы, произрастающие на почве с плотностью загрязнения до 1000 Ки/км2 (37000 кБк/м2), характеризовались замедленным ростом и развитием, имели меньшую площадь всей поверхности листьев. Площадь флагового листа уменьшалась на 40–50 %. При меньшей плотности загрязнения радиоморфозов у этих зерновых культур было значительно меньше. У люпина при невысокой плотности загрязнения наблюдалось увеличение продуктивности растений и усиление процессов фотосинтеза, при этом происходила     дезактивация основных ферментов, ответственных за фотосинтез: значительно снижалась активность фермента хлорофиллазы и усиливалась активность пероксидазы.

В посевах ячменя и пшеницы наряду с нормальными растениями было обнаружено много растений с радиоморфозами колосьев (приложение 9):
1) уменьшение и гигантизм главного колоса;

2) отсутствие остей на колосьях ячменя, а также повышенная неравномерная остистость, значительное увеличение остистости в верхней части колоса; 

3) появление остей на колосьях пшеницы;

4) образование дополнительных колосков;

5) раздвоение и ветвление колоса;

6) стерильность и череззерница колосьев;

7) щуплость зерна и недоразвитость зародыша;

8) низкая всхожесть семян. 

В посевах пшеницы, подвергшихся острому облучению в 1986 году, сформировались семена, из которых в последующие годы формировались растения, среди которых встречались мутантные формы колоса (отсутствие остей, выпадение отдельных колосков, раздвоение и ветвление колоса). Частота радиоморфозов в популяции озимой пшеницы на загрязненных радионуклидами территориях сохранялась на высоком уровне в течение нескольких поколений (табл.8).

У нормальных семян этих культур технологические свойства зерна практически не изменялись. В деформированных зернах было более низкое содержание аминокислот, клейковины и белка. В семенах озимой пшеницы (Мироновская 808, Мироновская 27, Киянка, Полесская 70, Полесская 87, Безостая 1), озимой ржи (Саратовская и Харьковская 60) и инбредной линии кукурузы W64А, произраставших в   30-километровой зоне в 1987–1992 годах, накапливались фенольные соединения с измененным качественным составом.

Т а б л и ц а  8. Динамика радиоморфозов растений озимой пшеницы
	Тип морфоза
	Год регистрации

	
	1986
	1987
	1988

	Стерильность колосков в колосе
	49,0
	29,8
	1,9

	Укороченный колос
	10,0
	9,4
	0,8

	Расщепленный колос
	4,5
	11,1
	9,4

	Увеличение остистости колоса
	2,8
	2,8
	4,7

	Гигантизм колоса
	1,4
	1,8
	2,9

	Шероховатость остей
	1,4
	3,4
	2,9

	Дополнительные колоски
	14,0
	14,8
	29,7

	Изменение окраски стебля
	0,9
	1,7
	1,9

	Укороченный стебель
	4,5
	5,7
	4,9

	Удлиненный стебель
	4,4
	4,7
	5,4


На загрязненных территориях повышалось содержание антоцианов у лука-чернушки на 73 %, у фасоли овощной – 57 и у кукурузы – 19 %. В чернобыльской зоне обнаружены ранее не описанные расы грибка стеблевой ржавчины (Puccinia craminis, Basidiomycetes). Устойчивость растений трех сортов пшеницы (Мироновская 808, Полесская 70 и Киянка), выращенных из семян, полученных в 30-километровой зоне, к стеблевой ржавчине в 2,6 раза ниже, чем в контроле. 

На основании проведенного эксперимента было установлено, что облучение растений на загрязненных радионуклидами территориях оказывает более сильное воздействие на спорогенные клетки и пыльцу, чем экспериментальное гамма-облучение в контролируемых условиях, что отражено в табл. 9. 
Т а б л и ц а  9. Частота аномальной пыльцы ячменя (на 1 млн. пыльцевых зерен)        после 55 дней облучения  на разном расстоянии от ЧАЭС

 и на экспериментальном  гамма-поле (1992 год)

	Мощность дозы,

мкЗв/ч
	Доза,

мЗв
	Количество аномальных пыльцевых зерен, шт.

	Облучение от чернобыльских радионуклидов

	60
	75
	226

	320
	422
	837

	400
	528
	1235

	515
	680
	1705

	Облучение на гамма-поле

	5
	3,0
	145

	50
	29,6
	150

	500
	296
	192

	5000
	2960
	220

	50000
	29600
	292


При одинаковой мощности дозы, равной, согласно данным таблицы, 7, 515 мЗв/ч и 500 мЗв/ч, частота аномальных пыльцевых зерен при облучении от чернобыльских радионуклидов выше в 8,5 раза. Для выявления генетических эффектов семена, собранные в 1986 году с облученных растений, высевались в 30 километровой зоне и на чистой территории. При этом было установлено, что до 70 % фенотипических изменений (радиоморфозов) передавалось по наследству до четвертого поколения. Массовая фрагментация хромосом выявлена не только у ряда представителей природной флоры (ослинника двулетнего, одуванчика лекарственного, подорожника ланцетовидного, кульбабы осенней, тысячелистника обыкновенного), но и у культурных растений агроценоза. В дальнейших поколениях, т. е. в четвертом – шестом поколениях, число нарушений варьировало, однако, в целом намечалась тенденция к нормализации у большинства линий.

Таким образом, изучение хронического действия выбросов Чернобыльской АЭС показало, что они способны вызывать существенные генетические изменения. При этом их мутагенные эффекты выше, чем эффекты эквивалентных доз хронического или острого облучения от точечных источников излучения. Наряду с повышенным выходом мутаций у растений из чернобыльской зоны выявлялись нарушения, которые обычно не отмечались при остром гамма-облучении в условиях экспериментов, что свидетельствует о более сильном поражении генетического материала. К таким нарушениям относят множественные аберрации хромосом, нарастание уровня мутаций во времени, несмотря на значительное снижение дозовых нагрузок и отсутствие адаптации у большинства популяций растений к действию радиации. Эти специфические явления обусловлены широким спектром излучений, испускаемых различными радионуклидами, и их совместным действием на растения. Увеличение генетических нарушений обусловлено также совместным действием внешнего и внутреннего облучения. Биологическая эффективность облучения за счет инкорпорированных радионуклидов значительно выше, чем от  внешнего облучения в адекватных дозах, потому что радиобиологические эффекты растений зависят не только от дозы, но и от характера распределения дозы в микроструктурах органов и тканей, а также от способности радионуклидов включаться в критические структуры клетки.

2.3.3. Динамика мутационного процесса при хроническом 

облучении популяции

Распространение видов растений на земном шаре имеет закономерный приспособительный характер. В пределах своего ареала распространения виды существуют в форме естественных группировок, приспособленных к определенным местам произрастания. Совокупность особей одного вида, которые в течение длительного времени занимают определенный ареал, свободно скрещиваются и дают плодовитое потомство, называется популяцией. Естественные популяции растений характеризуются рядом следующих признаков: 

1) популяция имеет определенную численность особей, которая зависит от коэффициента их размножения, продолжительности репродуктивного периода, интенсивности естественного отбора;

2) популяция характеризуется разнообразием генотипов составляющих ее особей. Важнейшим источником изменчивости, или полиморфизма, в популяции являются генные мутации, которые возникают под влиянием естественных и антропогенных факторов. Полиморфизм проявляется по любой группе признаков: морфологических, анатомических, биохимических и физиологических;

3) популяция всегда имеет определенный ареал (или место обитания), который определяется сочетанием абиотических и биотических факторов, т. е. влиянием климатических, почвенных и организменных факторов. С увеличением ареала влияние средовых факторов более разнообразно, поэтому наблюдается увеличение генетического разнообразия состава популяции и биологического прогресса вида. Сужение ареала связано с уменьшением численности видов и соответственно с уменьшением генетического разнообразия и с биологическим регрессом вида; 

4) популяции одного вида всегда в той или иной мере изолированы друг от друга и в то же время могут являться открытыми биологическими системами;

5) популяция всегда выступает как единое целое в пространстве и во времени. Она является не только элементарной составной частью вида, но и элементарной эволюционной культурой. Именно в популяции начинаются и протекают процессы внутривидовой дифференциации и видообразования. В связи с этим в популяции осуществляются два противоположных процесса. С одной стороны, в популяции поддерживается постоянство генетического состава (или гомеостаза), благодаря которому в популяциях с широким ареалом распространения незначительно изменяется соотношение генотипов. С другой стороны, на основе возникающих мутаций и рекомбинаций популяция может приспосабливаться к измененным условиям среды обитания. Это создает основу для неограниченных эволюционных изменений. 

К искусственным популяциям растений, созданным человеком, относят сортовые и гибридные популяции, для которых также характерен полиморфизм.

Появление мутаций в популяциях связано с рекомбинационными процессами генов, а также с внутригенными рекомбинациями. Естественные, или спонтанные, мутации генов (или участков ДНК) возникают с частотой 10-6–10-7 мутаций на локус/на поколение. При облучении популяции ионизирующим излучением частота мутаций возрастает от 10 до 1000 раз. Мутационный, или измененный, ген участвует в рекомбинациях в ряде поколений и создает различные комбинации новых аллелей (сочетание генов). Установлено, что частота генных обменов и внутригенных рекомбинаций возрастает при облучении. Чем выше природная гетерогенность популяции и чем большее число генов участвует в межгенном обмене и во внутригенных рекомбинациях, тем выше мутационный процесс популяции. Уровень мутагенеза, типы мутаций, уровень полиморфизма и гетерогенности популяции зависят от биологических особенностей вида (плоидности, системы размножения, онтогенеза, морфогенеза), а также от экологической амплитуды вида и дозы облучения.

 Установлено, что чем выше радиочувствительность вида, составляющего популяцию, тем при меньшей мощности дозы выявляются генетические эффекты. Генетические изменения в популяциях выявляют по следующим показателям: 

1) частота хромосомных аберраций в клетках меристемы корня,     т. е. в митозе в соматических клетках;

2) частота хромосомных аберраций в анафазах мейоза, т. е. в половых клетках;

3) частота хлорофилльных мутаций растений;

4) частота эмбриональных леталей;

5) частота биохимических мутаций; 

6) частота рецессивных летальных мутаций. 

Установлено, что облучение всей популяции малыми дозами вызывает больший радиобиологический эффект, чем облучение небольшой части популяции высокими дозами. При малых дозах облучения мутации сохраняются и передаются из поколения в поколение, формируя генетический «груз» популяции. При высоких дозах облучения нарушения в генетическом аппарате растений значительные, поэтому мутантные формы отмирают и удаляются из популяции естественным отбором.

При изучении динамики мутационного процесса популяций выявлены нижеописанные закономерности.
1. Каждая мутантная особь удаляется из непрерывно размножающейся популяции по экспоненте, а совокупность большого числа мутантных особей  – по нелинейной зависимости.

2. Стабилизация мутационного процесса (или стационарный уровень мутагенеза) происходит при установлении равновесия между действием естественного отбора и мутационным процессом. Стационарный уровень мутагенеза пропорционален мощности дозы. Эта зависимость носит нелинейный характер, поэтому в графике, отражающем выход мутаций на стационарный уровень, выделяют два участка кривых:

1-й участок – до выхода популяции на стационарный уровень; 

2-й участок – выход популяции на стационарный уровень и особенности формирования стационарного уровня.

Скорость формирования стационарного равновесия зависит от интенсивности (или скорости) мутационного процесса: чем выше скорость мутирования, тем выше стационарный уровень и тем быстрее он достигается, т. е. через меньшее число поколений. Это отражено на графиках рис. 10. 

На оси ординат откладывается частота мутаций на локус/на поколение, на оси абсцисс – поколение. На трех графиках видно, что скорость мутирования в популяциях разная и составляет на 1, 2 и 3-м графиках  соответственно 10-3, 10-5 и 10-6 мутаций на локус/на поколение, т. е.  максимальная скорость мутирования в первой популяции, а минимальная – в третьей популяции.


Рис. 10. Влияние скорости мутагенеза на величину стационарного уровня 

и скорость выхода популяции на стационарный уровень.

Перпендикуляр, опущенный из точки выхода популяции на стационарный уровень, покажет через сколько поколений популяция выйдет на стационарный уровень, т. е.  первая популяция выйдет через 25, вторая – через 40, третья – через 55 поколений. При малых мощностях дозы стационарный уровень достигается через большее число поколений, чем при высоких. 

3. Максимальное количество мутантных клеток с измененными генами наблюдается в начальный период облучения популяции. В поздних периодах уровень мутантных клеток стабилизируется, по причине действия естественного отбора, направленного на удаление мутаций во втором и третьем поколениях. В последующих поколениях активация репарации снижает удаление мутантов, способных к размножению, поэтому в популяции увеличивается мутантный уровень.

4. Наряду с поражением и репарацией в популяции происходит процесс радиоадаптации, т. е. увеличение радиоустойчивости путем отбора и сохранения радиоустойчивых форм с низким уровнем мутантных клеток. При неизменной мощности дозы радиоустойчивость популяции возрастает до определенного уровня, а затем стабилизируется на этом уровне радиоустойчивости. При повышении мощности дозы радиоустойчивость снова снижается, а затем повышается и стабилизируется. При высоких мощностях дозы популяция деградирует.

5. На мутационный процесс влияют модифицирующие факторы, которые сами не вызывают появление мутаций, но могут изменять мутационный процесс (ослаблять или усиливать, замедлять или ускорять).

6. Закономерности накопления в популяции естественных (спонтанных) и индуцированных мутаций одинаковы. Облученная популяция выходит быстрее на стационарный уровень (через 30–40 поколений), чем необлученная. Уровень спонтанных мутаций постоянный и изменяется только при изменении среды обитания и эволюции генома популяции.

Для оценки генетических эффектов в популяции используются следующие критерии:

1) частота мутаций на единицу дозы, или уровень мутационного процесса;

2) доза, удваивающая уровень спонтанного мутагенеза. Эти два критерия используют в пределах одного поколения;

3) стационарный уровень мутагенеза, т. е. через сколько поколений он достигается;

4) уровень мутагенеза (т. е. частота мутаций) при возникновении равновесного состояния;

5) генетический вред облучения для популяции.

Таким образом, в динамике мутационного процесса популяции выделяют четыре этапа:

1) нарастание уровня мутагенеза в начале облучения;

2) стабилизация мутагенеза со временем;

3) изменение структуры популяции с увеличением радиоустойчивых форм и радиоадаптация;

4) стабилизация популяции на новом уровне мутагенеза и радиоустойчивость.

Мутационный процесс в популяциях на чистой и загрязненной радионуклидами территориях не прекращается. Однако частота мутаций на загрязненной территории значительно выше. Например, мутации выявляют многими методами, среди которых наиболее распространен метод электрофоретического анализа запасных белков – глиадинов эндосперма семени. Так, частота спонтанных мутаций в наследственном аппарате на чистой территории у сосны составляет 5 •10-6, а индуцированных мутаций в зоне отчуждения – 0,5•10-4 – 0,3• 10-3 на локус/ на поколение.   

2.4. Модификация радиочувствительности и защита растений от лучевого поражения

2.4.1. Классификация воздействий, модифицирующих лучевое поражение

Проблема модификации лучевого поражения занимает центральное место в радиобиологии, так как с ее решением исчезнет проблема защиты биологических объектов от поражающего действия радиации.

При изучении модификации радиочувствительности учитывают следующие признаки:   

1) момент наиболее эффективного воздействия модификатора; 

2) природу модифицирующего фактора, или модификатора;

3) уровень, или объем, модификации;

4) знак модификации (положительный или отрицательный, т. е. усиление или ослабление поражения);

5) образование первичных радиационно-химических продуктов.

Факторы и вещества, повышающие радиоустойчивость, называются радиопротекторами (РП). Факторы и вещества, повышающие радиочувствительность, называются радиосенсибилизаторами (РС). 

Выделяют два вида действия радиопротекторов: профилактическое действие, которое эффективно до облучения, и терапевтическое, эффект которого проявляется после облучения. 

Модификаторы радиочувствительности могут быть различного происхождения: во-первых, химические вещества, которые взаимодействуют с первичными продуктами радиационно-химических реакций (т. е. со свободными радикалами); во-вторых, факторы физической природы, которые воздействуют непосредственно на ход радиохимической реакции или косвенно на физиологические процессы, изменяя при этом развитие лучевого поражения. По механизму действия  модификаторы разделяются на две группы: модификаторы, которые действуют на развитие лучевого поражения, и модификаторы, которые действуют на репарацию.

Защита растений от радиационного воздействия осуществляется с использованием радиопротекторов. Действие всех радиопротекторов реализуется только через ранние репарационные процессы. Радиопротекторы действуют только перед облучением и во время облучения, при обязательном условии, что сами они не влияют на жизнедеятельность облученных растений.

Модифицирующий эффект оценивается по трем критериям.

Первый критерий – абсолютная величина разности между показателями в опыте (гамма-излучение + модификатор) и в контроле (гамма-излучение в той же дозе, но без модификатора): 

МЭ = Пр – П.

 Второй критерий – индекс эффекта, или коэффициент защиты:

Кз = Пр/П,

       где Пр–средняя величина признака с применением радиопротектора; 

       П–средняя величина признака без применения радиопротектора  (или контроль).                                                                                                                                                                                                                                                           

При радиозащитном действии радиопротектора коэффициент защиты должен быть больше единицы.
Третий критерий – фактор изменения дозы (ФИД) – это отношение двух равноэффективных доз, когда в числителе стоит величина дозы в опыте (с использованием радиопротектора), а в знаменателе – в контроле (без использования радиопротектора): 

ФИД = ДР/Д.

Количественные оценки действия радиопротекторов получают при сравнении параметров графика «доза – эффект» опыта и контроля. Определяют отношение доз, при которых степень проявления радиобиологических эффектов одинакова в опыте и контроле. Это отношение, или ФИД, показывает, во-первых, степень влияния радиопротекторов на лучевое поражение, во-вторых, во сколько раз нужно изменить дозу облучения, чтобы вызванный ею эффект в опыте был таким же, как в контроле.

Радиосенсибилизаторы используют для усиления поражающего действия радиации и вводят перед облучением растений вместе с кислородом.

2.4.2. Классификация и механизм действия радиопротекторов

В радиобиологии особый интерес вызывают модификаторы  радиоустойчивости, потому что проще  не допустить лучевое поражение, чем устранять его последствия. Поиск радиопротекторов и механизм их действия находятся в стадии глубокого и всестороннего изучения. Предложен ряд гипотез, объясняющих механизм действия радиопротекторов:

1) гипотеза биохимического шока (действие протекторов задерживает синтез ДНК и РНК, поэтому уменьшается их повреждение при облучении и не нарушается их синтез);

2) сульфгидрильная гипотеза (взаимодействие S-H групп  со свободными радикалами способствует уменьшению поражения клеток);

3) гипотеза эндогенного фона (наличие в клетках некоторых веществ (тиолов, гистаминов, серотонина, адреналина), влияющих на ход первичных радиохимических реакций);

4) мембранная гипотеза (повышение устойчивости мембран к облучению при использовании радиопротектора).

Множество других гипотез дополняют друг друга, что указывает на многообразие механизмов модификации радиочувствительности.

Известно более 1000 радиопротекторов, которые эффективны на многих биологических объектах и клетках (от микроорганизмов до человека). На действие радиопротекторов влияют следующие факторы: 1) временной интервал между введением протектора и облучением растений; 2) концентрация и вид радиопротектора; 3) величина дозы,  мощность дозы и фракционирование дозы при облучении;        4) стадии развития растений в момент облучения; 5) факторы, влияющие на физиологию растений (температура, влажность, содержание кислорода в атмосфере, освещенность, условия питания и др.).

Протекторы изменяют выход молекулярных повреждений и влияют на их реализацию или проявление. Протекторы используются в низких концентрациях – тысячные и десятитысячные доли моль (10-3–10-4 моль). При изучении действия радиопротекторов семена замачивают, а растения опрыскивают их растворами. Критерии оценки радиочувствительности  при использовании протекторов аналогичны критериям оценки радиочувствительности растений без использования радиопротекторов.

На растениях используют шесть групп протекторов, относящихся к различным химическим веществам.

Первая группа: органические вещества, в молекуле которых есть сульфгидрильная группа – дитиопропанол, глутатион, тиомочевина, цистамин, цистеамин, цистеин, цистин и др. Механизм защиты: 1) перехватывают свободные радикалы и присоединяют их к своей молекуле; 2) соединяются с фосфотазами, вызывающими гидролиз ДНК при высоких дозах.

Вторая  группа: вещества, способные к окислению и восстановлению – аскорбиновая кислота (восстановленная) и ее соли, этаноламин, гидроксиламин, гидросульфит и метабисульфит натрия, гидрохлорид, перманганат, спирты (метиловый, пропиловый, этиловый). Механизм защиты: 1) являются донорами электронов и протонов; 2) останавливают первичные радиационно-химические реакции; 3) регулируют деятельность ферментов; 4) аскорбиновая кислота увеличивает содержание в клетках цистеина.

Третья группа: вещества антиокислители и антиоксиданты – оксипиримидин, каротин, токоферолы, эфиры галловой кислоты. Механизм защиты: 1) замедляют окисление молекул кислородом; 2) подавляют цепные реакции окисления липидов.

Четвертая группа: митотические яды – колхицин, кофеин, мезонидазол. Механизм защиты: 1) замедляют прохождение клеток по циклу и задерживают деление клеток; 2) уменьшают выход хромосомных аберраций.

Пятая группа: ионы некоторых металлов – растворы солей (марганца, железа, никеля, калия, натрия, магния, кальция) и микроэлементов (цинка, бора, кобальта, молибдена, меди). Механизм защиты: 1) стабилизируют деятельность белков;2) восстанавливают деятель-   ность ферментов, содержащих металлы.

Шестая группа: фитогормоны – гетероауксин, гиббереллины, цитокинины. Механизм защиты – разнообразный. 

При совместном использовании (например, кинетина и гетероауксина) эффект защиты усиливается. Многие радиопротекторы содержатся в клетках растений (например, цистеин, цистин, метионин, глутатион, сипантин, спирты, аскорбиновая кислота), поэтому эти растения радиоустойчивы. Водные вытяжки тканей таких растений используются как протекторы. 

Кроме химических веществ модификаторами радиочувствительности могут быть также различные факторы физической природы и факторы среды. Факторы  физической природы по действию можно разделить на две группы:

- фоновые (температура, магнитное поле, электронномагнитные излучения вне диапазона видимого света, кислород);

- субстратные (свет, который используется для фотосинтеза, минеральное питание).

При изучении влияния температуры на радиочувствительность семян было установлено, что после нагревания семян при температуре более 35 оС возрастает радиоустойчивость, так как уменьшается содержание кислорода и воды в клетках зародыша. При температуре, равной -78 оС (температура сухого льда), поражение семян меньше, чем при оптимальной температуре, равной +18…+20 оС. У растений максимальная радиочувствительность  проявляется при оптимальной для роста температуре, потому что при оптимальных температурных условиях ускоряется деление клеток и усиливается их поражение. Повышение и понижение температуры повышает радиоустойчивость, так как замедляется деление клеток, рост и развитие растений. 

Влияние света проявляется, во-первых, при накоплении продуктов фотосинтеза, во-вторых, при  изменении содержания кислорода в клетках, в-третьих, при изменении физиологических функций, связанных с ростовыми реакциями. Светозависимая регуляторная система растений называется фитохром (протеин с хромофорной группой), который представлен двумя формами: фитохром-660 (Ф660) и фитохром-730 (Ф730). Эти формы поглощают свет с разной длиной волны, равной 60 и 730 нм (нанометров). Установлено, что фитохром-660 более активен в клетке, чем фитохром-730. Облучение растений красным и синим светом с длиной волны 660 нм повышает радиочувствительность, а с длиной волны 730 нм – снижает радиочувствительность. На радиоустойчивость вегетирующих растений свет влияет через фотосинтез, в процессе которого из углекислого газа и воды образуется органическое вещество (глюкоза). Однако, свет может также снижать радиоустойчивость через кислородный эффект, который на свету усиливается. Установлено, что кислород образуется при фоторазложении молекулы воды. Накопление продуктов фотосинтеза способствует увеличению содержания сульфгидрильных соединений, веществ с восстановительными свойствами, поэтому у растений, выросших на свету, повышается радиоустойчивость. Растения, выросшие при дефиците света, более радиочувствительны.

Облучение растений, растущих в оптимальных и улучшенных условиях минерального питания, повышает чувствительность их к  радиации, потому что  усиливается интенсивность деления клеток и возрастает их поражение. Установлено, что такие питательные элементы растений, как фосфор, калий, кальций, снижают поражение растений при облучении их бета- и гамма-излучением. В то же время известно, что азот усиливает радиационное поражение растений.

Установлено, что большинство протекторов эффективны при остром облучении. Однако, при хроническом облучении такие протекторы малоэффективны или неэффективны совсем. В условиях хронического облучения нужны протекторы специфического действия, которые способствовали бы, во-первых, повышению накопления антиок-сидантов, ингибиторов, нейтрализующих свободные радикалы,              во-вторых, способствующие репарации хромосом, ДНК, мембран. Поиск и изучение таких радиопротекторов, надежно защищающих биологические объекты при хроническом облучении, в настоящее время не закончены и являются актуальными направлениями радиобиологии. 

Универсальным явлением радиобиологии является кислородный эффект.  Он обнаружен на всех уровнях биологической организации. Кислородный эффект – это усиление лучевого поражения при повышении концентрации кислорода по сравнению с поражением при облучении в анаэробных условиях.

Механизмы кислородного эффекта полностью не раскрыты. Неизвестно, какие свойства кислорода  обеспечивают его модифицирующее действие. При этом важную роль отводят электронакцепторным свойствам молекулы кислорода, которая является биорадикалом, т. е. обладает способностью присоединять электроны других молекул. Поэтому кислород в клетках очень активен и вступает в следующие реакции:

1) взаимодействие со свободными радикалами воды (Но и ОНо) и радикалами других биологических молекул;

2) фиксация потенциально-летальных повреждений молекул;

3) образование перекисных соединений водорода при взаимодействии с радикалами радиолиза воды (ОНо);

4) образование перекисных и других соединений молекул при взаимодействии с радикалами этих молекул;

5) перевод поврежденных молекул в труднодоступные для репарации соединения.

Количественной характеристикой кислородного эффекта является коэффициент кислородного усиления (ККУ). Он показывает, во сколько раз нужно увеличить дозу при облучении в атмосфере азота, чтобы получить такой же поражающий эффект, как при облучении в атмосфере воздуха (в воздухе кислород присутствует всегда). 

Кислородный эффект в клетках зависит от дозы облучения и мощности дозы, содержания сульфгидрильных соединений, концентрации кислорода, условий питания, пострадиационных условий культи-вирования, радиочувствительности и состояния систем репарации. В 1959 году В.И. Корогодин обнаружил, что процессы пострадиационного  восстановления в присутствии кислорода происходят быстрее и полнее, чем без кислорода. Очень низкое содержание кислорода подавляет процессы восстановления. Таким образом, кислород играет двойную роль в лучевом поражении, т. е., с одной стороны, он усиливает процессы поражения, а с другой – способствует восстановлению после поражения. 

Явление радиосенсибилизации на семенах и растениях изучено значительно меньше, чем на других объектах. В качестве сенсибилизаторов используют кислород и окись азота.

Заключение

Радиобиологические эффекты растений при остром и хроническом облучении зависят в основном от дозы облучения и радиочувствительности растений. При этом морфологические, физиологические и генетические эффекты при хроническом облучении имеют более щирокое разнообразие, чем при остром. При хроническом облучении природной популяции растений происходит ряд последовательных  процес-сов – нарастание уровня мутаций в начале облучения, стабилизация уровня мутаций, изменение структуры популяции, стабилизация популяции на новом уровне изменчивости, радиоадаптация популяции. Радиоактивное загрязнение природных экосистем – это новый экологический фактор, вызывающий микроэволюционные изменения кариотипа в популяциях травянистых фитоценозов. 

ГЛАВА  III. РАДИОБИОЛОГИЯ ЖИВОТНЫХ И ЧЕЛОВЕКА

РАДИОЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ ЖИВЫХ ОРГАНИЗМОВ

Сравнительная радиочувствительность животных и человека 

Радиочувствительность – это способность организма реагировать на малые дозы радиации, которая проявляется через нелетальные радиобиологические эффекты в организме.

Радиочувствительность  организма зависит в основном от двух факторов:

1) от величины поглощенной дозы и ее распределение в облучаемом объекте и во времени;

2) от радиочувствительности отдельных клеток, тканей, органов и систем организма.

Начальное действие излучений на организм происходит на атомном и молекулярном уровне. Первичные физические явления, радиационно-химические реакции и биохимические процессы в конечном итоге определяют механизм развития  и особенности поражения клеток, тканей, органов и организма. При облучении организма выделяют:

–во-первых, три группы эффектов: детерминированные, стохастические и генетические;

–во-вторых, три радиационных синдрома: костно-мозговой, желудочно-кишечный и церебральный;

– в-третьих, острую и хроническую лучевую болезнь (ОЛБ и ХЛБ);

– в-четвертых, отдаленные последствия облучения.

Радиочувствительность живых организмов характеризуют летальные дозы ЛД50/30 и ЛД100/30 – это минимальные дозы, которые вызывают гибель 50 или 100% облученных организмов в течение 30 дней. Живые организмы значительно различаются по радиочувствительности, при этом причины разной радиочувствительности не установлены (табл. 10). 

Радиочувствительность организмов зависит от фаз жизненного цикла или от онтогенеза. Для млекопитающих и человека установлено, что максимальная радиочувствительность у эмбриона и плода.  Начиная с зародыша и до половозрелого состояния, радиочувствительность организма и органов постепенно понижается, в среднем возрасте – стабилизируется и к старости – повышается.

Т а б л и ц а  10.  Летальные дозы острого облучения, ЛД50, Гр

	Тип организма
	Средние дозы для 

взрослых особей
	Дозы критических стадий развития

	Вирусы, бактерии
	5000
	-

	Простейшие
	2000
	-

	Водоросли
	1000
	-

	Низшие растения
	600
	4-100

	Древесные растения
	400
	-

	Хвойные деревья
	8
	-

	Кишечнополостные
	1500
	-

	Черви
	1000
	-

	Членистоногие
	600
	1-2

	Насекомые
	1500
	-

	Моллюски
	500
	-

	Рептилии
	25
	7

	Рыбы
	30
	1

	Птицы
	12
	0,2-1

	Млекопитающие
	8
	0,2-1

	Человек
	2,5
	0,1-0,2


Тяжесть поражения, включая формирование отдаленной патологии, зависит от величины поглощенной дозы, мощности дозы, вида излучения и физиологического состояния организма. 

В таблице 11 приведены данные о тяжести лучевого поражения человека в зависимости от дозы острого внешнего облучения.

По радиочувствительности органы разделяются на три группы:

первая группа – чувствительные органы, которые поражаются при дозе до 1 Гр: красный костный мозг, лимфоидные и половые железы, селезенка, отделы тонкого кишечника;

вторая группа – умеренно чувствительные органы, которые поражаются при дозе 4–8 Гр: пищеварительный тракт, печень, органы дыхания, органы выделения, органы зрения и мышечная ткань;

третья группа – резистентные органы, которые поражаются при дозе 8–10 Гр: нервная, хрящевая и костная ткани, кожные покровы.

Т а б л и ц а  11 - Клинические формы, тяжесть и исходы болезни при внешнем относительно равномерном облучении человека

	Доза облучения, Гр
	Клиническая форма
	Тяжесть поражения

	0,25
	–
	В организме не выявляют клинических признаков облучения

	0,5
	–
	Регистрируются незначительные изменения цитологического состава крови и другие скоро проходящие нарушения

	0,5-0,75
	Лучевая реакция
	Лучевая реакция на облучение. Незначительное снижение числа лимфоцитов, лейкоцитов, тромбоцитов,  нарушения иммунитета и др.

	1-2
	Костномозговая форма, ОЛБ
	ОЛБ легкой степени (1)

	2-4
	То же
	ОЛБ средней степени (2)

	4-6
	То же
	ОЛБ тяжелой степени (3)

	6-10
	То же
	ОЛБ крайне тяжелой степени

	10-20
	Кишечная форма ОЛБ
	Летальный исход 8-10-е сутки

	20-60
	Токсемическая форма ОЛБ
	Летальный исход 4-7-е сутки

	Больше 60
	Церебральная форма ОЛБ
	Летальный исход 1-3-и сутки


Наиболее радиочувствительные органы называются критическими. С их поражением связана гибель организма в определенные сроки после облучения. Клетки критических органов имеют короткий жизненный цикл и высокие темпы обновления (за 1 минуту отмирают и вновь образуются десятки и сотни тысяч клеток). У млекопитающих такими органами является красный костный мозг и другие органы кроветворения, а также желудучно-кишечная система и половые железы. При общем внешнем облучении организма в первую очередь поражается красный костный мозг. Общее равномерное внешнее облучение всего организма вызывает больший радиационный эффект, чем локальное облучение  отдельных органов. Хроническое облучение организма от инкорпорированных радионуклидов в 10–100 раз опаснее, чем внешнее облучение. При любом способе облучения организма человека поражающий эффект зависит от величины дозы облучения, что отражено в   таблице 12.

Т а б л и ц а  12.  Зависимость поражающего эффекта организма человека от величины дозы облучения

	 №п.п.
	Величина поглощенной дозы, Гр (рад)
	Степень воздействия на человека

	1
	100 (10000)
	Смерть наступает через несколько часов или дней вследствие поражения центральной нервной системы

	2
	10 – 50 (1000–5000)
	Смерть наступает через 1 – 2 недели вследствие внутренних кровоизлияний

	3
	3 –5 (300 – 500)
	50 % облученных умирает в течение 1 –2 месяцев, вследствие поражения клеток костного мозга.

	4
	1 – 5 (150 – 200)
	Возникновение лучевой болезни

	5
	1 (100)
	Кратковременная стерилизация, нарушение воспроизводительной системы

	6
	0,1 (10)
	Частота генных мутаций возрастает в 2 раза.


При равномерном облучении всего организма его клетки, ткани и органы имеют разную радиочувствительность. Например, минимальная доза облучения костного мозга для млекопитающих, вызывающая повреждение костного мозга, составляет в среднем 1 Гр (для человека – 0,5 Гр), для половых желез животных – 2 Гр (для человека – 0,15 Гр). Для характеристики радиочувствительности органов и тканей используют взвешивающий коэффициент органов и тканей (Wт), или коэффициент радиационного риска. При этом радиочувствительность всего организма условно принимается за единицу, а органам и тканям, в соответствии с их радиочувствительностью, устанавливаются коэффициенты, значения которых меньше единицы. Например, взвешивающий коэффициент для костного мозга – 0,12, для щитовидной железы – 0,05, для костной ткани – 0,03. Взвешивающий коэффициент используют для расчета эффективной дозы.

Для количественной характеристики радиочувствительности используют график «доза–эффект», который для всех видов млекопитающих имеет S-образную форму. Это объясняется тем, что облучение организма малыми дозами не приводит к его гибели. В интервале определенных величин доз погибают практически все животные, поэтому кривая графика поднимается круто вверх, приближаясь к значению 100 %-ной гибели. Допускается вероятность выживания 1 из 100 или 1 из 1000 облученных животных за определенное время, часто равное 30-ти дням, поэтому кривая графика никогда не пересекает 100 %-ное значение гибели. На рисунке 9 показан график зависимости средней продолжительности жизни мышей после однократного гамма-облучения. 

По графику можно определить летальную дозу (ЛД50/30), а также дозы, которые вызывают гибель 10 – 100 % животных.

При общем облучении организма выделяют первичное (или прямое) и опосредованное (непрямое) действие. Первичное действие рассматривается как результат повреждения клеток в результате поглощения энергии молекулами клеток. Первичное действие радиации на организм в дальнейшем усиливается через нейроэндокринные и гуморальные реакции, т. е. имеет место опосредованное действие радиации.

Опосредованное действие имеет большое значение в развитии основных радиационных синдромов организма. 
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Рис. 9. Кривая смертности мышей при общем гамма-облучении.

В опосредованном действии выделяют, во-первых, нейроэндокринные реакции, при этом доказано опосредованное участие нервной и эндокринной систем при развитии радиационных эффектов в тканях и органах; во-вторых, гуморальные реакции, доказано, что радиотоксины  различного происхождения усиливают радиационные эффекты. 

3.1.2. Радиочувствительность органов кроветворения, клеток крови и кровеносных сосудов

К органам кроветворения относят: костный мозг, лимфатическая ткань, селезенка, вилочковая железа (или тимус). Кроветворные органы вырабатывают различные клетки крови (эритробласты, миелоциты, мегакариоциты), которые выполняют разные функции в организме. Поэтому при общем облучении организма поражаются органы и вырабатываемые ими клетки, что приводит к нарушению их функции в организме. Доказана прямая связь частоты  хромосомных нарушений, обнаруженных в клетках крови, с различными радиобиологическими эффектами, в том числе детерминированными, стохастическими и генетическими эффектами. Нарушение процессов кроветворения и «картины крови» наступает сразу в ходе облучения и развивается пофазно у большинства клеток.

При общем облучении организма в дозах от ЛД50/30 до ЛД100/30  в первую очередь повреждается костный мозг и развивается костномозговой синдром, который сопровождается уменьшением количества клеток в костном мозге и в переферической крови (эритроцитов, лимфоцитов, тромбоцитов и др.), изменением их соотношения и морфологии, нарушением их основных функций в организме. Если клетки не восстанавливаются до нормы, в таком случае происходит аплазия костного мозга. В тоже время костный мозг способен к регенерации, т.е. к самовосстановлению, которая при среднелетальных дозах наступает через 4-7 суток и к концу 4-ой недели «картина крови» костного мозга приближается к норме.

Лимфатическая ткань – высоко радиочувствительна. При облучении происходит раннее разрушение лимфобластов и лимфоцитов в самой ткани и лимфоцитов в переферической крови. Восстановление кроветворной деятельности происходит за 3 и более месяцев. 

В селезенке при ЛД50/30 прекращается митоз кроветворных клеток, при этом часть лимфоцитов погибает. В результате разрушения клеточных элементов селезенка уменьшается в размере и в массе. 

Клетки вилочковой железы (тимуса) – тимоциты или Т-лимфоциты при облучении полулетальной дозой погибают почти полностью в первые сутки. Остаются единичные живые клетки,  за счет которых происходит очень долгое восстановление клеток до нормы.

Наиболее радиочувствительные клетки крови – лимфоциты. Их содержание уменьшается  при облучении дозой  1 Гр. При ЛД50/30 максимальное уменьшение наступает через 1-3 суток, при этом регистрируется нарушение соотношения малых, средних и больших форм (преобладают малые), а также появляются двухядерные клетки, клетки с зернистой цитоплазмой, с вакуолизацией ядер и цитоплазмы, клетки с морфологическими нарушениями, поэтому изменяется активность и функции клеток. У лимфоцитов нет фазности изменения их количества в крови при облучении. Максимальная радиочувствительность у В-лимфоцитов, которые вырабатываются в костном мозге. Более радиоустойчивы Т-лимфоциты, которые вырабатываются вилочковой железой.

Характерная реакция организма на облучение – это изменение количества лейкоцитов, у которых степень и фазность изменения зависит от дозы. В изменении количества лейкоцитов при облучении организма выделяют 5 фаз: 

1 фаза – фаза первоначального увеличения клеток в крови (в результате быстрого выхода клеток из костного мозга в кровь);

2 фаза – фаза первого опустошения – число клеток костного мозга уменьшается на 10-20% (по причине прекращения выхода клеток из костного мозга и гибели части клеток);

3 фаза – фаза абортивного подъема – возобновляется деление выживших в костном мозге клеток, при этом большая часть клеток повреждена и не способна к многократному делению. Прекращение митоза приводит ко второму опустошению костного мозга;

4 фаза – фаза второго опустошения – число клеток уменьшается на 20-40%, а при высоких дозах облучения – до 90-100%, лейкоциты не вырабатываются по причине повреждения костного мозга;

 5 фаза – фаза восстановления – происходит медленное самовосстановление костного мозга, поэтому вырабатываются неповрежденные единичные лейкоцитные клетки, которые способны к делению, в результате которого их количество в организме медленно восстанавливается до нормы. 

В фазах подъема в крови преобладают молодые клетки палочкоядерных форм. В фазах опустошения преобладают сегментоядерные клетки. В крови также появляются гигантские клетки, клетки с вакуолями в ядре и цитоплазме, клетки с зернистостью цитоплазмы, с разрушенными ядрами, с различными биохимическими изменениями и с другими нарушениями. Сроки восстановления в организме клеток лейкоцитов и возобновления их функций растянуты во времени.

По сравнению с лейкоцитами эритроциты менее радиочувствительны, т.е более радиоустойчивы. При ЛД50/30 в первые сутки увеличивается количество эритроцитов и содержание гемоглобина в крови на 10-15 %. Затем происходит их снижение и через 15-20 суток их содержание уменьшается в 2-3 раза. Появляются клетки неправильных форм, одноядерные и двуядерные клетки, а также клетки с вакуолизацией ядра и цитоплазмы, с разрушенными ядрами. В крови появляются средние эритроциты: эритробласты и нормобласты. Восстановление эритроцитов в организме происходит через 2-5 месяцев.

По радиочувствительности тромбоциты (в норме тромбоциты не имеют ядер) занимают промежуточное положение между лейкоцитами и эритроцитами. При ЛД50/30 в первые сутки снижается их содержание, а также появляются двухядерные клетки,  клетки с нарушением пропорций ядра и цитоплазмы. Восстановление тромбоцитов происходит за 35–45 дней. Одновременно со снижением содержания тромбоцитов снижается процесс поглощения протромбина и процесс свертывания крови, особенно в 1 и 3 фазах свертывания. Причинами снижения свертываемости крови являются: во-первых, снижение концентрации тромбопластина и гепарина; во-вторых, повышение фибриногена, который уменьшает скорость перехода белка в фибрин. Возникает фибрин с измененной микроструктурой, который ухудшает свертываемость кровяного сгустка и вызывает его распад, поэтому кровь не свертывается.

Облучение организма вызывает структурные изменения стенок кровеносных сосудов, особенно капилляров. Нарушение и повышение проницаемости сосудов обусловлено непосредственным поражающим действием излучения на стенки сосудов и опосредованным действием – влиянием эндотоксина. Эндотоксин через ряд реакций усиливает выход гистамина, который нарушает стенки сосудов. Повреждение кровеносных сосудов в организме приводит к накоплению бактериальных эндотоксинов. Поражение кровеносных сосудов проявляется в виде двух типов кровотечений: 1) точечные и разлитые кровоизлияния; 2) наружные и внутренние кровотечения. Они проявляются в виде кровоизлияний на коже, кровотечений из носа и десен, кровавых диареи и рвоты. Часто идут одновременно два процесса: снижение свертываемости крови и повреждение кровеносных сосудов. 

В 1986-1988 гг. в Могилевской области у детей лейкопения и анемия увеличилась в 7 раз. Через 12 лет после катастрофы болезни крови и органов кроветворения в зонах радиоактивного загрязнения у детей увеличились в 10-15 раз, а у взрослых – в 2-5 раз. 

В зонах радиоактивного загрязнения широко распространены сердечно-сосудистые заболевания, связанные с нарушением работы кровеносных сосудов: нарушение сердечного ритма, сосудистая дистания, увеличение или снижение артериального давления, нарушение эластичности артерий головного мозга, нарушение кровоснабжения конечностей, острый инфаркт миокарда, инсульт, поражение ценральной нервной системы, атеросклероз артерий конечностей, частота проявления  которых через 10 лет после катастрофы возросла в 3-5 раз. Основной причиной нарушения работы сосудов является поражение эндотелия – внутренних поверхностных клеток сосудов.

3.1.3. Радиочувствительность воспроизводительной системы

Половые железы всех млекопитающих (семенники и яичники) реагируют на облучение одинаково. В семенниках в процессе сперматогенеза формируются сперматозоиды, а в яичниках – яйцеклетки. При облучении сильнее поражается генеративная функция (гаметогенез) и меньше гормональная активность. Повторное, многократное и хроническое облучение вызывает большее поражение половых желез, чем однократное облучение в той же дозе. 

Мужские половые клетки формируются в первый день рождения из своих предшественников – гоноцитов. Клетки ранних стадий сперматогенеза сильнее поражаются и быстрее восстанавливаются. При облучении организма первоначально поражаются спермиогонии. Установлен ряд клеток по радиочувствительности: спермиогонии (максимальная радиочувствительность), спермиоциты, сперматозоиды, спермиды.

Общее облучение организма млекопитающих вызывает более глубокое лучевое поражение семенников, чем их локальное облучение. Облучение организма малыми дозами не вызывает структурных и функциональных изменений семенников. Доза 2–4 Гр вызывает кровоизлияние в паренхиму железы, скопление клеток в семенных канальцах, изменение размера семенников, нарушение оплодотворяющей способности сперматозоидов. Через месяц после облучения объем спермы уменьшается на 50 %, и к концу 2-го месяца наступает аспермия и импотенция. Доза более 4 Гр вызывает постоянную стерильность. При остром облучении у человека минимальная пороговая доза вызывающая временную стерильность у мужчин составляет 0,15 Гр, а при хроническом облучении эта доза составляет 0,4 Гр/год. Стерильность восстанавливается за счет единичных спермиогониев, которые проходят все стадии спермиогенеза, который заканчивается образованием зрелых сперматозоидов. Постоянная стерильность возникает при облучении дозой более 2 Гр. Восстановление репродуктивной функции происходит через   3–7 месяцев и зависит от дозы и вида животных. 

В половых железах интенсивно накапливаются радионуклиды, которые вызывают их облучение, что сопровождается нарушением структуры и функций семенников.  Установлено, что инкорпорированный  стронций-90 вызывает разрушение эпителия и склероз семенников, цезий-137 – снижение оплодотворяющей способности сперматозоидов, плутоний-239 – повреждение и гибель спермиогенных клеток.

Клетки яичника по радиочувствительности располагаются в следующем порядке: ооциты ІІ порядка в зрелых фолликулах (максимальная радиочувствительность); ооциты І порядка, зрелая яйцеклетка, желтое тело, покровный эпителий яичника. Максимальная радиочувствительность яичников в раннем возрасте и в период полового созревания. У половозрелого организма яичники наиболее чувствительны к радиации в период созревания фолликулов.

У животных доза 1-2 Гр, вызывает временное бесплодие, прекращение образование яйцеклеток, нарушение половых циклов. Повторное, многократное и хроническое облучение вызывает деструкцию эпителия фолликулов, фиброзное разрастание соединительной ткани яичника и изменение размера и формы яичника. Доза 2–6 Гр вызывает стойкое бесплодие животных. Облучение нарушает гормональную функцию половых желез и связанных с ними эндокринных желез, что сопровождается различными заболеваниями и возникновением злокачественных опухолей. Восстановление функции яичников идет очень медленно, при этом часто бесплодие не восстанавливается. При остром облучении временная стерильность у  человека регистрируется при    дозе – 0,25 – 0,5 Гр, а при хроническом облучении – 0,2 Гр/год.

При облучении излучением инкорпорированных радионуклидов вначале повышается функциональная активность яичников, а затем медленно развиваются следующие патологические процессы: разрастание соединительной ткани яичника, опухоли и морфологические изменения яичников, а также опухоли и фиброз матки. 

Повреждение генома половых клеток определяется по частоте хромосомных болезней, которые отражают частоту мутаций, или хромосомных нарушений, в половых клетках. Частота спонтанных мутаций (или естественных мутаций) у человека составляет 10,65 % (врожденные уродства и многократные нерегулярно наследуемые болезни). Наиболее опасны мутации, которые не удаляются естественным отбором и представляют опасность для будущих поколений человечества. К ним относят генные мутации, а из хромосомных нарушений – реципрокные транслокации (завершенные обмены между негомологичными участками хромосом). Генетические эффекты в половых клетках самцов выявляют по 4 показателям:1) частота доминантных летальных мутаций; 2) частота индуцированных реципрокных транслокаций; 3) частота рецессивных летальных мутаций; 4) частота аномальных головок спермиев.
3.1.4. Реакция эмбриона и плода на облучение

Эмбрион состоит из множества делящихся и дифференцированных и высокорадиочувствительных клеток. Из первичных стволовых клеток  эмбриона закладываются ткани и системы, дающие начало органам и системам плода. Плод имеет все органы и системы взрослого организма. В период внутриутробного развития радиочувствительность зависит от периода или стадии развития, потому что тип повреждений, в свою очередь, зависит от степени дифференцированности и развития систем и органов в момент облучения. Выделяют три периода развития:

1)зародышевый или эмбриональный, который состоит из двух фаз. Первая фаза – до имплантации эмбриона, длится четыре дня. Вторая фаза – после имплантации, которая у животных длится 21, 28, 34 дня, у человека – 38 дней. В этом периоде закладываются все системы и органы. Облучение до имплантации вызывает гибель  40 – 80 % эмбрионов. Выжившие  эмбрионы имеют уродства и аномалии развития, которые не доживают до плодного периода, потому что происходит внутриутробная гибель эмбрионов и выкидыши. Все ткани эмбриона в этот период высокорадиочувствительны, поэтому у эмбрионов наблюдаются множественные уродства.

2)период основного органогенез или предплодный период, который у животных длится 35 – 60 суток, а у человека – 40 дней. Этот период самый радиочувствительный, потому что формируются органы, и закладывается хрящевой скелет. Облучение вызывает различные уродства и гибель плода, увеличение смертности после рождения, развитие острой лучевой болезни, что проявляется в замедлении роста и развития, а также сопровождается анемией, лейкопенией, кровоизлияниями и другими патологиями системы кроветворения.

3)плодный период, который характеризуется дальнейшим ростом плода и развитием видовых особенностей животного. В этот период сформированы все органы, поэтому облучение не вызывает уродств и аномалии органов. У плода нарушаются функции и деятельность различных систем организма. 

В настоящее время установлено, что эмбрион обладает способностью к  восстановлению, регенерации и перестройке. Он содержит активные фагоциты, которые поглощают и устраняют продукты клеточного распада и поврежденные клетки. Места удаления этих клеток могут заполняться неповрежденными первоначальными (стволовыми) клетками, из которых впоследствии формируются нормальные ткани и органы. Такой эмбрион имеет меньшую массу тела и уменьшенные размеры отдельных органов. 

В эмбрионе есть радиоустойчивые клетки – нейробласты, а также клетки, способные накапливать повреждения, которые могут проявляться через несколько лет после облучения эмбриона, т. е. у взрослой особи. 

Доказано, что при общем остром облучении самок прямое действие радиации на плод составляет 95 %, а опосредованное, т. е. через организм матери – 5 %. Изменения в зародыше регистрируются через 2 часа после облучения самки, т.е. гораздо раньше, чем лучевые реакции самки. Пороговая (минимальная) доза, вызывающая аномалии эмбриона и плода человека, не установлена, в то же время для мышей она составляет 0,05 Гр.

 Лучевое поражение родителей оказывает влияние на потомство, у которого проявляется один или несколько признаков неполноценности:

1) морфологический (нарушение органогенеза);

2) функциональный (нарушение функций органов);

3) иммунобиологический (снижение естественного иммунитета);

4) биохимический (нарушение обмена веществ);

5) воспроизводительный (нарушение функций половых желез).

При облучении беременных женщин регистрируются четыре основных радиобиологических эффекта у потомства, формирование которых зависит от стадии внутриутробного развития, типа излучения, способа и дозы облучения:

1) эмбриональная, неонатальная и постнатальная гибель плода, т. е. гибель плода в утробе, при рождении и после рождения. Гибель плода происходит при облучении в дозах менее 0,1 Гр;

2) врожденные пороки развития (ВПР) – анэнцефалия, спинномозговая грыжа, расщепление губы и неба, полидактилия, редукция конечностей, артезия пищевода и ануса, множественные пороки развития;

3) нарушение функций центральной нервной системы. При облучении дозой 1,8 – 5,5 Гр радиационные эффекты возникают по причине гибели клеток-предшественников нейронов, а также по причине снижения транспорта кислорода к головному мозгу. Транспорт снижается в результате поражения костного мозга и снижения образования и выхода из него эритроцитов, которые переносят кислород. Доза облучения до 1,5 Гр вызывает задержку умственного развития. Доказано, что синдром Дауна развивается при дозе 0,29 –0,56 Гр;

4) нарушение роста и развития – происходит уменьшение массы и размеров тела, а также уменьшение массы внутренних органов (особенно селезенки), уменьшение окружности головы и массы головного мозга. 

Кроме этих патологий выявляется множество других различных патологий, при этом эффекты могут появляться сразу после рождения (большинство эффектов) и в отдаленные сроки после рождения (онкологические заболевания, умственная отсталость, снижение иммунитета и др.). 

3.1.5. Радиочувствительность иммунной системы

Ионизирующие излучения в любых дозах вызывают функциональные и морфологические изменения в клеточных структурах и изменяют деятельность почти всех систем организма. В результате повышается или угнетается  иммунологические реакции организма. Иммунная система – высокоспециализированная – ее составляют лимфоидные органы (костный мозг, тимус, селезенка, лимфоузлы), их клетки, макрофаги, клетки крови (нейрофильные, эозинофильные и базофильные, гранулоциты), система комплемента, интерферон, лизоцим и другие биологические активные вещества. Иммунная система защищает организм от вредных внешних и внутренних воздействий. Основные защитные реакции осуществляют Т–лимфоциты, которые вырабатываются тимусом, и В–лимфоциты, которые вырабатываются костным мозгом, а также фагоциты и ЕК–клетки или «клетки–киллеры», которые устраняют инородные клетки, тела и вещества. Малые дозы облучения могут способствовать повышению иммунитета. Сублетальные и летальные дозы облучения ослабевают, угнетают и разрушают все механизмы защиты организма. К нарушениям иммунитета относят:

1) иммунодефицит – увеличение количества лейкоцитов и уменьшение количества лимфоцитов в крови;

2) снижение устойчивости организма к возбудителям инфекционных заболеваний.
Нарушение иммунной системы сопровождается количественными и качественными изменениями нормальной микрофлоры организма, что приводит к снижению иммунитета, поэтому организм теряет устойчивость к любой инфекции.

Причины снижения иммунитета:

1) повышение проницаемости клеточных мембран;

2) снижение бактерицидных свойств крови и лимфы;

3) нарушение соотношения, функций, миграции и гибель лимфоцитов;

4) нарушение функций и структуры лейкоцитов;

5) подавление процессов кроветворения в костном мозге и тимусе;

6) лейкопения, анемия, тромбоцитопения;

7) ослабление фагоцитарного механизма защиты клеток;

8) уменьшение образования антител;

9) нарушение бактерицидности кожи;

10) воспалительные процессы и другие патологии.

Нарушение проницаемости тканей, стенок сосудов и стенок кишечника является причиной расселения кишечной микрофлоры по органам. Снижение бактерицидных свойств лимфы, крови и тканей способствует усилению размножения и расселения микробов в крови, на коже и слизистых оболочках, что приводит к дисбактериозу. Увеличение собственной микрофлоры организма (или аутофлоры), происходит синхронно с развитием лейкопении. Естественную антимикробную устойчивость организма обеспечивает специфический белок – лизоцим, содержание которого при остром облучении снижается до трех раз, однако при хроническом облучении содержание лизоцима может возрастать. 

При облучении снижается устойчивость организма к экзогенным инфекциям (туберкулезу, дизентирии, вирусам и многим другим) и изменяется характер течения всех болезней.

В защите организма особую роль играют аутоантитела – это аномальные клетки или измененные белки, связанные с различными веществами. Аутоантитела работают против антигенов своего организма. Антигены всегда возникают в организме в нормальных условиях, а антитела их удаляют. После облучения организма в его клетках резко снижается количество обычных антигенов и появляются новые антигены, не свойственные организму, которые нарушают функции клеток. Появление в организме новых антигенов вызывает, с одной стороны, повышение чувствительности организма к инфекциям, а с другой стороны – способствует образованию новых защитных аутоантител, двух видов: 

1) антитела, уничтожающие поврежденные белки;

2) антитела, уничтожающие поврежденные клетки.

Появление этих антител приводит к повышению радиоустойчивости и к восстановлению иммунитета.

В облученном организме нарушается процесс фагоцитоза, который  осуществляют макрофаги и клетки ретикулоэндотелиальной системы. Этот процесс остается незавершенным, потому что при облучении нарушается связь между процессом захвата частиц макрофагами и ферментативными процессами, под действием которых происходит разрушение инородных частиц.

Работа поврежденных клеток иммунной системы вызывает анемию, атрофию лимфоидных органов, задержку роста, развития и гибель организма. Иммунитет нарушается сильнее всего при лейкопении и анемии, т. е. при подавлении деятельности костного мозга и лимфоидной ткани. Поражение клеток крови приводит к нарушению гуморальных систем иммунитета, т. е. плазмы, сывороточных белков, лимфы и других жидкостей.

3.1.6. Радиочувствительность системы пищеварения и системы выделения

Все органы пищеварения проявляют различные реакции на ионизирующее излучение. По степени радиолчувствительности органы пищеварения распределяются следующим образом: тонкий кишечник, слюнные железы, желудок, прямая и ободочная кишки, поджелудочная железа и печень. Лучевое поражение желудка и кишечника при внешнем облучении возникает при поглащенной дозе 30 Гр и более, при этом тяжесть патологических процессов зависит главным образом от дозы облучения.

При воздействии большими дозами радиации на весь организм (или только на область живота) в первую очередь наступает быстрое и сильное поражение кишечника, в результате чего развивается желудочно-кишечный синдром. Особенно выраженные, по сравнению с другими отделами, морфологические изменения наблюдаются в тонком кишечнике при нейтронном или гамма–нейтронном облучении. Среднелетальные и более высокие дозы вызывают выраженные функциональные и морфологические изменения в кишечной стенке. Наибольшую чувствительность в этом случае проявляют железистый эпителий,  эпителий ворсинок и нервные интрамуральные сплетения. В пораженном эпителии слизистой оболочки в первые часы прекращается деление клеток и наступает их гибель, происходит клеточное оголение ворсинок и крипт кишечника, что сопровождается выходом плазмы крови в кишечник. Уменьшение в организме объема плазмы приводит к коллапсу и шоку. При облучении животных снижается барьерно-иммунная функция кишечной стенки, поэтому микрофлора кишечника попадает внутрь организма и вызывает токсикоз и бактериемию. Лучевое поражения у большинства видов животных проявляется через тошноту, рвоту и диарею, которые исчезают через 1 – 3 дня, а затем вновь проявляются в разгар лучевой болезни. Секреторная и ферментативная функции тонкого кишечника, особенно двенадцатиперстной кишки, как при локальном, так и при общем облучении, изменяются волнообразно: в первые дни – повышаются, а затем начинают снижаться. Это продолжается до развития восстановительных процессов в случае облучения небольшими дозами или сопровождается гибелью животного при облучении высокими дозами.

В желудке при общем облучении малыми дозами нарушается секреция желудочных желез, поэтому изменяется количество отделяемого желудочного сока и его переваривающая способность. 

Выделяют следующие виды поражения стенок желудочно-кишечного тракта: катаральные, катарально-геморрагические, язвенные и некротические, свищи и рубцовые стенозы. Рубцовые стенозы в стенках желудочно-кишечного тракта обычно возникают в отдаленные сроки, т.е. спустя несколько месяцев и лет. Клинические признаки лучевого поражения желудочно-кишечного тракта – ухудшение поедаемости корма и снижение массы тела. При катаральных изменениях повышается выделение слизи с калом, возникает диарея, а при геморрагическом и язвенном процессах в кале всегда присутствует кровь, при этом иногда наблюдается кишечное или желудочное кровоизлияние.

Функциональное состояние желудочно-кишечного тракта нормализуется в разные сроки, которые могут длиться несколько месяцев. Например, после облучения собак дозой 4 Гр выделение поджелудочного сока нормализуется в желудке в среднем через          83 дня, в поджелудочной железе – через 30 дней, в двенадцатиперстной кишке – через 153 дня, в среднем отделе тонкого кишечника через – 172 дня. Большие дозы лучевого воздействия угнетают желудочную секрецию и приводят к массовым морфологическим изменениям – кровоизлияниям, катарам, язвам и т. п. Средние сроки наступления смерти при желудочно-кишечном синдроме 7– 10 дней.

Слюнные железы на действие облучение отвечают количественными и качественными сдвигами секреции. Интенсивность выделения слюны протекают волнообразно, при этом может изменяться соотношение составных частей и появляться вещества, не свойственные нормальной слюне.

В поджелудочной железе выявляется переменный характер изменения функции и структуры железы в зависимости от дозы облучения: малые дозы стимулируют образования ферментов, а большие  – угнетают выделение панкреатического сока, снижают активность амилазы, липазы, трипсина, инсулина и вызывают кровоизлияния, дегенеративные и некротические процессы в железистой ткани. Изменения экзокриновой и эндокриновой структур и функций поджелудочной железы наступают довольно рано и при относительно невысоких поглощенных дозах, которые при локальном облучении составляют 10 Гр и более.

Печень относят к радиорезистентным органам. При общем облучении среднелетальными дозами в печени понижается активность каталазы и окислительного фосфорелирования, повышается активность щелочной фосфатазы, угнетаются процессы в желчеобразовании, изменяются обмен холестерина в паренхиматозных клетках и качественный состав желчи, нарушается процесс выброса ее в просвет кишечника. Кроме этого изменяются белковый, жировой и углеводный обмены в печени, а также возникают дегенеративные процессы, очаги кровоизлияний и некрозов в печеночной ткани. 

Одним из постоянных признаков лучевого поражения печени при общем внешнем гамма–облучении организма является катаральная или катарально-геморрагическое воспаление с кровоизлияниями в стенку желчного пузыря, поэтому он увеличивается в размерах. При локальном облучении печени (поглощенная доза 40 Гр и более) развиваются необратимые изменения паренхимы печени, которые в дальнейшем вызывают цирроз печени.

Общее облучение организма и локальное облучение органов выделения вызывает развитие различных патологий. Пороговая доза при локальном облучении почек составляет 30 – 50 Гр. При острой лучевой болезни во всех случаях поражаются почки  и мочевыводящие пути, что проявляется в виде кровоизлияний различной интенсивности, застойных явлений и дегенеративно-дистрофичеких изменений, изменений функций канальцев, что вызывает нарушение диуреза. После облучения среднелетальными дозами в первый период увеличивается выделение натрия, калия, хлоридов и мочи. Последствием лучевого поражения почек может быть нефросклероз, морфологические и функциональные нарушения мочевого пузыря.

3.1.7. Радиочувствительность органов дыхания и зрения

Органы дыхания и зрения по радиочувствительности относятся к средне радиочувствительным органам. Облучение малыми сублетальными дозами визуально не вызывает изменений со стороны органов дыхания, однако при воздействии больших доз четко проявляются нарушения внешнего дыхания: изменяются частота и глубина дыхательных движений. В легких быстро возникают застойные явления, наблюдается эмфизема. В разгар развития острой лучевой болезни в легких появляются множественные кровоизлияния, особенно в области сосудисто-бронхиальных узлов, поэтому они приобретают темно-красный цвет. 

Изменения паренхимы легких характеризуются различными формами пневмоний (от участков серозной до обширных очагов геморрагическрой пневмонии), при этом плевра находится в воспаленном состоянии. При благоприятном исходе воспалительные процессы развиваются медленно. Последствия острого лучевого поражения легких клинически проявляются до года в виде периодического хрипа и кашля.  

Сведения о лучевых поражениях легких при локальном облучении противоречивы. Экспериментальными исследованиями и клиническими наблюдениями установлено, что характер лучевых поражений легкого в основном обусловлен величиной поглощенной дозы. При местном облучении грудной клетки дозой 10 Гр и более легкие повреждаются в 100 % случаев. Главной причиной в  механизме развития легочной патологии является возникновение повышенной сосудистой проницаемости и гемоциркуляторных расстройств в легких. Поражение бронхов приводит к нарушению их проходимости, что обуславливает снижение газообмена, развития ателектазов, пневмонии, плеврита, а в отдаленные сроки – развитие лучевого фиброза.

Известно много классификаций лучевых поражений легких в результате локального воздействия радиации. Например, в монографии Белова А.Д. приведена классификация, согласно которой они разделяются на две группы:

Ι. Ранние лучевые повреждения: 1) острая лучевая пневмония;         2) первичная хроническая пневмония; 3) вторичная хроническая пневмония.

ΙΙ. Поздние лучевые повреждения:1) поздняя лучевая пневмония;   2) поздний лучевой фиброз.

Реакция на облучение органов зрения проявляется в зависимости от величины дозы облучения и радиочувствительности. При малых дозах облучения отмечают в основном только функциональные нарушения, а при больших – морфологические изменения рецепторных систем. О чувствительности тканей глаз к воздействию ионизирующих излучений было известно уже через год с момента открытия рентгеновских лучей. В дальнейшем было установлено, что при остром лучевом поражении могут возникать различные патологии в виде сосудистых расстройств в любом из отделов глазного яблока. При локальном облучении регистрируются сосудистые реакции, коньюктивиты и другие расстройства. Реакции сетчатки глаза на облучение регистрируются на электроретинограмме уже в первые 10 мин после облучения, при этом пороговая доза составляет  0,005– 0,0085 Гр. При облучении сетчатки происходит гибель палочек, что проявляется в виде потери зрачкового рефлекса на свет, а также в виде ослабления зрения или в виде постепенной потери зрения. Пострадиационные изменения в роговице характеризуются подавлением митотической активности эпителия. При малых дозах облучения (0,02–0,2 Гр) в роговице регистрируются временные проходящие изменения, при больших дозах (2,5 Гр и выше) могут развиваться необратимые морфологические нарушения, приводящие к снижению и потере чувствительности роговицы. Одним из тяжелых последствий облучения глаз является поражение хрусталика, которое завершается лучевой катарактой. 

Лучевая катаракта возникает после внешнего облучения глаз рентгеновскими и гамма–лучами, нейтронным, альфа- и бета-излучениями, а также при попадании в организм радиоактивных изотопов, которые относятся к альфа- и бета-излучателям          (стронций-90 и полоний-210 и др.), которые циркулируют в токе крови, оседают в клетках и вызывают облучение тканевых клеток органов. Наиболее сильное воздействие на глаза оказывает нейтронное облучение, что объясняется более высокой относительной биологической эффективностью нейтронов. Пороговая доза рентгеновских  и гамма-лучей при локальном облучении для развития катаракты составляет 0,15–0,2 Гр. С увеличением дозы частота случаев катаракты возрастает пропорционально дозе. В развитии лучевой катаракты характерно наличие латентного периода, который может составлять недели и годы. Продолжительность латентного периода обратно пропорциональна дозе облучения. Доказано, что у молодых животных катаракта возникает при меньших дозах облучения. Восстановительные процессы в тканях глаза, в частности в хрусталике, при действии радиации выражены нечетко. Однако установлено, что с увеличением возраста животного и дозы облучения восстановление поврежденных структур глаза значительно уменьшается.

3.1.8. Радиочувствительность нервной, эндокринной и 

сердечно-сосудистой систем

Выделяют центральную нервную систему, периферическую нервную систему и вегетативную нервную систему. Реакции различных отделов центральной нервной системы на облучение имеют как общие, так и специфические особенности. Например, к числу общих особенностей относят волнообразную смену фаз повышенной и пониженной возбудимости отделов. Вместе с тем в разных отделах центральной нервной системы реакции могут развиваться не синхронно. Одной из самых ранних реакций центральной нервной системы на облучение является изменение биоэлектрической активности. Биоэлектрическая активность в коре головного мозга кролика проявляется при общем облучении дозой 5(10-4 Гр в первые секунды. Биоэлектрическая активность проявляется, во-первых, через резкое возрастание биотоков коры, во-вторых, через снижение спинномозговых рефлексов, в-третьих, через изменение биотоков гипоталамической области. При облучении наблюдаются нарушение взаимодействия между корой и подкорковыми центрами, а также сдвиги в центрально-перифирическом взаимодействии. При дозах более 50 Гр формируются менингит, энцефалит и отек мозга, при этом животное погибает в течении первых часов или через 2 – 3 суток.

 Периферические нервы обладают высокой радиоустойчивостью. При общем облучении организма вначале повышается возбудимость и проводимость нервов, затем укорачивается рефлекторный период, в последующем возбудимость и проводимость нервов снижается, увеличивается рефлекторный период, поэтому наступает период полной потери проводимости. В некоторых периферических нервах сразу после облучения наблюдается усиление импульсации, затем ослабление и повторное усиление импульсации. При высоких дозах импульсация может ослабевать или может возникать спонтанная, непрерывная и патологическая импульсация в нервные центры.

Реакция вегетативной нервной системы на облучение мало изучена. В то же время установлено, что при облучении значительно изменяются функции нейронов, ганглиев, медиаторов и вегетативных центров. Облучение вызывает сначала активацию процессов, которые затем угнетаются и постепенно нормализуются.

К основным железам эндокринной системы относят гипофиз, надпочечники, щитовидную железу, реакции которых на облучение хорошо изучены. Эндокринная система тесно связана с нервной системой. Эти системы объединяются гипоталамусом, нейросекреторные клетки которого занимают промежуточное положение между нейронами и инкреторными клетками желез внутренней секреции. При радиационном воздействии на животных эндокринные железы быстро отражают нарушения, возникающие в других органах и тканях.   Это свидетельствует о том, что радиобиологические эффекты в эндокринных железах являются в основном опосредованной реакцией и осуществляется рефлекторным путем через нервную систему. Исключение составляет непосредственное облучение щитовидной железы инкорпорированным радиоактивным йодом. 

При общем и местном облучении животных разных видов выявляются изменения структуры и функций гипофиза. Облучение невысокими дозами вначале вызывает повышение выделение адреналина гипофизом, а затем в отдаленные сроки его выделение снижается. Летальные дозы резко снижают и угнетают гормональную активность щитовидной и половых желез, с деятельностью которых связан гипофиз, поэтому нарушается секреция и выделение гормонов гипофиза и происходит физиологическая изоляция или разобщенность в работе гипофиза, щитовидной железы и половых желез. Морфологические изменения в гипофизе после лучевого воздействия не имеют четкой специфичности. Часто наблюдается набухание и уменьшение количества ацидофильных клеток, появление клеток с пикнозом ядер, а также с деградацией и коагуляцией протоплазмы.

При облучении организма дозой от 25 до 50 Гр в начальный период (часы иногда сутки) наблюдается усиление секреции надпочечных желез, за счет активации их коркового вещества. Гиперсекреция коры надпочечников является одной из причин опосредованных изменений крови и кроветворных органов. При общем и локальном облучении изменяется масса надпочечников, величина надкорковой и мозговой зон, уменьшается содержание липоидных веществ. В облученных надпочечниках возрастает активность фосфатазы, протеолитических ферментов и развиваются деструктивные нарушения.   Изменения в коре надпочечников является причиной опосредованного влияния со стороны облученной нервной системы, гипофиза и других органов. Таким образом, в начальный период лучевого поражения понижается функциональная активность надпочечников, а в последующие сроки наступает истощение коркового и мозгового вещества, а также развитие атрофических процессов в железе.

Первичная реакция щитовидной железы на облучение характеризуется усилением функциональной деятельности, после которой, в зависимости от дозы облучения, происходит нормализация или снижение функции.  В отдаленные сроки после облучения наблюдается дисфункция железы, что выражается усилением и снижением функциональной деятельности железы. При локальном облучении дозами в несколько десятков Грей очень рано регистрируются морфологические изменения териоидной ткани. Облучение животных полулетальными дозами вызывает следующие структурные изменения щитовидной железы: уменьшение массы железы, появление деструктивных изменений в отдельных фолликулах и преобладание фолликулов крупного диаметра. Физиологические изменения в щитовидной железе сопровождается повышенным выходом тироксина, концентрация которого повышается в мышечной ткани организма и одновременно ускоряется его выведение из печени. В отдаленные сроки после облучения в щитовидной железе развиваются злокачественные новообразования. 

Пострадиационные изменения в других железах внутренней секреции изучены слабо, однако для них также выявлены фазные пострадиационные изменения, степень проявления которых зависит от дозы облучения. Деятельность всех желез эндокринной системы тесно связана, поэтому радиационное поражение одной железы опосредованно влияет на деятельность других желез.

К сердечно-сосудистой системе относятся сердце и кровеносные сосуды. При облучении организма сублетальными дозами реакция сердца на облучение проявляется очень рано, при этом изменяются ритм сокращений и электрокардиограмма, наблюдаются биохимические и гистохимические сдвиги в миокарде, а также другие нарушения. Наиболее радиочувствительная ткань сердца эндокард. При среднелетальных и более высоких дозах отмечаются морфофункциональные изменения во всех областях сердца – перикарде, эпикарде, миокарде и эндокарде. Микроскопически выявляются различные по величине кровоизлияния, которые могут формироваться в любом из участков сердца; обнаруживается дистрофия миокарда; снижается содержание РНК, ДНК и гликогена; появляются очаги некроза без выраженной воспалительной реакции вокруг них, а также гипоксия клеток миокарда с образованием очагов дистрофии и некроза мышечных волокон, на месте которых в отдаленные сроки разрастается соединительная ткань, что приводит к уменьшению размеров сердца. При облучении организма малыми дозами изменяется тонус кровеносных сосудов и их реактивность к раздражителям различной природы, что приводит к снижению кровеносного давления. Во всех слоях сосудистой стенки развиваются биохимические и морфологические изменения. При воздействии среднелетальными и более высокими дозами со временем отмечаются перерождение волокон наружного слоя сосудов, изменение в клетках капилляров и мелких сосудов. В результате этих повреждений теряется упругость сосудов и повышается их проницаемость, усиливается образование тромбов, формируются склеротические изменения в сосудах и кровоизлияния в различных участках тела.

3.1.9. Радиационные синдромы при общем облучении организма

В 40-х годах прошлого столетия Б.Г. Роевский и Г. Квастлер в опытах на мышах показали, что график зависимости средней продолжительности жизни животных от дозы облучения состоит из трех участков или трех ступеней:

первая ступень – начальный участок – период жизни от нескольких недель до нескольких дней (доза до 10 Гр);

вторая ступень – плато – период жизни не изменяется, хотя доза растет от 10 до 100 Гр;

третья ступень – конечный участок – период жизни резко сокращается до нескольких дней или часов с увеличением дозы более 100 Гр.

Ступенчатая зависимость продолжительности жизни животных от величины дозы – это общебиологическая закономерность, так как три участка графика соответствуют трем радиационным синдромам, которые наступают при разных дозах в разные сроки после облучения (рис. 10):  

Первый синдром – костно-мозговой (кроветворный), развивается при дозе равной 1–10 Гр, средняя продолжительность жизни животных не более 40 суток.

Второй синдром – желудочно-кишечный, развивается при дозе, равной 10–80 Гр, период средней продолжительности жизни животных  около 8 суток.

Третий синдром – церебральный, развивается при дозе равной 80 и более Гр, при средней продолжительности жизни животных менее 2-х суток.
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Рис.10. Зависимость средней продолжительности жизни мышей от дозы при однократном гамма-облучении.

Синдромы развиваются из-за поражения трех систем: кроветворной, кишечной и центральной нервной системы. Кроветворная и желудочно-кишечная системы имеют большую скорость клеточного обновления. В то же время в центральной нервной системе взрослых особей клеточное обновление не происходит.

В костном мозге вырабатывается 2 типа клеток: 1) молодые делящиеся клетки, которые высоко радиочувствительные; 2) зрелые функциональные клетки переферической крови, которые более радиоустойчивы, за исключением лимфоцитов. Лимфоциты погибают при небольших дозах в костном мозге и лимфоузлах, а также в переферической крови.

При костно-мозговом синдроме в костном мозге происходят следующие нарушения: временное прекращение деления всех клеток, гибель молодых, мало дифференцированных и делящихся клеток, изменение продолжительности созревания клеток, времени жизни и скорости притока в кровь зрелых клеток. Изменения в костном мозге отражаются на «картине крови», т. е. изменение состава, количества, соотношения и структуры клеток в переферической крови.

Установлено, что у человека костно-мозговой синдром протекает своеобразно и отличается от синдрома животных.

В желудочно-кишечном тракте наиболее радиочувствительны отделы тонкого кишечника, где происходит максимальное всасывание. При желудочно-кишечном синдроме основные изменения  происходят в тонком кишечнике: повреждение клеточных ворсинок и крипт, оголение ворсинок и как следствие этого проникновение инфекции, поражение кровеносных сосудов и внутренние кровоизлияния, нарушение баланса жидкостей и электролитов и нарушение процессов всасывания.

Центральная нервная система (ЦНС) состоит из высоко-дифференцированных клеток с высокой радиоустойчивостью. Облучение дозой до 100 Гр не вызывает гибели клеток ЦНС.  Они погибают при дозах в несколько сотен Грей. К настоящему времени не установлено что является причиной гибели клеток, но существует две точки зрения: 1) непосредственное повреждение самих клеток центральной нервной системы (прямое действие радиации);                 2) повреждение других систем, влияющих на деятельность нервной системы, в результате чего происходят глубокие нарушения в деятельности нервной системы (опосредованное действие).                    В летальном исходе, т. е. при гибели животного, поражаются кровеносные сосуды, и развивается быстрый отек головного мозга.

3.1.10. Острая и хроническая лучевая болезнь

Лучевая болезнь – это общее нарушение жизнедеятельности организма, которое характеризуется глубокими функциональными и морфологическими изменениями всех его систем и органов в результате поражающего действия различными видами ионизирующих излучений из внешних источников, а также при поступлении радионуклидов внутрь организма. 
В зависимости от величины дозы, мощности дозы, кратности и длительности облучения выделяют острую и хроническую лучевую болезнь. 

Острая лучевая болезнь – это общее заболевание, при котором поражаются все системы организма. Она вызывается однократным, кратковременным (до 4 суток) воздействием поражающих доз внешнего общего облучения или поступлением в организм больших количеств радиоактивных веществ, создающих в теле поглощенную дозу, превышающую 1 Гр. В диапазоне доз 1–10 Гр выделяют три степени тяжести   острой лучевой болезни: 

 – острая лучевая болезнь 1 степени (легкая) – доза 1–2 Гр;

 – острая лучевая болезнь 2 степени (средняя) – доза 2–4 Гр;

– острая лучевая болезнь 3 степени (тяжелая) – доза 4–10 Гр;

Характерной чертой острой лучевой болезни является волнообразное клиническое течение, что объясняется постепенным формированием трех радиационных синдромов (костно-мозгового, желудочно-кишечного и церебрального). 

В развитии острой лучевой болезни выделяют четыре периода: 

первый  – начальный, или период первичных реакций на облучение;

второй – латентный или скрытый, период кажущегося благополучия;

третий – период выраженных клинических признаков лучевой болезни;

четвертый – период восстановления с полным или частичным выздоровлением. 

Течение лучевой болезни зависит от ряда факторов: вида излучения, величины поглощенной дозы и ее мощности, радиочувствительности организма, факторов внешней среды. 

Первый период длится 2–3 дня. Для него характерны изменения функций нервной системы  (возбуждение, угнетение и слабость организма), повышается температура,  ухудшается аппетит, воспаляются слизистые оболочки, усиливается перистальтика кишечника, появляется рвота и диарея. Изменяется сердечная деятельность, нарушается сердечный ритм и появляется одышка. При исследовании крови выявляют нейрофильный лейкоцитоз, лимфопению и морфологические изменения лейкоцитарных клеток, повышенное количество ретикулоцитов, макроцитов. 

Второй период длится от нескольких дней до двух-трех недель. При тяжелой форме заболевания он короткий, а иногда может отсутствовать. В таком случае сразу вслед за первичной реакцией появляются признаки третьего периода. Клиническое состояние в этом периоде удовлетворительное, однако, в организме в это время происходят различные патологические изменения: угнетение деятельности органов кроветворения, уменьшение количества эритроцитов в крови, повышение тромбоцитов, расстройство функций желудочно-кишечного тракта, бронхиты, пневмонии, кровоизлияния на слизистых оболочках, выпадение волос (шерсти), нарушение в половых железах.

Третий период длится одну – три недели и зависит от дозы облучения: чем выше доза, тем быстрее он наступает. В этот период развивается костно-мозговой синдром, сопровождающийся различными нарушениями в органах кроветворения и в «картине крови». Ухудшаются функции органов пищеварения, дыхания и сердечно-сосудистой системы. Отмечается повышение температуры, угнетение общего состояния, снижение аппетита, сухость кожи, появление кровоизлияний на слизистых оболочках, отек носоглотки, гортани, воспалительные процессы в легочной ткани, затруднение дыхания и одышка, воспаление желудка и кишечника, дистрофия желудочно-кишечного тракта. Одним из важных симптомов является  снижение лейкоцитов, тромбоцитов и эритроцитов и появление в крови эритробластов и мегалоцитов. Снижается фагоцитарная активность лейкоцитов и бактериальные свойства крови, поэтому болезнь часто сопровождается инфекционными заболеваниями, за счет микрофлоры, содержащейся на коже, слизистых оболочках и в желудочно-кишечном тракте. При облучении полулетальными дозами у выживших животных болезнь через 1–1,5 месяца переходит в четвертый период.

Четвертый период – период восстановления при легкой степени лучевой болезни проходит довольно быстро и достаточно полно. При средней тяжести болезни восстановление происходит постепенно в течение 3–6 месяцев, при этом иногда болезнь приобретает хроническое течение. При тяжело протекающей болезни восстановительный период длится 8–9 месяцев, однако, полного выздоровления обычно не наступает. У организма сохраняется пониженная устойчивость к различным болезням, нарушается воспроизводительная способность, сокращается продолжительность жизни. 

Острое течение лучевой болезни при крайне тяжелой степени (более 10 Гр) у крупных животных длится 10–20 суток и обычно заканчивается гибелью животных. Смерть наступает главным образом в первом и третьем периодах. 

Ранний смертельный исход (на 2–3 день после облучения) наблюдается при облучении организма большими дозами. При ранней гибели животных обнаруживаются изменения в центральной нервной системе, костном мозге, селезенке, лимфоузлах, в стенках капилляров и в соединительной ткани, в легких, а также нарушения ферментативной активности. 

При тяжелой и средней степени острого течения лучевой болезни гибель наступает в основном в третий период, что по времени соответствует двум-четырем дням. У животных развивается геморрагический  диатез – кровоизлияния в коже, подкожной клетчатке, на слизистых оболочках, паренхиме легких, почек, печени, селезенке, лимфоузлах, мозговых оболочках, иногда в веществе головного мозга. Для этого периода характерны также морфологические изменения – некробиотические деструктивные процессы, которые первоначально возникают в очагах кровоизлияний, особенно в желудке и кишечнике, а также в красном костном мозге (анемия), в лимфоузлах (распад лимфоцитов), в селезенке (резкое уменьшение размера), в печени (жировая дистрофия и очаговые некрозы), в почках (некрозы, дистрофия), в легких (отек легких и пневмония), в сердце (жировая и белковая дистрофия миокарда), в семенниках (нарушение сперматогенеза и гибель спермиев), в яичниках (атрофия и гибель созревающих фолликулов), в железах внутренней секреции (сосудистые расстройства и дистрофические изменения), в нервных клетках (вакуолизация, набухание и распад самих клеток и их отростков). Костная и хрящевая ткани у взрослого организма при остром течении лучевой болезни не изменяются. 

Хроническая лучевая болезнь возникает в результате многократно повторяющегося в течение длительного времени внешнего облучения малыми дозами (1,5 – 2,5 Гр), а также при попадании внутрь организма радиоактивных изотопов, которые надолго фиксируются в тканях организма и формируют дозы 0,7 – 1 Гр. Хроническая лучевая болезнь может быть также и следствием острой лучевой болезни. Хроническая лучевая болезнь характеризуется:

 во-первых, длительностью и фазностью течения, которая носит волнообразный характер. Это отражает, с одной стороны, проявление повреждений, а с другой – восстановительные и приспособительные реакции в организме;

во-вторых, особенностями проявления;

в-третьих, имеет отдаленные последствия.

В диапозоне доз от 0,7 до 2,5 Гр различают три степени тяжести хронической лучевой болезни:

– хроническая лучевая болезнь первой степени (легкая) – доза  до 1,5 Гр;

– хроническая лучевая болезнь второй степени (средняя) – доза 1,5–2,0 Гр;

– хроническая лучевая болезнь третьей степени (тяжелая) – доза 2-2,5  Гр.

Хроническая лучевая болезнь первой степени характеризуется слабо выраженными сдвигами в морфологическом составе крови, обратимыми функциональными нарушениями сердечно-сосудистой системы и желудочно-кишечного тракта. Количество клеток в крови остается на нижней границе нормы, за исключением эритроцитов и тромбоцитов, количество которых незначительно снижается, при этом встречаются клетки с пикнозом ядер и фрагментацией хромосом. Первая степень хронической лучевой болезни сопровождается ранним старением организма.

Хроническая лучевая болезнь средней степени проявляется более выраженным угнетением функций органов кроветворения, чем при легкой степени. В этот период снижается количество лимфоцитов и нейтрофилов, лейкоцитов, тромбоцитов и эритроцитов. Артериальное давление стойко понижается, выявляются признаки дистрофических изменений миокарда, развивается диарея, снижается масса животного, нарушается обмен веществ и функции желез внутренней секреции (развивается гипопротеинемия, гипогликемия). Лучевая болезнь может сопровождаться различными инфекционными болезнями, в результате чего возможен смертельный исход. 

Хроническая лучевая болезнь тяжелой степени характеризуется возникновением необратимых изменений в организме, прогрессирующим ухудшением общего состояния. Проявляются все признаки характерные для острой лучевой болезни. В результате снижения активности иммунной системы развиваются осложнения инфекционной природы, обуславливающие гибель организма. 

3.1.11. Восстановление организма после общего острого лучевого поражения

Восстановление организма после общего острого лучевого поражения можно объяснить пролиферацией клеток, сохранивших жизнеспособность, благодаря чему восполняется потеря популяции клеток критических органов и систем, а, следовательно, восстанавливается и их функциональная полноценность. 

Источником пострадиационного восстановления критических тканей и органов являются не только неповрежденные клетки, но и клетки, в которых произошла репарация повреждений, восстановление жизнеспособности и способности к неограниченному размножению. В любой облученной клеточной  популяции различают два типа пострадиационного восстановления: восстановление клеточных элементов и восстановление клеток. После облучения процессы восстановления в организме животного и человека протекают с различной скоростью, при этом максимальная скорость выявлена в активно пролиферирующих тканях, а минимальная – в тканях с низким уровнем пролиферации. 

Используемый метод количественной оценки пострадиационного восстановления организма состоит в изучении радиочувствительности организма к повторному облучению, которое проводят в разные сроки после первоначального радиационного воздействия. Этот метод и положенная в его основу теория восстановления организма впервые были выдвинуты Г. Блэром в  1955 году, а затем теория была дополнена Г. Дэвидсоном. В качестве меры чувствительности организма при повторном облучении принимают величину летальной дозы – ЛД50/30 , которую считают начальной дозой. Эту дозу в последующем сравнивают с повторной дозой, вызывающей такой же эффект. 

Согласно классической теории Блэра, пострадиационное восстановление происходит с постоянной скоростью, которая пропорциональна величине поражения, по экспоненциальному закону. Однако, это относится не ко всей величине начального поражения, а только к определенной его части, потому что какая-то часть поражений не восстанавливается.      Не восстановленная часть поражений пропорциональна величине эффективной дозе. Величина эффективной дозы определяется по формуле:

 Dэф= D [( + (1 - ()е-(t],

где,  D – доза начального поражения; ( – необратимая часть поражения; (1 - () – доля обратимого лучевого поражения; ( – скорость восстановления поражения за сутки; t – число суток; е – основание натурального логарифма. 

Если повторное облучение и определение ЛД50/30 производить через разные промежутки времени, тогда по разнице между величинами ЛД50/30 при однократном и повторном облучении можно определить несколько важных количественных параметров. К ним относится: изменение во времени величины остаточного или не восстановленного радиационного поражения, темп восстановления радиоустойчивости организма и период его полувосстановления. Период полувосстановления  – это время, которое необходимо для восстановления организма от лучевого поражения на 50 %. Период полувосстановления зависит от дозы облучения и от биологически программируемой продолжительности жизни. Установлено, что чем больше видовая продолжительность жизни животных, тем больше период полувосстановления. Например, для мыши он составляет 2 – 8, для крысы  – 6–9, для собаки – 14-18, для осла – 20-28 суток. У человека период полувосстановления составляет 25-40 суток, т. е. в среднем 32 суток, при этом скорость восстановления в сутки составляет 0,1 %.

Американский ученый Г. Дэвидсон предложил формулу вычисления эффективной дозы для человека при условии того, что   10 % поражений остается невосстановленными:

Dэф= D(КВ),

где D – доза при однократном облучении; КВ – коэффициент времени – часть поражения, оставшегося к каждому данному моменту времени, прошедшему после первого облучения. 

Например, значения коэффициентов времени для человека при разных сроках после облучения составляют через 5 суток – 0,90, через 30 суток – 0,60, через 60 суток – 0,30, через 200 суток – 0,11 и через 365 суток – 0,10.

Теорию Блэра к настоящему времени нельзя считать универсальной и общепринятой теорией, потому что в ней не учитывается радиочувствительность критических органов и систем организма, а также процессы репарации в этих органах и в организме вцелом. В большинстве случаев поражение и восстановление организма после облучения связано с поражением и регенерацией костного мозга.

Регенерация – это восстановление в организме нормальной численности популяции клеток за счет размножения живых клеток, оставшихся в организме после воздействия поражающих факторов.

Костный мозг – это ткань, в которой происходит образование всех форменных элементов крови, которая расположена в эпифизах трубчатых костей, а также  в плоских костях таза, черепа и ребер.

В результате многочисленных экспериментов было установлено, что восстановление организмов млекопитающих после общего облучения в диапазоне доз до 10 Гр является следствием регенерации определенного числа кроветворных стволовых клеток, которые сохранили жизнеспособность после облучения. Стволовые (клоногенные) клетки –  это недифференцированные предшественники специфических клеточных линий, составляющие самоподдерживающий фонд, который обеспечивает постоянную скорость клеточного обновления. Стволовая клетка проходит несколько митозов, постепенно дифференцируется, затем прекращает деление, выбрасывается в кровь, где окончательно созревает и становится функционально полноценной на определенное время и отмирает.  Ее место занимает аналогичная новая клетка, которая выполняет те же функции. То есть костный мозг является типичным примером  системы клеточного самообновления. Под действием ионизирующего излучения происходят резкие нарушения динамического равновесия самообновления. При этом регистрируется три типа основных радиобиологических реакций клеток на облучение, которые определяют типичное нарушение в любой системе клеточного  самообновления: 

1) временное прекращение деления всех клеток независимо от того, какая из них выживет в последующем;

2) гибель молодых, малодифференцированных и делящихся клеток;

3)минимальное изменение продолжительности процесса клеточного созревания, а также времени жизни большинства зрелых клеток и скорости притока их в кровь. 

Система клеточного обновления костного мозга состоит из двух типов клеток:

первый тип – молодые и делящиеся клетки костного мозга; 

второй тип – зрелые функциональные клетки периферической крови. 

Согласно правилу Бергонье и Трибондо, клетки костного мозга должны отличаться  высокой радиочувствительностью, а клетки периферической крови – высокой радиоустойчивостью. Это правило в конкретном случае справедливо только для первого типа клеток. Повреждение клеток костного мозга начинается сразу после облучения, при этом часть клеток погибает, что приводит к опустошению костного мозга. Лимфоциты погибают также сразу после облучения, причем не только в лимфоузлах и костном мозге (места их образования), но и в периферической крови. Клетки периферической крови по радиочувствительности  образуют следующий убывающий ряд: лимфоциты > лейкоциты > нейрофилы > тромбоциты > эритроциты. Основной причиной опустошения костного мозга является резкая задержка деления клеток, гибель большинства клеток, выброс зрелых клеток в периферическую кровь. При этом в кровь наряду с жизнеспособными клетками выходят и летально поврежденные клетки, которые быстро отмирают. Незначительная часть стволовых клеток костного мозга остается неповрежденной, поэтому за счет деления этих клеток происходит восстановление клеток костного мозга и периферической крови до нормы. 

Одним из видов восстановления является пролиферация тканей, критических органов за счет сохранивших жизнеспособность стволовых клеток не только костного мозга, но и кишечника. Наряду с пролиферацией происходит и репарация на клеточном уровне. Восстановительные процессы в организме происходят в разных тканях с разной скоростью, что определяется присущим тем или иным органам и тканям уровнем физиологической пролиферации. Наибольшая скорость восстановления наблюдается в активно пролиферирующих тканях. Репарация мало обновляющихся тканей протекает значительно медленнее. К мало обновляющимся тканям относят костную ткань, сухожилия, нервный ствол, соматическую мышечную ткань, кровеносные сосуды, печень, молочную железу, эпителий роговицы и др. Радиационные повреждения, возникающие в клетках мало обновляющихся тканей, длительное время сохраняются (консервируются) и легко выявляются при искусственном стимулировании клеточного деления, в частности, в подавлении процесса посттравматической регенерации, которое наблюдается не только сразу после облучения, но и через много месяцев после облучения. 

Реализация всех типов восстановительных процессов в организме зависит от мощности дозы, однако, во всех случаях восстановление не может быть абсолютным, поэтому некоторая доля повреждений остается невосстановленной и участвует в формировании отдаленных последствий облучения.

3.1.12. Радиобиологические эффекты инкорпорированных радионуклидов 

Инкорпорированные радионуклиды – это радионуклиды, которые находятся в тканях и органах организма, куда они поступают при радиоактивном загрязнении территории в естественных условиях с кормом через желудочно-кишечный тракт и с воздухом через органы дыхания, а в экспериментальных условиях – с кормом и путем инъекций.  

Действие ионизирующих излучений инкорпорированных радионуклидов в принципе не отличается от действия излучений внешних источников ионизирующего излучения. Ядра  инкорпорированных радионуклидов в организме распадаются с выделением ионизирующих излучений (альфа-, бета- и гамма-излучения), которые взаимодействуют с атомами и молекулами клеток, что приводит к различным физическим и химическим реакциям, а в конечном итоге – к формированию очень широкого спектра радиобиологических эффектов. Длительное нахождение на загрязненной территории формирует хроническое внешнее и внутреннее облучение всего организма и органов, при этом хроническое внутреннее облучение в десятки и сотни раз опаснее, чем внешнее. 

Биологическое действие инкорпорированных радионуклидов зависит, во-первых, от физических свойств радионуклидов (вид радионуклида, величина энергии излучения, тип излучения, период полураспада радионуклида), во-вторых, доза и мощность дозы, в-втретьих, от особенностей поведения радионуклидов в организме (тип распределения в организме, путь и скорость выведения из организма), в-четвертых, от биологических особенностей организма (видовая, возрастная и индивидуальная радиочувствительность организма).
Специфическое действие инкорпорированных радионуклидов обусловлено следующими особенностями:

1) инкорпорированные радионуклиды в организме заменяют и распределяются подобно своим химическим аналогам. Цезий распределяется в организме по калиевым каналам и накапливается в мышечной ткани и во внутренних органах. Стронций мигрирует в организме по кальциевым каналам и концентрируется преимущественно в костной  ткани; 

2) максимальное поражение инкорпорированными радионуклидами наблюдается от радионуклидов относящихся к альфа- и бета-излучателям;

3) неравномерное распределение радионуклидов в организме с концентрацией в отдельных органах и тканях, что приводит к неравномерному хроническому облучению самого органа и соседних органов невысокими дозами, которые принято называть малыми дозами радиации;

4)  длительный период облучения организма с возрастанием дозы во времени, при этом скорость формирования поглощенной дозы зависит от периода полураспада радионуклида и периода полувыведения радионуклида из организма;

5) радионуклиды переносятся с током крови, участвуют в процессах обмена веществ, накапливаются и выводятся из организма;

6) действие излучений при внутреннем облучении от инкорпорированных радионуклидов характеризуется более широким разнообразием радиобиологических эффектов, чем действие излучений   при внешнем облучении организма;

7) инкорпорированные радионуклиды формируют специфические отдаленные последствия, которые проявляются в виде различных заболеваний органов и систем;

8) восстановительные процессы в организме начинаются сразу после поступления радионуклидов и проходят в условиях непрерывного облучения;

9) в организме со временем устанавливается равновесие между поступлением и выведением радионуклидов, а также между процессами поражения и восстановления.

В настоящее время выявлены следующие количественные закономерности формирования радиобиологических эффектов при действии инкорпорированных радионуклидов:

1) в проявлении ранних реакций организма на облучение радионуклиды с большим периодом полураспада оказывают меньшее поражение, чем короткоживущие радионуклиды в такой же дозе;

2) при хроническом поступлении радионуклидов восстановление поражений происходит в 2–3 раза дольше, чем при однократном поступлении;

3) при ежедневном хроническом поступлении радионуклидов восстановление «картины крови» составляет 4 % в сутки, что в 3–4 раза меньше, чем при однократном поступлении;

4) чем больше продолжительность хронического облучения, тем выше эффекты восстановления;

5) латентный период выхода опухолей и снижение их частоты при хроническом облучении выше, чем при однократном.

Хорошо изучено действие на организм таких инкорпорированных радионуклидов как йод-131, цезий-137, стронций-90 и плутоний-239 при искусственном введении в организм.

Йод-131 относится к короткоживущим радионуклидам (период полураспада 8,06 суток, при радиоактивном распаде йода-131 выделяются бета-частицы, по радиотоксичности входит в группу Б – радионуклиды с высокой радиотоксичностью). При попадании в организм концентрация йода-131 в тканях по отношению к концентрации йода-131 в крови, принятой за 1 распределяется в следующем порядке: кровь, мышцы, селезенка, поджелудочная       железа – 1; почки, печень, яичники – 2-3; слюнная железа, моча – 3-5; кал, молоко – 5-15; щитовидная железа – 10000. 

Токсическое действие радиоактивного йода проявляется, прежде всего, в поражении щитовидной железы. В малых дозах изотопы йода не вызывают видимых нарушений в тиреоидной ткани. Большие дозы приводят к разрушению щитовидной железы и замещению ее паренхимы соединительной тканью. Нахождение йода-131 в тканях щитовидной железы вызывает значительное снижение РНК и ДНК в железе, снижение щелочной фосфотазы, нарушение активности некоторых ферментов, нарушение расположения и структуры комплекса Гольджи. Йод-131 вызывает существенные изменения в центральном  и перефирическом отделах нервной системы, в эндокринной системе и обуславливает возникновение бронхитов и пневмоний. Поражение щитовидной железы сопровождается повышенной температурой тела, повышением нервной возбудимости, замедлением сердцебиения, увеличением проницаемости сосудов, жировым перерождением печени, функциональными и морфологическими изменениями в почках, органах размножения и эндокринных железах. Йод-131 вызывает существенное изменения гормональной регуляции различных физиологических процессов в организме, в частности, нарушение функций яичников и органов размножения. Радиоактивный йод способен вызывать изменения в кроветворных органах, что проявляется нарушением «картины крови», снижением количества нейтрофилов, лимфоцитов и развитием анемии. В тяжелых случаях поражения наблюдаются острые лейкемии, тромбоцитопения. Йод-131 индуцирует опухоли в щитовидной железе, гипофизе, половых железах и других органах, а также способствует сокращению продолжительности жизни. Таким образом, в поражающем действии радиоактивного йода можно выделить прямое действие на критические органы и опосредованное действие через нейро-эндокринную систему. 

Стронций-90 – долгоживущий радионуклид (период полураспада    28 лет, входит в группу В – радионуклиды со средней радиотоксичностью),  при радиоактивном распаде испускаются бета-частицы. В организме стронций-90 распределяется неравномерно, накапливается преимущественно в костной ткани, а также в почках, печени и легких. До 40 % стронция-90 связывается с белками сыворотки крови. В костной ткани, вследствие ее высокой плотности, пробег бета-частиц значительно меньше, чем в мягких тканях, поэтому большая часть энергии бета-частиц поглощается костной тканью и костным мозгом, поэтому в этих органах происходит больше нарушений, чем в других органах и тканях организма. Введение в организм высоких концентраций стронция-90 формируют высокие дозы внутреннего облучения, которые вызывают развитие острой лучевой болезни. Длительное поступление стронция-90 в организм в относительно малых концентрациях также способствуют развитию лучевой болезни, характер течения которой отличается от острой лучевой болезни, развивающейся при остром облучении. В желудочно-кишечном тракте регистрируются значительные изменения функционального и морфологического характера: усиление слюновыделения, рвота, диарея, паралич кишечника, кровоизлияние в слизистую оболочку кишечника, уменьшение размеров лимфатических фолликулов, изменения в железистых клетках, повреждение эпителия и крипт тонкого кишечника, при этом воспалительные процессы носят нетипичный характер.

Инкорпорированный стронций-90 вызывает серьезные изменения в кроветворных органах и «картине крови». Изменения в крови регистрируются с первых часов и выявляются спустя 3 – 5 лет после поступления стронция в организм. Максимальное снижение количества эритроцитов наблюдается к 4 – 7 месяцу, затем постепенно увеличивается и через 2 – 3 года незначительно превышает норму. Количество лейкоцитов резко снижается через неделю и через 4 – 5 недель их количество составляет 40 – 70 % от нормы.

Действие стронция-90 на костную ткань также проявляется через различные патологические процессы, которые развиваются очень медленно. В начальное время они проявляются своеобразно угнетением процессов остеогенеза, разрушением костной ткани и сосудов, изменением сформированного костного вещества, нарушением процессов регенерации кости с появлением атипичных незрелых костных структур, что в более позднее время способствует развитию злокачественных костных опухолей или сарком.

Реакция сердечно-сосудистой системы на инкорпорированный стронций в первую очередь проявляется в поражении кровеносных сосудах, в которых в отдаленные сроки развиваются склеротические процессы – гиалиноз, утолщение стенок сосудов и сужение их просветов, поэтому регистрируется повышение артериального  давления. В сердце происходит набухание мышечных волокон миокарда и их жировое перерождение. 

 Действие инкорпорированного стронция-90 снижает иммунобиологические и защитные функции организма, задерживает выработку антител, снижает иммунитет и угнетает фагоцитарную активность крови и тканевых элементов, снижает все виды обменных веществ, изменяет функции желез внутренней секреции – гипофиза, надпочечников, щитовидной, половых и других, а также поражает органы зрения и органы дыхания.

Установлено, что около 90 % цезия-137, поступившего в организм, находится в организме в свободном состоянии, что обеспечивает высокую скорость обмена, равномерное распределение по организму и выведение его из организма. Цезий-137 относится к долгоживущим радионуклидам (период полураспада – 30 лет, распад ядер сопровождается выделением бета- и гамма-излучением, по степени радиотоксичности входит в группу В – радионуклиды со средней радиотоксичностью). Клиническое проявление лучевого синдрома, развивающегося от инкорпорированного цезия-137, во многом сходно с признаками лучевой болезни, развивающейся при общем внешнем гамма-облучении, при котором поражаются основные системы: кроветворения, желудочно-кишечная, нервная, эндокринная, иммунная, воспроизводительная и другие системы, а также происходят морфологические, физиологические и функциональные изменения в тканях и органах. 

Плутоний-239 относится к долгоживущим радионуклидам (период полураспада 24360 лет, распад ядер сопровождается альфа-излучением, по степени радиотоксичности входит в группу А – радионуклиды особо высокой радиотоксичности). При поступлении в организм плутоний-239 до 45 % оседает в печени, поэтому уже через   2 – 3 месяца в печени возникает диффузный некроз, гематомы и аденомы желчных протоков и цирроз печени. Попавший в организм плутоний вызывает подавление процесса кроветворения, нарушение лимфоидных фолликул селезенки, атрофию лимфоузлов, сокращение продолжительность жизни эритроцитов, подавление образование антител в лимфоузлах и образование остеосарком. Формирование остеосарком зависит от возраста: у взрослых животных они образуются в основном в конечностях, а у молодых – в голове или в позвонках. Плутоний-239 накапливается в половых железах, вызывая в них морфологические нарушения и функциональные изменения. 

Инкорпорированные радионуклиды вызывают облучение организма малыми дозами радиации, действие которых на организм человека находится в стадии глубокого и всестороннего изучения.

3.1.13. Радиобиологические эффекты малых доз радиации

Облучение населения, проживающего в условиях радиоактивного загрязнения, носит комбинированный характер, при этом население получает малые дозы облучения за счет внешнего и внутреннего облучения. Воздействие малых доз радиации на человека является одной из главных и остро обсуждаемых проблем современной радиобиологии. 

Опасность облучения малыми дозами связывают с возможностью проявления в отдаленные сроки канцерогенных эффектов у лиц, подвергшихся облучению и генетических нарушений у потомков, облученных родителей. Наиболее сложным и нерешенным остается вопрос о существовании пороговой дозы радиации. Международные организации по радиационной защите, Национальная комиссия по радиационной защите Республики Беларусь при оценке опасности малых доз указывает, что порога воздействия не существует. Потому что энергия ионизирующего излучения расходуется на ионизацию и возбуждение атомов и молекул, которые участвуют в дальнейших радиационно-химических реакциях, реализация которых в последующем может проявляться на уровне клеток и организма. Однако, в организме человека имеется мощная система защиты (репарация) и компенсация повреждений, которые обеспечивают прохождение индивидуального развития при постоянном воздействии не только радиации, но и многих факторов нерадиационной природы. В то же время имеются и другие гипотезы о том, что вредное воздействие радиации, как и любого другого физического фактора, проявляется после превышения пороговой дозы. Эти гипотезы указывают на существования явления гормезиса, т. е. повышение радиоустойчивости организма при облучении малыми дозами. При этом стратегия радиационной безопасности населения основывается на предположении о беспороговом действии радиации и линейной связи биологического эффекта с дозой, что исключает недооценку последствий облучения для человека и указывает на необходимость поддержания доз облучения населения на возможно низком уровне. 

В настоящее время установлено, что величина значения малых доз  на два порядка ниже ЛД50 для каждого биологического объекта. Известно, что для человека ЛД50 находится в диапазоне доз 3–5 Гр, тогда область малых доз будет составлять менее 0,03–0,05 Гр. 

Малыми дозами также считают дозы, после которых у человека не наблюдаются детерминированные эффекты и проявляются только стохастические эффекты. Малыми дозами принято считать дозы менее 50 – 100 мЗв/год (при однократном облучении)  или 5 – 10 мЗв/год (при хроническом облучении).

Механизм действия малых доз полностью не раскрыт, однако, установлено, что 

во-первых, малые дозы способствуют переводу молекул и макромолекул в возбужденное состояние;

во-вторых, малые дозы возбуждают многочисленные рецепторы биомембран, которые через ряд реакций повышают активацию генов;

в–третьих, малые дозы активизируют синтез белков, ферментов, гормонов и ДНК;

в-четвертых, малые дозы активизируют нейроэндокринную и иммунную системы;

в-пятых, малые дозы стимулируют рост и развитие организма.  

Таким образом, малые дозы являются стимулирующими дозами, так как могут ускорять в конечном итоге рост и развитие организма.

 В то же время установлено, что перед диапазоном доз, вызывающих стимуляцию, находится область доз, которые называют «сверхмалыми дозами». Облучение клеток «сверхмалыми дозами» может вызывать такие же изменения в клетках, как и облучение дозами, значение которых  превышает стимуляционные дозы. При этом радиационный эффект при облучении «сверхмалыми дозами» может быть сопоставим с радиационным эффектом более высоких доз. Это объясняется взаимодействием в клетках двух противоположно направленных процессов – процесса повреждения и процесса репарации. При «сверхмалых дозах», система репарации не включается в работу или включается не полностью, поэтому наблюдаются только эффекты повреждения биомолекул клеток. С ростом дозы до величины стимуляционной дозы процессы репарации активизируются, и повреждения могут полностью восстанавливаться. Превышение процессов восстановления над повреждением приводит к эффекту гормезиса или стимуляции. Дальнейшее повышение доз выше значения стимуляционных доз угнетает работу системы репарации, поэтому повреждение превышает восстановление и также усиливается повреждение биомолекул. Таким образом, повреждения молекул, как при  «сверхмалых дозах», так  и при более высоких дозах, может быть одинаковым по причине отсутствия репарации повреждений биомолекул в обоих случаях.

Индивидуальная радиочувствительность человека связана с различным порогом действия малых доз радиации, после облучения которыми начинаются репарационные процессы. В популяции человека по радиочувствительности выделяют 3 группы:

первая группа – радиоустойчивые особи, составляющие 14 – 20 %;

вторая группа – особи с повышенной радиочувствительностью, составляющие 10 – 20 %;

третья группа – среднерадиочувствительные особи, составляющие 31-50 %;

четвертая группа​ – сверхрадиочувствительные особи, составляющие 7 – 10 %. 

Среднерадиочувствительные особи составляют 31–50 % популяции. Различие по радиочувствительности крайних вариантов может быть до нескольких раз. 

В настоящее время установлено, что любая малая доза, которая превышает радиационный фон, увеличивает вероятность заболевания раком у человека, получившего эту дозу, при этом всякая дополнительная доза облучения еще больше увеличивает эту вероятность. Самыми распространенными видами рака при действии радиации являются лейкозы, рак молочной железы и рак щитовидной железы. В 1990 году американский ученый Джон Гофман путем анализа более 90000 человек Херосимы и Нагасаки показал отсутствие пороговой дозы при развитии всех видов рака кроме лейкозов. Он доказал, что формирование рака возрастает как с увеличением, так и с уменьшением дозы. Вероятность появление рака у человека при поглощенной дозе, равной 1 Гр, можно представить графиками трех типов (рис. 11):


Рис.11  Вероятность возникновения рака у человека

первый тип: график имеет вид прямой линии – вероятность рака увеличивается пропорционально дозе;

 второй тип: график имеет вид выпуклой кривой – вероятность рака быстрее увеличивается при малых дозах, чем при больших; 

третий тип: график имеет вид вогнутой кривой – вероятность рака возрастает медленнее при малых дозах, чем при больших.

В настоящее время принято считать, что вероятность возникновения рака увеличивается пропорционально дозе облучения. Плотность загрязнения почвы цезием-137 и стронцием-90 в Гомельской и Могилевской областях значительно выше, чем в других областях республики, поэтому содержание радионуклидов в продукции растениеводства и животноводства в этих областях более высокое. Население этих областей получает более высокие дозы внутреннего облучения за счет инкорпорированных радионуклидов, поступивших в организм с продуктами питания. Стохастические эффекты (лейкозы и раки органов) у жителей этих областей выявляются в 2 – 4 раза чаще, чем в среднем по республике.

Оценить опасность облучения  малыми дозами в условиях действия на организм других негативных агентов физической, химической и биологической природы, очень сложно, потому что невозможно исключить действие этих агентов. В свою очередь многие из этих агентов являются канцерогенами, а опасность их воздействия на организм может быть значительно выше действия малых доз радиации.

3.1.14. Ранние и отдаленные последствия облучения. Детерминированные и стохастические эффекты

Радиационные последствия облучения организма различаются по времени появления и характеру проявления. По времени появления они разделяются на:

- ближайшие или ранние, которые проявляются через часы, дни или недели после облучения;

- отдаленные или поздние, которые проявляются через годы и десятки лет.

По характеру проявления эффекты делятся на детерминированные, стохастические и генетические.

Детерминированные эффекты – возникают в ранние сроки после облучения организма. Причины возникновения детерминированных эффектов:

1) превышение количества погибших клеток над вновь образовавшимися клетками;

2) появление фиброзных тканей (опухолей);

3) вторичное повреждение тканей при нарушении их кровоснабжения.

В зависимости от дозы облучения выделяют квазидетерминированные и детерминированные  эффекты. 

Квазидетерминированные эффекты формируются при дозе до 0,2 Гр, при этом развиваются  кратковременная лимфо- и лейкопения.  

Детерминированные  эффекты разделяются на ранние и поздние эффекты.

Ранние детерминированные  эффекты формируются при дозе        от  0,2 – 5 Гр и проявляются в ранние сроки, при этом наблюдаются поражения кожи, дерматиты, эритема, ожоги и язвы, седина, выпадение волос, нарушение функций потовых и сальных желез, нефросклероз и кардиосклероз.

Поздние детерминированные эффекты формируются при дозе, равной десятки Грей и проявляются через годы. При этом наблюдаются нарушения в костном мозге, нарушение репродуктивной функции, фиброзы, лучевая катаракта, поражение костей, нарушение деятельности эндокринной системы и сокращение продолжительности жизни. Поздние детерминированные эффекты могут развиваться при хроническом облучении малыми дозами 0,1–1 Гр, что сопровождается нарушением функций сердечно-сосудистой, нервной и других систем. 

В настоящее время спектры детерминированных эффектов человека в зависимости от дозы облучения достаточно изучены. Однако, нет окончательных выводов относительно количественных различий в пороговых дозах облучения различных органов. Диапазон пороговых доз различных радиочувствительных органов и тканей неодинаков. В то же время следует отметить, что пороги доз облучения для острого кратковременного облучения и для длительного облучения существенно различаются, что отражено в таблице 13.

Т а б л и ц а  13. Пороговые дозы  детерминированных эффектов  радиочувствительных органов человека
	Орган и эффект
	Порог дозы

	
	одно кратковременное облучение, Зв
	хроническое облучение в течение ряда лет, Зв•год -1

	Семенники
	
	

	   временная стерильность
	0,15
	0,4

	   постоянная стерильность
	3,5 – 6,0
	2,0

	Яичники
	
	

	   стерильность
	2,5 – 6,0
	0,2

	Хрусталик
	
	

	   помутнения
	0,5 – 2
	0,1

	   катаракта
	5,0
	0,15

	Красный костный мозг
	
	

	   угнетение кроветворения
	0,5
	0,4


Стохастические эффекты – это эффекты, которые развиваются при любой дозе в отдаленные сроки после облучения (годы, десятки лет). Носят вероятностный характер и выявляются при длительном наблюдении за большими группами людей. Причина возникновения стохастических эффектов: появление в органах измененных соматических клеток у лиц, подвергшихся облучению. В соматических клетках чаще встречаются следующие хромосомные аберрации: фрагментация хромосом,  кольцевые хромосомы, транслокации и инверсии хромосом.

К стохастическим эффектам относят злокачественные новообразования и лейкозы.

Злокачественные новообразования возникают во всех органах. По частоте возникновения рака органы образуют убывающий ряд: молочная железа, щитовидная железа, легкие, желудок, яичники, кожа, кость. Рак других органов наблюдается реже. Типичными злокачественными новообразованиями являются опухоли.

Опухоль – это типический патологический процесс, представляющий собой нерегулируемое беспредельное разрастание ткани, не связанное с общей структурой и  функциями пораженного органа. В организме опухоль образуется при превращении нормальных клеток в опухолевые клетки, в которых нарушается деление. В таких клетках, в отличие от нормальных клеток, отсутствует или недостаточно эффектно подавляется клеточное деление, что обуславливает неудержимое размножение опухолевых клеток, поэтому опухолевая ткань отличается беспредельным ростом, который заканчивается только со смертью организма. Опухолевая ткань отличается от нормальной ткани по структуре, биохимическим, физико-химическим и другим признакам. 

Рост опухоли может быть экспансивным (когда окружающая здоровая ткань по мере роста опухоли раздвигается) и инфильтративным (когда опухолевые клетки прорастают между нормальными клетками в сосудистые стенки). Попадая в лимфу или кровь опухолевые клетки переносятся в другие органы и образуют новые очаги опухолевого роста или метастазы. Экспансивный рост характерен для доброкачественных опухолей, а инфильтративный с образованием метастазов – для злокачественных опухолей. В процессе канцерогенеза клетки утрачивают свою дифференцировку, т.е. возвращаются к эмбриональному состоянию. Это явление называется анаплазия. При канцерогенезе происходит также метаплазия – превращение клеток в новые клеточные формы. Опухолевые клетки синтезируют новые разнообразные факторы роста, которые действуют непосредственно на клетки тканей, где формируется опухоль и на другие клетки. В опухолевых клетках усиливается синтез рецепторов и ферментов, ускоряющих деление клеток и рост опухоли, а также синтез ферментов, способных разрушать соединительные ткани и сосуды, поэтому обуславливается миграция опухолевых клеток в другие ткани, в результате которой в этих тканях также развиваются опухоли. 

Важнейшей биохимической особенностью опухолевой клетки является активация синтеза нуклеиновых кислот. В опухолевых клетках меняется набор ферментов ДНК-полимераз. Среди трех видов ДНК-полимераз в опухолях уменьшается количество                            ДНК-полимеразы 3, которая использует в качестве матрицы нативную ДНК, и увеличивается количество ДНК-полимеразы 2, способной «строить» молекулу ДНК не только по нативной, но и по денатурированной матрице. В опухолевых клетках качественно и количественно меняется синтез аминокислот и белков. В норме содержание белков в ядрах нормальных клеток составляет до 11 % их количества в клетке, а в опухолевых  клетках их количество повышается до 30 %. В опухолевой клетке нарушается энергетический баланс и углеводный обмен. По своему антигенному составу опухолевая ткань отличается от нормальной ткани, из которой она произошла, потому что в ней имеются антигены, свойственные эмбриональным тканям. Для злокачественной опухоли характерной особенностью является способность вызывать общее глубокое истощение организма – кахексию.

Лейкозы – это первые раковые заболевания крови после облучения (лейкемия). Происходит разрастание кровяных клеток, задержка их созревания в костном мозге и выход в кровь из костного мозга, изменение строения и свойств клеток, увеличение количества лейкоцитов, снижение количества эритроцитов, тромбоцитов и гемоглобина. 

Стохастические эффекты имеют латентный (скрытый) период, т.е. проявляются не сразу после облучения. Например, этот период для лейкозов  составляет  5-7 лет; для рака легких и груди – 10-20 лет; для рака щитовидной железы – 15-20 лет; для рака кости – 15 лет и более; для рака молочной железы – более 10 лет; для рака прямой кишки – 30 лет.

Количественные изменения лейкоцитов в крови проявляются в виде увеличения (лейкоцитоз, лейкоз) или уменьшения (лейкопения) количества лейкоцитов в крови по сравнению с нормой. Качественные изменения лейкоцитов заключаются в повышении содержания в крови незрелых форм лейкоцитов и дегенеративных изменениях лейкоцитов. Лейкоз – заболевание опухолевой природы, возникающее из кроветворных клеток с первичным поражением костного мозга. Лейкоз подразделяется на острый и хронический. При остром лейкозе основным субстратом опухоли являются бластные клетки 2,3,4 классов гемопоэза, утратившие способность к созреванию, при хроническом – созревающие и зрелые клетки.

Детерминированные и стохастические эффекты имеют следующие различия:
1) наличие порога доз для детерминированных эффектов и отсутствие порога доз для стохастических эффектов;

2) риск возникновения детерминированных эффектов можно свести к нулю путем снижения дозы ниже пороговых величин, а риск возникновения стохастических эффектов нельзя свести к нулю, но можно уменьшить  снижением дозы;

3) проявление детерминированных эффектов зависит от индивидуальной дозы облученного человека, а стохастических – от коллективной дозы, которая влияет на увеличение частоты заболеваний;

4) дозовая зависимость для стохастических эффектов проявляется не в изменении тяжести заболевания, а в увеличении частоты возникновения той или иной  патологии. При этом имеет значение не индивидуальная, а коллективная доза.

3.1.15. Генетические эффекты

Генетические эффекты – это последствия облучения половых клеток, которые проявляются у потомков облученных родителей, т.е. в первом поколении и в последующих поколениях. 

В геноме человека содержится до 100000 генов. При облучении формируются генные мутации аналогичные многим искусственным и естественным мутациям, которые появляются при действии различных факторов, но с большей вероятностью и частотой проявления. Наследственные или генетические радиационные эффекты разделяются на три категории: 

Первая категория – генные нарушения, причиной которых являются мутации в единичных генах одной или двух половых хромосом (или аутосом). Среди генных мутаций выделяют, во-первых,  доминантные генные мутации – полидактия, хорея Гентигтона (нарушение строения черепа и лицевых костей), которые проявляются в первом поколении; во-вторых, рецессивные мутации – серповидная анемия, ретинобластома, которые проявляются в последующих поколениях. Установлено, что чем больше лиц получило облучение, тем выше вероятность появления рецессивных мутаций; в-третьих, мутации, сцепленные с полом – гемофилия, цветовая слепота, которые проявляются в последующих поколениях.

Вторая категория – хромосомные нарушения, причиной которых являются различные количественные и качественные хромосомные нарушения. Изменение количества хромосом у эмбриона приводит к развитию различных синдромов. Например, синдром Дауна (трисомия по 21 хромосоме), синдром Патау (трисомия по 13 хромосоме), синдром Эдварда (трисомия по 18 хромосоме), сидром Клейнфельтера (отсутствие Х – хромосомы у эмбриона).  Хромосомные мутации разделяются на стабильные и нестабильные аберрации хромосом. Стабильные аберрации проявляются в виде перемещения отдельных участков хромосом (инсерции, внутрихромосомные транлокации). К нестабильным аберрациям относят фрагментацию хромосом с образованием кольцевых хромосом и ацентрических фрагментов хромосом. Хромосомные аберрации часто вызывают умственную отсталость, физические дефекты у потомков и гибель плода. 

Третья категория – мультифакториальные расстройства, проявляются в виде разнообразных врожденных пороков развития. Известно более 6000 генетически обусловленных пороков развития, однако, учитывают только 30 крупных пороков. Многие генетически обусловленные мутации удаляются на ранних стадиях развития, т.е. на стадии гамет, оплодотворения яйцеклетки и эмбрионального развития. Среди пороков развития  выделяют генетически обусловленные и тератогенные. К генетически обусловленным относят врожденные уродства, которые проявляются в виде различных неврологических дефектов, расщепления губы и мягкого неба, а также в виде хронических болезней (диабет, коронарная болезнь сердца, гипертония и др.) и физиологической неполноценности потомства (снижение иммунитета, функциональные нарушения систем и органов,  генетические нарушения в половых клетках, наследственная предрасположенность к раку). Тератогенные эффекты – это различные пороки развития и уродства, которые развиваются при облучении эмбриона на стадиях закладки органов дозой меньше 0,1 Гр. Тератогенные эффекты проявляются в виде анэнцефалии, спинномозговой и черепно-мозговой  грыж, полидактилии, редукции конечностей, артезии пищевода и ануса, множественных пороков развития. 

После Чернобыльской катастрофы частота генетических эффектов возросла на всей территории Республики Беларусь, особенно в зонах радиоактивного загрязнения. Частота врожденных пороков развития по республике к 2004 году возросла в 1,5–2 раза. Общая частота врожденных пороков развития (процентное содержание на 1000 детей) по городу Минску с 1986 по 1996 гг. составляла 4,9 %, а в зонах радиоактивного загрязнения – 7,2 %. В Гомельской области в 1994 г. частота врожденных пороков развития была в 6 раз выше, чем в 1986 г. 

При анализе генетических эффектов у детей и взрослых, проживающих в зонах радиоактивного загрязнения, установлена взаимосвязь между частотой хромосомных аберраций в соматических клетках переферической крови с частотой генетических мутаций в половых клетках и с частотой пороков развития. В клетках крови частота хромосомных мутаций (фрагментация хромосом и кольцевые хромосомы) у детей возросла в 1,5 – 2 раза, а у взрослых – в 6 раз. Чем выше уровень хромосомных мутаций в клетках крови, тем выше частота психических расстройств, врожденных пороков развития, рака щитовидной железы, нарушения иммунной, воспроизводительной, сердечно-сосудистой и желудочно-кишечной систем. 

Для генетических эффектов нет пороговой дозы, однако, их возникновение можно уменьшить снижением дозы.    

3.1.16. Отдаленные последствия облучения

Отдаленные последствия – это проявление радиобиологических эффектов в отдаленные сроки после облучения. К настоящему времени установлено, что, во-первых, отдаленные последствия возникают после локального и общего острого и хронического облучения спустя длительное время, во-вторых, имеют латентный период, который зависит от характера лучевого воздействия, радиочувствительности организма, состояния систем репараций и продолжительности жизни, в-третьих, проявляются через неопухолевые и опухолевые формы патологий. Выделяют два типа отдаленных последствий: первый тип – соматические последствия, которые проявляются в соматических клетках у облученных лиц; второй тип – генетические последствия, которые проявляются в виде наследственных заболеваний у потомков, облученных лиц. 

К отдаленным последствиям облучения относят: злокачественные новообразования; лейкозы, катаракту; морфофункциональные нарушения кожи, соединительной ткани, кровеносных сосудов, почек и легких; фиброз и склероз органов; нарушение эндокринного равновесия; нарушение эмбрионального развития; стерильность; ускорение процесса старения и сокращение продолжительности жизни; генетические нарушения. Причинами отдаленных последствий на клеточном уровне являются:1) гибель клеток; 2) «консервация» наследственных нарушений в клетках; 3) нелетальные наследственные изменения.

Неопухолевые формы отдаленных последствий включают три основных вида патологий:

1) гипопластические состояния – анемия, лейкопения, атрофия слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта и половых желез, гастрит и бесплодие. Эти патологии трудно излечиваются и плохо восстанавливаются;

2) склеротические процессы – церроз печени, нефросклероз, хронические лучевые дерматиты, атеросклероз, катаракта, некроз кости, поражение нервной системы;

3) дисгормональные состояния – ожирение или истощение, нарушение секреторной и гормональной функций, которые вызывают сдвиги в половых циклах и кистозные изменения в яичниках, матке и молочной железе, различные поражения щитовидной и поджелудочной желез.  

Опухолевые формы возникают при внутреннем облучении инкорпорированными альфа- и бета-излучающими радионуклидами и развиваются в критических органах, т.е. в органах, в которых происходит максимальное накопление радионуклидов, а также в других органах. 

3.1.17. Радиобиологические эффекты хронического облучения сельскохозяйственных и диких животных в условиях  радиоактивного загрязнения среды обитания

Животные, находящиеся на территории радиоактивного загрязнения, подвергаются постоянному хроническому радиационному воздействию. Характерной особенностью хронического облучения является медленное развитие радиобиологических эффектов и функциональных изменений. Механизм этих эффектов и степень изменений определяются постепенным формированием поглощенной дозы и параллельно развивающимися восстановительными процессами. Однако, при длительном воздействии защитные и компенсаторные механизмы организма снижаются, возникают дегенеративные и дистрофические изменения в паренхиматозных органах, изменяется клеточный состав костного мозга. При этом функциональные и клеточные изменения обнаруживаются не сразу, а с течением времени. У животных наиболее чувствительны к радиации красный костный мозг и другие органы кроветворения, воспроизводительная система, эмбрион и плод, иммунная и эндокринная система.

Согласно Рекомендаций по ведению агропромышленного производства в условиях радиоактивного загрязнения земель Республики Беларусь зооветеринарные мероприятия предусматривают постоянный контроль за иммунологическим и гормональным статусом, состоянием обмена веществ, воспроизводительной функцией, проявлением и течением острых и хронических болезней сельскохозяйственных животных, а также специальную систему кормления животных с применением препаратов, сорбирующих радионуклиды в желудочно-кишечном тракте. Поэтому при ведении животноводства в условиях радиоактивного загрязнения, начиная с 1986 года и до настоящего времени, ведется регулярный контроль за состоянием организма животных, анализ и контроль за возникновением и распространением заболеваний у всех  сельскохозяйственных и диких животных. 

Поглощенная доза внутреннего и внешнего облучения КРС в 1986 году в наиболее загрязненных районах находилась в пределах 0,03 – 0,33 Гр. Основными дозообразующими радионуклидами после аварии на ЧАЭС оказались йод-131, цезий-137, стронций-90 и изотопы плутония. Йод-131, поступивший в организм через органы дыхания и желудочно-кишечный тракт быстро всасывается в кровь и от 10 до    80 % йода избирательно накапливается в щитовидной железе, где преимущественно откладывается в коллоиде и в эпителии фолликулов. Кроме щитовидной железы много йода накапливается в почках, печени, легких и трахеи.

 Поглощенная доза на щитовидную железу в 1986 году у крупного рогатого скота (КРС) в наиболее загрязненных районах составляла от 5,5 до 9,8 Гр поэтому у скота наблюдались существенные физиологические  изменения, наиболее выраженные в первые два года после катастрофы. При анализе КРС в 1986-1987 гг. в Гомельской области признаки поражения щитовидной железы были выявлены у всех животных, при этом у некоторых животных щитовидная железа отсутствовала, а у остальных животных была уменьшена в размере, имела плотную консистенцию и беловато-серый цвет. Микроскопически был выявлен полный некроз специфической железистой ткани и замещение ее безклеточной соединительной тканью в паренхиме железы. В последующие годы в щитовидной железе выявлялись различные виды зоба (базедовый, микрофолликулярный, коллоидный, аутоиммунный и др.). В щитовидной железе наблюдали следующие основные патологии: некродистрофические изменения эпителия фолликулов в виде вакуолизации цитоплазмы и пикноза ядер, частичное разрушение фолликулов, пролиферацию железистого эпителия, отек стромы, кровоизлияние в полость фолликулов и клеточную ткань, вакуолизацию и дистрофию фолликулярного эпителия, уменьшение содержание коллоида, равномерное или узловатое увеличение одной или обеих долей щитовидной железы. Большинство из этих патологий можно характеризовать как коллоидный зоб. У овец кроме коллоидного зоба регистрировался также и аутоиммунный зоб. В то же время у животных регистрировался и базедов зоб, для которого характерно диффузное и узловатое поражение железы. Одновременно с гибелью паренхимы железы и замещением ее фиброзной тканью у отдельных коров и овец развивались опухоли щитовидной железы. Нарушения функции и структуры щитовидной железы вызывало изменение в других органах и эндокринных железах сельскохозяйственных животных. 

В 1986 – 1989 гг.  у крупного рогатого скота были выявлены значительные нарушения воспроизводительной функции, что привело к значительной выбраковке маточного поголовья в Гомельской и Могилевской областях на 55,6 и 35,9 тыс. голов соответственно. В половых железах животных (яичниках и семенниках) также было выявлено радиационное поражение. В яичниках обнаружили атрофию и гибель созревающих фолликулов, а в последующие сроки – фиброму, состоящую из крупных светлых клеток неправильной формы с четко выраженными границами, а также из клеток с плотной цитоплазмой. В семенниках наблюдали уменьшение числа семяродных клеток, отеки, кровоизлияния, а у отдельных животных – полное опустошение семенных канальцев. Нарушения функций воспроизводительной системы, а также хромосомные аберрации в половых клетках, проявлялись в виде абортусов, преждевременных отелов, появлением неполноценного потомства с морфологическими, физиологическими и генетическими отклонениями.

В лимфоидных органах (селезенке, тимусе, лимфоузлах) выявляли расширение светлых центров лимфофолликулов и набухание клеток органов.  Через 5–6 месяцев после аварии – уменьшение общего числа эритроцитов, пикноз их ядер, полнокровие сосудов, отеки синусов и стромы, опустошение лимфоузлов, а в тимусе – атрофия долек.
При плотности загрязнения территории 185-1580 кБк/м2 и более у 10-20 % сельскохозяйственных животных выявлялись нарушения в системе кроветворения, в частности в красном костном мозге. Кроме этого  регистрировалось нарушение биохимических показателей крови, снижение бактериальной активности сыворотки крови на       15-20 % у телят и увеличение распространения инфекционных болезней животных (колибактериоз, сальмонеллез и пастереллез КРС и свиней, туберкулез и лейкоз КРС). Среди этих болезней в 1986-1992 гг. туберкулез выявлялся у  5,9 – 9,4 % животных. Число животных, положительно реагирующих на возбудитель туберкулеза, составляло 25 – 29,2 %, а на вирус лейкоза – 14,4 –17,4 %. Вместе с тем, у животных не отмечались вспышки острых инфекционных заболеваний, таких как ящур, чума, сибирская язва, бруцеллез и других. Однако, распространение таких хронических заболеваний КРС, как туберкулез и лейкоз молодняка сельскохозяйственных животных, бактериальные инфекции остается высоким до настоящего времени. Введение животным вакцин против ящура, сибирской язвы, колибактериоза не выявило существенных отклонений в физиологическом состоянии животных, в том числе, у коров с признаками поражения щитовидной железы. У животных после введения вакцин формируется напряженный иммунитет к профилактируемым инфекциям. 

У отдельных животных отмечалось увеличение и повышенная сочность заглоточных и бронхиальных лимфатических узлов, пневмония различной степени тяжести, дистрофия печени и почек. В легких  изменения характеризовались участками ателектаза и  пневмоний, отеками перибронхиальной ткани и атрофией лимфоузлов. В других органах выявлялись следующие изменения:

– печень – застойное полнокровие органа, отеки, ожирение, разрастание соединительной ткани;

–  почки – отек сосудистых клубочков, кровоизлияние, белковая дистрофия и нарушение канальцевого эпителия;

– поджелудочная железа – дистрофия и очаговый некроз эпителия;

– гипофиз – полнокровие сосудов, отеки и кровоизлияние.

В настоящее время в условиях радиоактивного загрязнения нарушения в соматических и половых клетках сельскохозяйственных животных регистрируются значительно реже, поэтому проявление радиобиологических эффектов на тканевом, органном и организменном уровне также значительно снизилось. Больные животные своевременно выбраковываются, и для воспроизводства стада используются  только здоровые животные.   

Дикие животные являются важнейшим компонентом природных экосистем, в составе которых они включаются в основную миграционную цепь радионуклидов: почва-растительность-животные. Промысловые дикие животные ходят в состав рационов питания человека, поэтому с 1986 года осуществляется радиационный мониторинг диких промысловых животных, который предусматривает определение содержания радионуклидов в организме животных, расчет дозовых нагрузок и выявление радиобиологических эффектов на всех уровнях – от клеточного до популяционного. 

В результате радиационного мониторинга диких животных установлены территориальные и хронологические особенности радиоактивного загрязнения различных групп животных наземных и водных экосистем. Уровни накопления и распределения радионуклидов в организме животных как в начальный период после аварии, так и в отдаленный, зависят от плотности загрязнения территорий, структуры суточных рационов и содержания радионуклидов в суточных рационах, видовых и возрастных особенностей животных, от сезона года. Динамика накопления радионуклидов дикими животными с 1986 г. и до настоящего времени носит сложный характер. Наиболее высокие значения содержания радионуклидов наблюдались в первый год после аварии, при этом тенденция к высокому содержанию сохранялась до 1996 года. Например, у животных 30-км зоны, содержание гамма-излучающих радионуклидов составляло у кабана и лисицы до 400, у лося – до 100, у косули – до 500, у мышевидных грызунов – до 335, у насекомоядных – до  225 кБк/кг. В 1987 г содержание радионуклидов у большинства видов животных снизилось в 5-10 раз. В последующий период (1988-1996 гг.) содержание находилось на высоком уровне и значительного снижения не наблюдалось. С 1997 по 2000 гг. происходило снижение содержания радионуклидов в организме животных и, начиная с 2001 года, наметилась тенденция к стабилизации содержания цезия-137. В настоящее время содержание этого радионуклида стабилизировалось, но по-прежнему находится на достаточно высоком уровне. По содержанию цезия-137 в мышечной ткани дикие животные образуют убывающий ряд: енотовидная собака > лисица > волк > дикий кабан > лось косуля > заяц русак. 

При изучении влиянии радиации на организм диких животных, относящихся к разным классам,  необходимо учитывать дозовые нагрузки на животных и их видовую радиоустойчивость, которая различается на 2-3 порядка. Формирование дозовых нагрузок на организм диких животных происходит за счет внешнего и внутреннего облучения и зависит от уровня радиоактивного загрязнения среды обитания, вида животного,  рациона и миграционной активности, а также времени, прошедшего после аварии на ЧАЭС. Высокие дозы облучения получили животные, находящиеся в момент аварии в 2 км от ЧАЭС, где наблюдались различные радиационные эффекты и массовая гибель животных весной и летом 1986 года. На других загрязненных территориях дозовые нагрузки на животных были ниже, поэтому их облучение не вызывало массовой гибели, выраженной патологии органов, аномалий в поведении и миграции. Вместе с тем нельзя не отметить тот факт, что экологические показатели, применяемые для характеристики состояния популяций и сообщества животных, достаточно четко отражают влияние только высоких доз радиации. Влияние малых доз хронического облучения более или менее надежно регистрируется на молекулярном и клеточном уровнях. На проявление радиационных эффектов на молекулярном и клеточном уровнях  указывает ряд изменений биохимических параметров у моллюсков, гематологических показателей у почвенных беспозвоночных, частота хромосомных аберраций у амфибий и мышевидных грызунов, которые выявлены на территориях с различным уровнем загрязнения. Есть предположение, что с течением времени такие изменения могут привести к накоплению генетического груза в популяциях и к изменению биохимического статуса животных и в конечном итоге к изменению формирования популяций. В популяциях диких животных радиочувствительные особи быстро удаляются естественным отбором, поэтому в целом радиоустойчивость популяции может повышаться. При хроническом облучении популяции, кроме повреждающего действия, радиация индуцирует в популяциях животных процессы адаптации к радиационному воздействию, которые в естественных популяциях протекают очень медленно. 

Обитание животных  в загрязненных радионуклидами биогеоценозах пока не привело к заметным радиационным эффектам на популяционном уровне. Вместе с тем у некоторых групп животных выявлен ряд изменений. У почвенных беспозвоночных (черви, жуки и др.) в первые годы сократилась общая численность в 6-8 раз, которая нормализовалась через 2-3 года. Кроме этого, произошли изменения в клетках крови – увеличение количества погибших клеток, хромосомные аберрации, нарушение морфологии клеток. Морфологический анализ мелких животных из зоны отчуждения показал, что у них снизились размеры и масса тела в 1,5-2 раза. У этих животных выявлены нарушения в половых железах, нарушение процесса оплодотворения, эмбриональная гибель, снижение плодовитости и сокращение численности. У европейской полевки, которая является одним из основных объектов радиационного мониторинга животных, наблюдалось снижение интенсивности размножения, увеличение числа аномальных спермиев, повышенная гибель эмбрионов, увеличение частоты хромосомных аберраций в клетках костного мозга (до 22 поколения), увеличение частоты генных мутаций (до 12 поколения), нарушения в развитии головного мозга, деформированные конечности, нарушения в кроветворной и  иммунной системах и другие отклонения.

 У рыб выявлялось нарушение гаметогенеза, снижение плодовитости и процессов роста и развития у эмбрионов, личинок и мальков. В популяциях  отдельных видов земноводных и пресмыкающихся генетические изменения характеризовались повышением частоты хромосомных аберраций в клетках.  Уровень соматических и геномных мутаций в популяциях некоторых птиц значительно возрос. Например, у деревенской ласточки уровень этих мутаций в чернобыльской зоне был в 2-10 раз выше, а уровень мутаций альбинизма увеличился на    15 %. 

Резкое сокращение антропогенной нагрузки в зонах отселения и отчуждения отразилось на структуре видов и численности птиц и охотничье-промысловых животных. Значительные изменения произошли в популяциях животных покинутых населенных пунктов, на бывших сельхозугодиях и на мелиоративных системах менее значительные – в популяциях водной, околоводной фауны.
 В популяциях животных, средой обитания стали покинутые населенные пункты и бывшие сельхозугодия возросла численность видов древесно-кустарникового, лугового и лесного комплекса: кабана, волка, зайца, лисицы, ласки, куницы и др. На мелиоративных системах произошло вторичное зарастание растительностью и значительно возросла численность и видовое разнообразие амфибий, рептилий, птиц болотного и древесно-кустарникового ценозов, а также редких и новых видов – орлана белохвоста, беркута, черного аиста, черного журавля, большой белой цапли, выпи, болотной совы, луня, болотной черепахи и др.

Таким образом, радиобиологические эффекты животных и человека определяются в основном дозой облучения и радиочувствительностью организма, как при остром, так и при хроническом облучении. В облученном организме одновременно происходят два процесса – поражение и восстановление поражения, от которых зависит продолжительность жизни и гибель организма.

3.2. МЕДИЦИНСКИЕ ПОСЛЕДСТВИЯ КАТАСТРОФЫ НА ЧЕРНОБЫЛЬСКОЙ АЭС ДЛЯ ЧЕЛОВЕКА

3.2.1. Дозовые нагрузки населения различных регионов Республики Беларусь

Все живые организмы постоянно подвергаются облучению ионизирующим излучением, которое возникает при распаде ядер естественных и искусственных радионуклидов. Выделяют внешнее облучение (за счет источников излучения, находящихся вне организма) и внутреннее облучение (за счет радионуклидов, находящихся внутри организма). Начальным актом взаимодействия излучений с биологическими объектами является поглощение энергии излучения объектом. Под поглощенной дозой понимают отношение величины энергии излучения, поглощенной объектом, к массе объекта. При облучении человека радиобиологический эффект зависит от вида излучения, дозы и радиочувствительности организма. Для характеристики дозовых нагрузок и прогноза последствий облучения человека используют эквивалентную дозу. 

К источникам  естественных радионуклидов относят: горнодобывающую и горноперерабатывающую промышленность, производство и использование стройматериалов, производство и использование минеральных удобрений, работу тепловых электростанций, сжигание ископаемого топлива. Естественные радионуклиды разделяются на три группы. Первая группа включает 43 первичных радионуклида трех семейств (рядов) радиоактивных элементов: первое семейство – семейство урана-238; второе семейство – семейство урана-235; третье семейство – семейство тория-232. Вторая группа первичных радионуклидов состоит из 24 долгоживущих  радиоактивных изотопов таких химических элементов, как калий, кальций, рубидий, селен и другие. Третья группа – космогенные радионуклиды, которые образуются, в основном, в атмосфере при взаимодействии космического излучения (нейтронов, протонов и др.) с ядрами атомов кислорода, азота, аргона. В эту группу входят 20 радионуклидов, среди которых наиболее значимые  3Н (тритий), 7Ве (бериллий), 14С (углерод). Биологические объекты облучаются не только  излучениями этих радионуклидов, но и космическим излучением. Космическое излучение — это поток частиц и лучей, непрерывно поступающих на земную поверхность из космического пространства (первичное излучение). Оно состоит из протонов (92 %), альфа-частиц (7 %),  ядер лития, бериллия, углерода, азота, кислорода и других элементов. Земной поверхности достигает только 0,05 % первичного космического излучения. В результате взаимодействия первичное космического излучения с атомами атмосферы образуется вторичное космическое излучение, состоящее из мезонов (70 %), электронов и позитронов (26 %), небольшого числа первичных протонов (0,05 %), гамма-излучения и быстрых нейтронов. 

В биосфере Земли содержится свыше 80 радионуклидов естественного происхождения, которые находятся в ничтожно малых количествах в твердых породах земной коры, воздухе, воде, а также во всех живых организмах планеты. 

Вклад естественных радионуклидов в дозовые нагрузки населения неодинаков, при этом основной вклад вносят радионуклиды земного происхождения и космическое излучение, что отражено в таблице 14.

Т а б л и ц а  14.  Годовые  эквивалентные дозы облучения за счет природных источников ионизирующего излучения

	Природные источники

ионизирующего излучения
	Годовая эффективная эквивалентная доза

облучения, мкЗв

	
	за счет 

внешнего

облучения
	за счет 

внутреннего

облучения
	Суммарная

	Космическое излучение
	300
	Отсутствует
	300

	Космогенные нуклиды
	Отсутствуют
	15
	15

	Радионуклиды земного происхождения:
	
	
	

	40 К
	120
	180
	300

	87 Rb
	Отсутствует
	6
	6

	Ряд  238 U
	90
	1150
	1240

	Ряд 232 Th
	140
	230
	380

	Суммарно (округленно)
	650
	1600
	2250


К искусственным (техногенным) радионуклидам относят радионуклиды, происхождение которых  в биосфере связано с деятельностью человека. Источниками искусственных радионуклидов являются испытание ядерного и термоядерного оружия в разных природных средах, выбросы атомных станций при работе в штатном режиме, аварии на атомных станциях и предприятиях ядерно-топливного цикла, радиохимическая промышленность, радиоактивные отходы и места их захоронения, ядерные взрывы в мирных целях, морской атомный флот и воздушный военный флот, медицинское обследование.
Искусственные радионуклиды разделяются на три группы: 

первая группа – радиоактивные продукты ядерного деления, которые образуются при делении ядер урана-238, 235, плутония-239 (радиоактивные изотопы йода, цезия, стронция, рутения и другие продукты распада); 

вторая группа – радионуклиды наведенной активации, которые образуются при взаимодействии нейтронов с ядрами металлов, входящих в состав конструкций реактора, ядерных боеголовок и других объектов (кобальт-60, марганец-55, цинк-65, железо-55, 56); 

третья группа – трансурановые радионуклиды, которые возникают в ядерноэнергетических установках и при ядерных взрывах (плутоний – 5 радиоактивных изотопов, нептуний – 15 радиоактивных изотопов, америций – 11 радиоактивных изотопов).
Радиационное воздействие на человека, связанное с Чернобыльской катастрофой, не имеет аналогов, как по своему характеру, так и по масштабам. Это, прежде всего, многокомпонентное и пролонгированное действие ионизирующего излучения, обострение радиационных эффектов социальными и психологическими факторами, а также разнообразными факторами антропогенного происхождения. Наиболее вклад в формировании дозы внешнего облучения за первый год вносили изотопы цезия, рутения, теллур, цирконий, ниобий, барий и лантан.
Основную дозовую нагрузку на щитовидную железу в первые месяцы формировали изотопы йода – йод-131, 132, 133, 135, а также другие короткоживущие радионуклиды. 

Из всей совокупности дозообразующих радионуклидов и способов облучения основное влияние на дозу облучения населения за послеаварийный период оказали:

- внутреннее облучение от короткоживущих радионуклидов (прежде всего йода-131), поступивших в организм человека через органы дыхания с воздухом и через желудочно-кишечный тракт с загрязненными продуктами питания;

- внешнее облучение от радионуклидов, осевших на поверхность почвы;

- внутренне облучение от долгоживущих радионуклидов, поступивших с загрязненными продуктами питания.

Для населения Беларуси основные дозы облучения были сформированы в течение первых 10 лет после аварии.

Дозовые нагрузки на щитовидную железу были оценены у 200 тыс. человек. Средняя доза облучения щитовидной железы у взрослого населения составила 1,6 Гр, у детей – 3,2 Гр, при этом у детей южных районов Гомельской области дозы составляли 5 – 10 Гр и более. Формированию высоких дозовых нагрузок на щитовидную железу способствовали  дефицит йода, поздно начатая йодная профилактика и поздний запрет на продажу и употребление в пищу молока и зеленных культур. Коллективная (поглощенная) доза облучения щитовидной железы у жителей Беларуси составила 500 – 700 тыс.чел.-Гр. Аналогичная доза на Украине достигала 400 – 600 тыс.чел.-Гр и в России – 200 – 300 тыс.чел.-Гр. 

Коллективная (эквивалентная) суммарная доза, полученная населением в 1986 году при плотности загрязнения территории цезием-137 более 185 кБк/м2, составила 4330 чел.-Зв. Индивидуальные дозы составляли от 6,5 до 32,4 мЗв, при этом отмечалось также и повышение  дозы до 50 мЗв. 

Коллективная эффективная доза облучения населения Республики Беларусь, проживающего на территории с плотностью загрязнения цезием более 37 кБк/м2 в 1986 – 2005 гг.  составляла в сумме 18700 чел.-Зв, при этом доза внешнего облучения составляла 11900 чел.-Зв, а доза внутреннего облучения –  6800 чел.-Зв. 

Наиболее высокие дозы облучения всего тела были получены ликвидаторами последствий катастрофы, при этом 30 % ликвидаторов получили дозы равные 50 – 100 мЗв, 47 %  ликвидаторов – 100 – 250 мЗв и 7,3 % ликвидаторов – 250 – 500 мЗв.

Сопоставимые с ликвидаторами дозы облучения получили жители, эвакуированные из 30-км зоны ЧАЭС в 1986 году. Высокие дозы были сформированы у детей и взрослых Хойникского района (200-231 мЗв),  меньшие – в Брагинском (74-82 мЗв) и Наровлянском (41-49 мЗв)  районах. 

В Республике Беларусь произведен расчет коллективных доз отдельно для жителей всех областей, областных центров и республики в целом. Выделены следующие четыре возрастные группы 0–6, 7–14, 115–17 лет и взрослые. Коллективная доза облучения жителей Беларуси составила около 22000 чел-Зв. При этом 16625 чел-Зв сформировано за счет внешнего облучения и 5343 чел-Зв за счет внутреннего облучения. Около 80 % коллективной дозы внешнего облучения реализовано на территории двух наиболее загрязненных областей Гомельской (80 %) и Могилевской (20 %). На сельское население республики приходится 60 % коллективной дозы внутреннего облучения. 

  За последний десятилетний период (1995-2005гг.) коллективная накопленная эффективная доза возросла на 23 % по отношению к накопленной дозе за первые 10 лет после аварии, при этом среднегодовое увеличение составило 2,5 %. 

В настоящее время в среднегодовые эквивалентные дозы облучения населения, вносит рентгенодиагностика и радиоизотопная терапия (примерно 40 %), при этом вклад природных источников составляет примерно 20 %, а техногенных – 40 % (таблица 15).
Т а б л и ц а  15. Среднегодовые эквивалентные дозы облучения населения
	Источник ионизирующего излучения
	Вид облучения
	Доза, мкЗв/чел

	Естественный радиационный фон
	Внешнее
	650

	
	Внутреннее
	1600

	
	Всего
	2250

	Технологически измененный естественный

радиационный фон:
	
	

	естественные радионуклиды, содержащиеся в стройматериалах и в воздухе помещений
	Внешнее
	100

	
	Внутреннее
	1300

	
	Всего
	1400

	минеральные удобрения
	Всего
	0,15

	угольные электростанции
	Всего
	2,0

	Искусственный радиационный фон:
	
	

	АЭС (в штатном режиме работы)
	Всего
	0,17

	глобальные выпадения вследствие испытания ядерного оружия
	Внешнее
	10

	
	Внутреннее
	15

	
	Всего
	25

	Рентгенодиагностика и радиоизотопная терапия
	Всего
	1400

	Суммарная доза от всех источников
	Всего
	5080


Суммарная эквивалентная доза от всех источников составляет 5080 мкЗв/чел.

3.2.2. Медицинские последствия катастрофы на Чернобыльской АЭС для населения

Оценки медицинских последствий аварии произведены с учетом огромного опыта радиационной медицины. Именно этот научно-практический опыт служит надежной основой разработки международных и национальных регламентов облучения человека. Общая схема возможных медицинских последствий на примере аварии на ЧАЭС представлена на рис. 14.
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Рис.14  Общая схема возможных медицинских последствий 

на примере аварии на ЧАЭС и ее реальные и прогнозируемые радиологические последствия.

Особенностью оценки медицинских последствий является трудность получения достоверных данных по объективным и субъективным причинам. Среди субъективных причин можно выделить следующие причины:

– секретность информации и фальсификация данных медицинской статистики заболеваемости населения в первые годы после аварии;

– отсутствие достоверной медицинской статистики и учета здоровья сотен тысяч людей, уехавших с загрязненных территорий.

К объективным причинам относят:

– трудность реконструкций доз облучения в первые дни, недели и месяцы, когда изотопы йода и теллура создавали дозы в сотни и тысячи раз больше, чем изотопы цезия, на которые уделялось основное внимание;

– трудность учета влияния горячих частиц, неравномерности выпадения радионуклидов и суммарного влияния всех радионуклидов;

– трудность учета доз облучения каждого человека (дозы все были расчетные);

– недостаточность современных знаний (специфики действия основных дозообразующих радионуклидов, их совместного действия и сочетания их действия с действием других факторов, индивидуальной радиочувствительности человека, влияния ультра малых доз внутреннего облучения от инкорпорированных радионуклидов);

– трудность доказательства связи здоровья человека с последствиями Чернобыльской катастрофы обычными статистическими методами.

Для определения влияния радиационной катастрофы на здоровье населения используют несколько путей:

 1) сравнение заболеваемости и смертности на территориях одинаковых по физико-географическим и социально-экономическим условиям, которые различаются только уровнем и составом радиационного загрязнения территории. При этом сравнивают одни и те же  группы населения в разные периоды после катастрофы;

2) сравнение здоровья одних и тех же лиц (или генетически связанных лиц – родители-дети, братья, сестры) по нарушениям здоровья, которые легко регистрируются и проявляются под действием  ионизирующих излучений (например, стабильные хромосомные аберрации);

3) сравнение проживающих на загрязненных территориях лиц с лицами, проживающими на чистых территориях, по контролируемым величинам накопления того или иного радионуклида внутри тела (цезия-137, стронция-90, йода-131, плутония, америция и т. д.);

4) выявление случаев редких заболеваний и сопоставление их с плотностью загрязнения почвы радионуклидами;

5) выявление корреляционной зависимости патологических изменений в органах или участках тела с уровнем содержания инкорпорированных радионуклидов в этих органах или участках тела. 

При оценке влияния Чернобыльской катастрофы на здоровье населения было установлено, что на более загрязненных радионуклидами территориях общая заболеваемость населения была выше, чем на менее загрязненных территориях. 

Медицинские последствия Чернобыльской катастрофы изучаются у жителей Беларуси, России и Украины. При этом медицинские последствия аварии исследуются у различных групп населения: ликвидаторов и их потомков, детей разного возраста и взрослого населения, эвакуированных из 30-км зоны на более чистые территории, а также у всех групп населения, проживающих в условиях радиоактивного загрязнения. У всех групп населения анализируется, во-первых, нераковая заболеваемость (заболевание кровеносной и лимфатической системы, органов эндокринной системы, органов дыхания, органов мочеполовой системы, костно-мышечной системы, органов нервной системы и органов чувств, пищеварительной системы и внутренних органов, кожной и подкожной клетчатки, нарушение иммунитета и лимфоидной системы, генетические изменения, врожденные пороки развития, инфекции и инвазии и другие заболевания), во-вторых, онкологические заболевания (общая онкологическая заболеваемость, рак щитовидной железы, рак крови – лейкемия и другие раки), в-третьих, смертность населения. 

Медицинские последствия катастрофы на Чернобыльской АЭС в Республике Беларусь в данном разделе лекции анализируются согласно следующих публикаций: 1) Последствия Чернобыльской катастрофы в Республике Беларусь. Национальный доклад (1996 г.); 2) 20 лет после Чернобыльской катастрофы: последствия в Республике Беларусь и их преодоление. Национальный доклад Республики Беларусь (2006 г.); 3) Яблоков А.В., Нестеренко В.Б., Нестеренко А.В. Чернобыль: последствия катастрофы для человека и природы (2007 г.); 4) Четверть века после чернобыльской катастрофы: итоги и перспективы преодоления. Национальный доклад Республики Беларусь (2011 г.)

Заболеваемость участников ликвидаций последствий аварии, как в целом, так и по основным классам болезней, в 1986-1993 гг. была выше среднереспубликанской и имела тенденцию к росту. При этом рост наблюдался по онкозаболеваемости, болезням эндокринной системы, системам кровообращения, органам пищеварения, выделительной системы. Органы по частоте проявления рака распределялись следующим образом: рак легких (первое место), рак желудка, щитовидной железы, прямой кишки, мочевого пузыря и почек.  Относительный риск заболеваемости новообразованиями всех локализаций среди ликвидаторов начал неуклонно возрастать с 1997 г., при этом наиболее часто регистрировался рак желудка, ободочной кишки, легкого, мочевого пузыря, щитовидной железы, что отражено на рис.15.  
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Рис. 15. Относительный риск заболеваемости злокачественными новообразованиями среди ликвидаторов 
Через 10 лет после катастрофы у ликвидаторов наблюдался рост общей заболеваемости. Например, заболеваемость сахарным диабетом увеличилась в 2-3 раза, слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки и язвы желудка – в 3,5 раза, хроническим гепатитом и церрозом печени – в 1,6 раза, заболеваемость кожных покровов (псориаз и диатез) – в 16 раз, катарактой – в 4,5 раза, заболеваемость органов дыхания – в 2,5 раза, а также возросли случаи рождения детей с врожденными пороками развития. 

В 2003 г. у ликвидаторов первые два места занимали рак почки и рак мочевого пузыря. Скорость роста заболеваемости злокачественными новообразованиями всех локализаций, в том числе легкого, желудка, почки и мочевого пузыря среди ликвидаторов были достоверно выше аналогичного показателя среди населения контрольной группы. При этом у ликвидаторов отмечался значительный рост заболеваемости, а у населения контрольной группы – снижение заболеваемости (рис. 16).
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Рис. 16. Динамика стандартизованных показателей заболеваемости злокачественными новообразованиями всех локализаций среди ликвидаторов и населения контрольной группы 
У населения, эвакуированного из 30-км зоны, также наблюдалась тенденция к увеличению заболеваемости, как среди взрослых, так и среди детей. Первичная онкозаболеваемость в 1994 г. эвакуированных взрослых и подростков возросла в 3,5 раза, заболеваемость эндокринной системы – в 5,7 раза, системы кровообращения – в 5,3 раза, нервной системы  – в 4,6 раза, зобом, катарактой и бронхитом – в 7,2 раза. Смертность эвакуированного населения превосходила смертность населения контрольных групп, при этом причинами смерти были болезни системы кровообращения и новообразования.  

У группы населения, проживающего в условиях радиоактивного загрязнения цезием-137 более 555 кБк/м2 (15 Ки/км2), отмечался рост заболеваемости по всем основным классам болезней. Наиболее часто встречались болезни бронхолегочной системы, систем кровообращения, пищеварения, нервной и эндокринной, и органов чувств. У этой группы населения в послеаварийный период возросла заболеваемость раком и другими болезнями щитовидной железы. Структура заболеваемости населения в 1994 г., проживающего на территориях с радиоактивным загрязнением цезием-137 более 555 кБк/м2 представлено на рис. 17. 
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Рис. 17. Структура заболеваемости населения, проживающего на территориях с радиоактивным загрязнением цезием-137 выше 555 кБк/м2:
1–Органы дыхания; 2–Система кровообращения; 3–Нервная система и органы чувств; 4– Органы пищеварения; 5–Костно-мышечная и соединительно- тканная системы;                                                                                                     6–Эндокринная система; 7–Инфекционные и паразитарные болезни;                                                             8–Мочеполовая система; 9–Кожа и подкожная клетчатка; 10–Психические расстройства; 11–Злокачественные новообразования.

В Гомельской и Могилевской областях, в том числе и в наиболее загрязненных радионуклидами районах, отмечается рост заболеваемости всеми формами хронических лейкозов в 1993–2003 гг. по сравнению с доаварийным периодом (таблица 16).

Аналогичная закономерность заболеваемости острыми и хроническими лейкозами выявлена у взрослого населения  Могилевской области. Острые лейкозы до аварии по Могилевской области составляли 2,8 случая на 100 тысяч жителей, после аварии 3,3 случая.

Т а б л и ц а  16.  Заболеваемость острыми и хроническими лейкозами взрослого
населения Гомельской области (на 100 тыс. жителей)

	Нозологии
	Гомельская область в целом
	Пострадавшие районы

	
	до аварии
	после аварии
	до аварии
	 после аварии

	Острый лимфобластный лейкоз
	0,28
	0,78
	0,35
	0,96

	Острый нелимфобластный лейкоз
	1,23
	1,83
	1,07
	2,30

	Другие острые лейкозы (неуточненногоклеточного типа)
	1,77
	0,29
	2,03
	0,21

	Острые лейкозы (суммарно)
	3,28
	2,91
	3,45
	3,46

	Хронический лимфолейкоз
	3,53
	4,83
	3,88
	5,42

	Хронический миелолейкоз
	1,41
	2,07
	1,46
	2,42

	Эритремия
	0,59
	0,93
	0,36
	1,25

	Другие хронические лейкозы
	0,18
	1,00
	0,22
	0,84

	Хронические лейкозы (суммарно)
	5,72
	8,83
	5,91
	9,94

	Лейкоз неуточненный
	0,05
	0,04
	0,09
	0,04

	Все лейкозы
	9,05
	11,79
	9,45
	13,44


В пострадавших районах частота проявления острых лейкозов до аварии и после аварии была одинакова - 3,7 случая. Хронические лейкозы до аварии по области составляли 6,9 случаев, а после аварии – 8,7. При этом в пострадавших районах эти показатели были выше и составляли 7,3 и 9,1 случая соответственно. В пострадавших районах Гомельской области частота заболеваемости всеми формами лейкоза составляла 13,4 случаев и была выше, чем в Могилевской области, где было зарегистрировано 12,7 случаев.

 В сравниваемых периодах не отмечалось роста заболеваемости острыми формами лейкоза. Отмеченное в этих областях в 1993-2003 гг. увеличение заболеваемости острыми лимфобластными и нелимфобластными формами лейкоза может быть объяснено улучшением качества диагностики, что привело к существенному снижению доли острых лейкозов неуточненного клеточного типа.

За период 1986–2004 гг. заболеваемость раком щитовидной железы взрослого населения увеличилась более чем в 6 раз. Динамика заболеваемости раком щитовидной железы взрослого населения отражена на рис.18.
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Рис. 18. Динамика заболеваемости населения Беларуси раком щитовидной железы за период 1986—2004 гг.
У мужского населения республики скорость роста заболеваемости раком щитовидной железы за послеаварийный период к доаварийному периоду возросла в 1,5 раза, у женского – в 18 раз. По Гомельской области скорость роста заболеваемости у мужчин увеличилась в 6 раз, у женщин – в 73 раза. В Могилевской области эти показатели ниже и составляли у мужчин – 5,3 раза, а у женщин – 11,3 раза.

В настоящее время (т. е. через 25 лет после аварии на ЧАЭС) у взрослого населения среди всех раков на первом месте стоит рак молочной железы. Средний уровень заболеваемости в доаварийные годы (1977-1985 гг.) составлял 20,5 случаев, а в послеаварийные  (1986-1994 гг.) – 28,7 случаев. Частота рака молочной железы связана прямой зависимостью с плотностью загрязнения почвы радионуклидами и с дозой облучения (рис. 19). 

Среди женщин контрольной группы и женщин, проживающих на территориях с плотностью загрязнения цезием-137 37-185 кБк/м2, заболеваемость ежегодно увеличивалась в среднем на 1,2 и 5,7 %, в то же время на территориях с плотностью загрязнения более 555 кБк/м2 средне годовой прирост заболеваемости был значительно выше и составлял 32,7 %.
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Рис. 19. Дозовая зависимость заболеваемости раком молочной железы среди женщин 
За прошедшие после аварии годы изменилась структура заболеваемости у населения, проживающего на загрязненных территориях. У взрослого населения значительно увеличилась заболеваемость органов пищеварения, системы кровообращения, нервной системы, органов дыхания и эндокринной системы. Динамика заболеваемости населения с 1990 по 1994 гг., проживающего на загрязненных территориях Гомельской и Могилевской областей, представлена на рис. 20.

У детей, подвергшихся радиационному воздействию за период с 1987 по 1994 год, отмечался рост первичной и общей заболеваемости детей по большинству классов болезней, а также постоянное увеличение числа детей с хронической патологией, наблюдался дальнейший рост заболеваемости новообразованиями, в том числе и злокачественными. Первое место среди раковых болезней занимает рак щитовидной железы. Следует отметить, что за период 1971 – 1985 гг. рак щитовидной железы был выявлен только у 14 детей, т. е. ежегодно заболевал 1 ребенок на 2 млн. детей. Рост заболеваемости раком щитовидной железы начался через 4 года после аварии, сначала в Гомельской области, затем в Брестской и других областях и продолжается до сих пор. В 1994 году частота заболеваемости раком щитовидной железы детского населения в Гомельской области составляла 11,7, в Брестской – 5,9 случаев на 100 тыс. детского населения.
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Рис. 20. Тенденции в первичной заболеваемости взрослого населения Гомельской и Могилевской областей (столбики - Гомельская область, линии - Могилевская область):
1.5 - хронические гастриты;                          3,7 - заболевания почек;
2.6 - язвенная болезнь желудка;                   4,8 - желчекаменная болезнь.

Среднегодовая заболеваемость раком щитовидной железы у детей возросла приблизительно в 50 раз. По Республике Беларусь этот показатель был значительно выше среди европейских стран, где рак щитовидной железы является большой редкостью – 0,1 случая на 100 тысяч детей. Пик заболеваемости раком щитовидной железы детей приходился на 1995–1996 гг., когда заболеваемость по сравнению с 1986 г. увеличилась в 39 раз (рис.18).

На втором месте в структуре заболеваемости детей находятся болезни органов пищеварения, частота заболеваемости которых в 3,7 раза выше в Могилевской и Гомельской областях, чем по Республике. Среди болезней желудочно-кишечного тракта ведущее место занимают болезни желудка 12-перстной кишки и желчевыводящих путей. Болезни органов уха, горла и носа, а также эндокринной системы и кроветворных органов превышали республиканский уровень в 1,9 и 6,3 раза. Сравнение показателей заболеваемости у эвакуированных детей и детей Минской области показало, что у последних заболеваемость болезнями крови и кроветворных органов, эндокринной системы и органов пищеварения значительно ниже, чем у детей эвакуированных из зоны отчуждения, что отражено на рис. 21. 
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Рис. 21. Заболеваемость эвакуированных детей и детей Минской области в 1994 г.    
   (на 1000 детей):
1  - болезни крови и кроветворных органов;
2 - болезни эндокринной системы;
3 - болезни органов пищеварения
За период с 1990 по 2004 гг. в Республике Беларусь у детей не наблюдалось увеличения, как общего количества лейкозов, так и острого лимфобластного лейкоза. В Беларуси заболеваемость лейкозами, в том числе острым лимфобластным, и острым миелобластным не превышала  таковую по странам Европы. Общее количество лейкозов в Беларуси в 1990 – 1999 гг. составляла 3,8 случая, а в 2000–2004 гг. – 4,0 случая, при среднем показателе по всей    Европе – 4,4.

Важнейшим показателем генетических нарушений является частота рождаемости детей с врожденными пороками развития (ВПР). Показатель частоты ВПР за 1986 – 1994 гг. на загрязненной территории составлял 4,62, и на контрольной территории – 2,55 случаев на 1000 рожденных детей. Частота рождения детей с ВПР строгого учета (СУ) увеличилась по всей республике и зависела от плотности загрязнения цезием-137. Анализ динамики частоты ВПР в 1981-2004 гг. показал, что в республике после катастрофы количество зарегистрированных ВПР строгого учета из года в год возрастало. Частота рождения детей с ВПР в доаварийном периоде составляла  5,58 %, а в послеаварийном периоде за 2001-2004гг.– 9,38 %.Среди  ВПР строгого учета в первые годы после аварии наибольший рост наблюдался рост доминантных de novo мутаций – полидактилия, редукционные пороки конечностей и множественные ВПР. При плотности загрязнения более 185 кБк/м2, частота регистрации этих пороков в 1981-1986 гг. составляла  соответственно 0,22, 017 и 1,27 на 1000 детей, а в 1990-2004 гг. – 0,10; 0,49 и 2,31 соответственно. Среди врожденных пороков развития 1990-2004 гг. преобладали множественные ВПР (2,31) спинномозговые грыжи (1,15), расщепление губы и неба (1,08), анэнцефалия (0,75) и редукция конечностей (0,49). Увеличение рождения детей с ВПР после катастрофы можно объяснить увеличением частоты мутаций, индуцированных ионизирующим излучением,  в половых клетках, среди которых преобладают фрагментация хромосом и кольцевые хромосомы. Наряду с воздействием ионизирующей радиации не исключено влияние на эмбриогенез и частоту ВПР также других факторов, таких как неполноценное питание с дефицитом витаминов и белков, высокий уровень нарушения у населения функций щитовидной железы. 

Диспансеризация населения, а также высокоэффективные обследования, проводимые в республике в последние годы, позволяют выявить онкозаболеваемость на ранних стадиях, что способствует увеличению продолжительности жизни. В Беларуси по-прежнему наблюдается увеличение заболеваемости раком щитовидной железы, раком молочной железы, а также пищеварительной, сердечно-сосудистой, эндокринной, нервной и мочеполовой систем, как среди взрослого, так и среди детского населения.

К настоящему времени установлена прямая зависимость увеличения частоты рака щитовидной железы и злокачественных новообразований с величиной дозы облучения, полученной за счет аварийного выброса чернобыльской катастрофы. Для роста  частоты других заболеваний такой зависимости не выявлено, при этом следует учитывать небольшое время, прошедшее с момента окончания теоретического минимального латентного периода. 

В течение последних 5 лет среди всех категорий пострадавшего населения Республики Беларусь отмечается рост общей заболеваемости со среднегодовым темпом прироста, составляющим 2,0 %, при отсутствии явного роста первичной заболеваемости (темп роста – менее 1 %). Как следствие этого, соотношение  общей и первичной заболеваемости возросло с 2,4 в 2004 г. до 2,6 в 2009 г., что свидетельствует о динамическом накоплении хронической патологии, связанной с постарением наблюдаемых контингентов. Структура первичной заболеваемости за пятилетний период была идентична структуре заболеваемости всего населения Республики Беларусь.  

3.3. ЗАЩИТА НАСЕЛЕНИЯ ОТ РАДИАЦИОННОГО ВОЗДЕЙСТВИЯ

3.3.1. Физическая и химическая противолучевая защита 

Для проведения эффективных мер защиты и снижения дозы облучения следует учитывать химическую форму соединения радионуклидов, содержание радионуклидов в источниках поступления в организм и в самом организме, длительность и пути поступления  радионуклидов в организм и состояние пострадавшего. 

При радиационной аварии задачами защитных мероприятий на начальном этапе аварии являются сохранение здоровья персонала личного состава войск, ликвидаторов последствий аварий и населения. Защита включает проведение всех мероприятий по предотвращению детерминированных эффектов и максимальному снижению стохастических эффектов. Эффективность защитных мероприятий в значительной мере зависят от своевременной оценки сложившейся радиационной обстановке. Необходимо комплексное проведение физико-дозиметрических, санитарно-гигиенических и лечебно-профилактических мероприятий, объем которых определяется масштабами аварий. К основным путям решения указанных задач относятся:
1)физико-дозиметрическая оценка обстановки;

2)нормирование облучения;

3) снижение доз облучения;

4)ограничение действия других негативных факторов нерадиационной природы;

5)своевременное оказание всех видов медицинской помощи;

6)обеспечение мониторинга здоровья лиц, подвергшихся облучению и выявление лиц повышенного риска, их эффективное лечение и оздоровление;

7)повышение радиоустойчивости организма;

8) повышение уровня радиационно-гигиенических знаний;

9)формирование здорового образа жизни;

10)социальная, экономическая и правовая защита.

Нормирование облучения персонала, участников ликвидации последствия аварии и населения проводят согласно Нормам радиационной безопасности (НРБ-2000). Снижение доз облучения достигается в начальной фазе аварии – экстренной эвакуацией (при необходимости), временным укрытием, защитой органов дыхания и кожных покровов в период прохождения радиоактивного облака и формирования следа выброса, проведением мероприятий, способствующих снижению доз внутреннего облучения.

При поступлении радиоактивного йода в организм необходимы срочное промывание верхних дыхательных путей, желудка, назначение рвотных, мочегонных средств и препаратов стабильного йода – йодидов калия или натрия, настойки йода,  раствора Люголя. Дозы йодных препаратов, режим их применения устанавливаются врачом в зависимости от возраста и состояния пострадавшего, концентрации инкорпарированного радиоактивного йода в организме. Препараты йода применяют до исчезновения угрозы поступления в организм радиоактивного йода. Поступление и накопление радиоактивного йода в щитовидной железе контролируется радиометрическим и спектрометрическим измерением гамма-излучения, которое наряду с бета-излучением возникает при радиоактивном распаде атомов йода. Для этих целей используют специальные спектрометры излучения человека (СИЧ). Относительную концентрацию йода в организме можно также определить радиометричискими методами исследования биосубстратов – крови, мочи и кала – путем регистрации бета-излучения. Своевременное применение препаратов стабильного йода снижает накопление радиоактивного йода в щитовидной железе и уровни ее облучения. 

В случае поступления значительных количеств радиоактивного цезия в организм человека диагностику проводят путем измерения гамма-излучения от тела и измерения бета-, гамма-излучения  выделений (мочи и кала). Для этих целей используют спектрометры излучений человека (СИЧ) и бета- и гамма-радиометры. Экстренная дезактивация при поверхностном загрязнении тела включает дезактивацию тела с водой и специальными пастами, промывание глаз, полости рта, носоглотки водой или изотоническим хлоридом натрия. При поступлении цезия в организм  в первую очередь проводят обильное промывание желудка, назначаются рвотные средства, солевые слабительные препараты и сорбенты цезия.

Первая помощь при загрязнении кожных покровов радиоактивным стронцием включает дезактивацию тела с водными моющими средствами, растворами лимонной и соляных кислот и  других средств. При поступлении радиостронция в ЖКТ проводится обильное промывание желудка, назначаются рвотные и мочегонные средства и клизмы, сульфат бария, альгинат натрия и альгинат кальция. При поступлении стронция в органы дыхания – обильное промывание носоглотки и полости рта, отхаркивающие препараты.

В промежуточной и поздней восстановительной фазе аварии снижение доз облучения достигается путем постоянной или временной эвакуации населения с загрязненной территории (при необходимости), ограничения функционирования населения на отдельной площади загрязненных территорий, снижения содержания радионуклидов в местных продуктах питания, проведения соответствующих мероприятий в животноводстве и растениеводстве и технологической переработки, радиационного контроля продуктов питания и радиационного контроля содержания радионуклидов в организме человека. 

В защите организма выделяют экстренную (неотложную) медицинскую помощь облученных лиц и массовую профилактику населения. Оценка тяжести поражения и оказание неотложной медицинской помощи в ближайшие сроки после аварии определяют последующее лечение пострадавших. В условиях крупной радиационной аварии с большим числом пострадавших первостепенное значение имеет их сортировка с учетом сложившейся радиационной обстановки, условий облучения, данных дозиметрического контроля, выраженной первичной реакции организма на облучение, действие нерадиационных факторов (механические травмы, термические и химические ожоги и др.). Оценив тяжесть поражения, выделяют лиц, нуждающихся в неотложной медицинской помощи, и устанавливают очередность их транспортировки для госпитализации в специализированные клиники, где лечение пострадавших проводят по специальным инструкциям. Пострадавших с острой лучевой болезнью второй–четвертой степени тяжести направляют в специализированные стационары. Оказание экстренной помощи при поступлении радионуклидов  в организм проводят с учетом пути поступления радионуклидов, данных дозиметрических измерений, физико-химических свойств радионуклидов, уровня загрязнения кожных покровов, применения средств защиты, включая радиопротекторы и состояния пострадавших. 

Экстренная помощь  включает:

1) удаление радионуклидов из мест поступления в организм (органов дыхания, желудочно-кишечного тракта, кожных покровов, ран и ожоговых поверхностей);

2)снижение всасываемости поступивших в организм радионуклидов;

3) блокирование инкорпорации (накопления) всосавшихся в кровь  радионуклидов  в органах и тканях;

4) ускорение выведение радионуклидов из организма;

5) санитарную обработку и дезактивацию;

6) эвакуацию пострадавших в специализированные медицинские учреждения.

При проведении этих мероприятий первостепенное значение имеет дозиметрический контроль. Замедление проведения мероприятий в начальном периоде может привести к переоблучению населения и дополнительному накоплению радионуклидов в организме. Недопустимо откладывать проведение экстренных мер до получения полных дозиметрических данных, которые при этом позволяют в последующем уточнить и расширить оказываемую помощь. Мероприятия по оказанию помощи и назначению лечебных препаратов проводят по специальным инструкциям. При местных (локальных) авариях с небольшим количеством пострадавших, медицинская помощь оказывается в местных лечебных учреждения. Сложные проблемы, возникающие при ликвидации медицинских последствий крупномасштабных аварий с большим числом пострадавших, требуют привлечение персонала специализированных медицинских и санитарно-гигиенических учреждений Минздрава, Минобороны,  Министерства по Чрезвычайным ситуациям Республики Беларусь  и других министерств и ведомств. Эффективность защиты зависит от четкой организации управления и взаимодействия на всех этапах ликвидации последствий радиационной аварии. 

Защита организма от радиационного воздействия осуществляется путем следующих методов:

1) использование защитных сооружений для массовой защиты населения и средств индивидуальной защиты человека;

2) использование радиопротекторов различного происхождения, повышающих радиоустойчивость организма;

3) уменьшение поступления радионуклидов в организм;

4) ускорение выведения радионуклидов из организма.

Выделяют физическую и фармакохимическую противолучевую защиту.

При радиационных инцидентах физическая защита осуществляется тремя способами: 

Первый способ – защита временем. Этот способ обеспечивает снижение дозовых нагрузок от ионизирующих излучений во времени путем сокращения времени нахождения в зоне действия излучений.

Второй способ – защита расстоянием. Этот способ обеспечивает снижение дозовых нагрузок путем удаления облучаемого объекта на большее расстояние от источника излучения. 

Третий способ – защита организма с использованием средств массовой защиты и средств индивидуальной защиты, которые препятствуют прямому контакту ионизирующих излучений с организмом. 

К средствам массовой защиты относят специальные сооружения (убежище), здания, а также защитные экраны из легких материалов (стекло, плексиглас) и воды. Средства индивидуальной защиты должны обеспечивать защиту органов дыхания (противогазы всех модификаций, респираторы, тканевые маски и ватно-марлевые повязки), защиту глаз (защитные и закрытые очки), защиту кожи (защитный костюм, закрытый комбинезон, комплект фильтрующей одежды). 

Под фармакохимической лучевой защитой понимают ослабление лучевого поражения организма при использовании радиопротекторов, применяемых в разные сроки перед облучением, которые одновременно действуют на состояние организма и иммунную систему. Защита организма радиопротекторами происходит на следующих уровнях – молекулярном, субклеточном, клеточном и тканевом. В настоящее время известно более 1000 химических соединений, которые можно использовать в качестве радиопротекторов. Однако практическое применение на человеке имеют далеко не все протекторы, потому что мало изучены механизмы их действия, как в конкретных, так и в разных условиях облучения. Единой классификации радиопротекторов нет, а  несколько существующих классификаций дополняют друг друга. Все радиопротекторы проходят обязательное испытание на животных. Среди множества испытанных радиопротекторов наиболее перспективные и высоко эффективные  относятся к двум большим классам соединений индолилалкиламинам и меркаптоалкиламинам. К классу индолилалкиламинам относят производные триптамина – серотонин и мексамин. К классу меркаптоалкиламинам относят продукты декарбоксилирования цистеина – цистеинамины (цистеамин,           2-меркаптоэтиламин – МЭА, бекаптан, меркамин).

Радиопротекторы иммунной терапии разделяются на три группы:

Первая группа – препараты микробного происхождения, которые являются стимуляторами иммунитета. В эту группу относят препараты, состоящие из целых микробных клеток, бактериальных полисахаридов, экстрактов веществ содержащих сульфгидрильную группу, препараты рибосом микробных клеток, препараты клеточной стенки микробов, а также грибковые гликаны. Среди этих препаратов широко используются рибомунил, который состоит из 4 штаммом микробов, и ликопид, который представляет собой гидролизат клеточных стенок молочнокислых бактерий. Введение в организм рибомунила обуславливает образование специфических антител, повышение функциональной активности фагоцитов и макрофагов, стимулирует деятельность всей иммунной системы, а также Т- и В-лимфацитов. Ликопид стимулирует все формы противоинфекционной защиты организма (фагоцитоз и гуморальный иммунитет), а также обладает способностью разрушать различные токсины и ксенобиотики. 

Вторая группа – препараты тимического происхождения – это очищенные экстракты из тимуса телят, ягнят, тюленей, которые содержат биологически активные вещества. Из этой группы препаратов чаще используют Т-активин и тималин, которые усиливают функциональную активность Т-лимфацитов, что приводит к повышению антиинфекционной и противоопухолевой устойчивости, замедлению старения иммунных клеток.

Третья группа – препараты костно-мозгового происхождения, которые выделяют из клеток костного мозга млекопитающих. Наиболее распространенным препаратом является миелопид, который способствует самовосстановлению или регенерации костного мозга. 

Совместное применение препаратов тимуса и костного мозга способствует более быстрому восстановлению кроветворной и иммунной систем. 

Четвертая группа – химически чистые препараты, представленные химически чистыми молекулами различных биологически активных веществ. Эти препараты включают индолилалкиламины, меркаптоалкиламины, 3 белковые молекулы (ИЛ-1, ИЛ-1а, ИЛ-1р), цитокины, производные пиримидинов, интерферон, иммуноглобулин, витамины (В1, В6, В12, Е, С), сульфгидрильные соединения (цистин, цистеамин, цистамин, цистеин, серотонин, гистамин, резерпин), комплексы поливитаминов и антиоксидантов. В настоящее время используются белковые молекулы (особенно ИЛ-1), интерферон, цитокины которые стимулируют защитные реакции организма, направленные на ограничения распространения инфекций и способствуют угнетению вторичных иммунодифицитов. Защита организма от радиационного воздействия значительно возрастает при введении витаминов, потому что большинство витаминов входит в состав ферментов, участвующих в углеводном, белковом, жировом и других видов обмена веществ. Установлено, что в любой клетке существует антиоксидантная система, которая угнетает окислительную способность кислорода. В антиоксидантную систему входят ферменты (каталаза, глутатионпероксидаза) и низкомолекулярные соединения (аскорбиновая кислота, токоферолы, каратиноиды), которые связывают свободные радикалы и разлагают различные перекисные соединения, что способствует меньшему образованию в клетках первичных радиотоксинов.

Пятая группа –  биогенные стимуляторы и адаптогены – это продукты растительного и животного происхождения, а также синтетические препараты, которые повышают общую сопротивляемость и адаптацию организма при действии на него различных факторов. В качестве биостимуляторов используют мед и другие продукты пчеловодства (маточное молочко, прополис), а также цветочную пыльцу и ее различные препараты. В качестве биогенных стимуляторов растительного происхождения используют такие лекарственные растения как женьшень, элеутерококк, левзею, родиолу, аралию, лимонник, подорожник, шиповник, а также микроводоросль спирулину. Среди биогенных стимуляторов животного происхождения наибольшее распространение получил пантокрин, полученный из рогов оленя, изюбря, а также выделенный из  млекопитающих морей и океанов, рыбы, моллюсков и ракообразных. К адаптогенам  относят гормоны, поливитамины, витамины группы В, антиоксиданты и другие. 

При хроническом облучении организма малыми дозами радиации, которые население получает на радиационно-загрязненных территориях, наиболее эффективны препараты, которые защищают иммунную систему и повышают радиоадаптацию организма. 

Единой теории, объясняющей механизм противолучевой защиты, в настоящее время не существует. Из-за многообразия и сложности острого лучевого синдрома казалось маловероятным предположение существования универсального механизма защиты, однако, по мере накопления экспериментальных данных  господствующим становилось представление о  наличии какого-то общего или единого механизма действия большинства радиопротекторов. Например, при проведении таких экспериментов было установлено, что  все радиопротекторы эффективны до облучения, защитное действие протектора зависит от величины линейной передачи энергии излучения, при введении протектора в организм животных величина ЛД50/30 снижается. Эти эксперименты показывают, что радиопротекторы принимают непосредственное участие в актах защиты организма и радиозащитный эффект обусловлен однонаправленными метаболическими изменениями, наступающими под влиянием различных радиопротекторов, независимо от их природы. Гипотезы, объясняющие механизм противолучевой защиты указывает на существование единого опосредованного организма защиты. Различия гипотез заключается в определении эндогенных (внутренних) факторов организма, осуществляющих это опосредованное влияние. Выделяют следующие гипотезы, объясняющие механизм действия радиопротекторов:

1)перехват и инактивация свободных радикалов;

2)изменение окислительно-восстановительного потенциала;

3)сульфгидрильная гипотеза;

4)гипотеза биохимического шока;

5)проявление неспецифической реакции организма и увеличение объема репарации.

Для оценки радиозащитного эффекта используют фактор изменения дозы (ФИД) – это отношение величины дозы ЛД50/30, которая вызывает гибель животных без применения радиопротектора к величине дозы ЛД50/30, которая вызывает гибель с применением радиопротектора. ФИД в отношении большинства детерминированных эффектов облучения животных колеблется от 1,2 до 3,0 в зависимости от конкретных использованных протекторов или их сочетаний, а также от критерия оценки. Это послужило основанием рассчитывать на успешное использование радиопротекторов для человека, однако, при использовании радиозащитных средств человеком возникло много трудностей и ограничений, преодоление которых является актуальным до настоящего времени. Одно из главных ограничений использования формакохимических средств для противолучевой защиты человека состоит в том, что они эффективны только при предварительном применении перед облучением организма. Радиопротекторы широко используются для ослабления поражения нормальных тканей при лучевой терапии опухолей. При лечении лучевой терапии опухолей возникает еще одно ограничение – преимущественная защита нормальных тканей и полное отсутствие защиты опухолевых тканей. Дозы радиопротекторов, определенные для животных, нельзя механически переносить на человека, потому что часто для достижения равнозначного эффекта человеку требуется значительно меньшее количество радиопротектора, чем животным. 

После  Чернобыльской катастрофы возникла необходимость защиты организма человека, проживающего в условиях радиоактивного загрязнения и постоянно подвергающегося хроническому внутреннему и внешнему облучению. Для этой цели необходим поиск и применение специальных радиопротекторов, защитное действие которых направлено на нейтрализацию первичных свободных радикалов, возникающих в клетках при облучении молекул воды и других молекул. 

Защите организма человека, проживающего в условиях радиоактивного загрязнения территории, способствуют:

 во-первых, соблюдение Норм радиационной безопасности и Основных санитарных правил (НРБ-2000 и ОСП-2002) всеми юридическими лицами;

во-вторых, соблюдение радиационной гигиены при проведении работ в сфере агропромышленного производства; 

в-третьих, радиационный мониторинг и радиационный контроль продуктов питания и содержания радионуклидов в организме человека;

в-четвертых, полноценный рацион питания человека; 

в-пятых, проведение организационных, агротехнических, агрохимических, технологических, зооветеринарных и информационных мероприятий. 

3.3.2. Законодательство Республики Беларусь по обеспечению радиационной безопасности населения

Основными документами, регламентирующими воздействие ионизирующих излучений на население, являются:

–  Нормы радиационной безопасности (НРБ-2000);

– Основные санитарные правила работы с радиоактивными веществами и другими источниками ионизирующих излучений (ОСП-2002);

– Законы Республики Беларусь: “О социальной защите граждан, пострадавших от катастрофы на Чернобыльской АЭС” (1991), “О правовом режиме территорий, подвергшихся радиоактивному загрязнению в результате катастрофы на Чернобыльской АЭС” (1991), “О радиационной безопасности населения” (1998); «О социальной защите граждан, пострадавших от катастрофы на Чернобыльской АЭС, других радиационных аварий» (2009);

– Концепции Республики Беларусь: Концепция проживания населения в загрязненных радионуклидами районах и развития находящихся в них населенных пунктов (1998); Концепция проживания на загрязненных радионуклидами территориях в результате катастрофы на Чернобыльской АЭС (1990); Концепция защитных мер в восстановительный период для населения, проживающего на территории Республики Беларусь, подвергшейся радиоактивному загрязнению в результате Чернобыльской аварии (1995); Концепция защиты населения Республики Беларусь при радиационных авариях на АЭС (1993) и др.;

- Инструкции Республики Беларусь: «Инструкция о порядке планирования потребности в материально-технических ресурсах и финансировании для осуществления защитных мероприятий в сельскохозяйственном производстве на территории радиоактивного загрязнения».

Согласно этим документам для населения средняя эффективная доза дополнительного внешнего и внутреннего облучения за календарный год не должна превышать 1 мЗв (0,1 бэр) или эффективная доза за период жизни (70 лет) - 70 мЗв (7 бэр). Эта доза не включает в себя дозы, создаваемые естественным радиационным фоном, а также дозы, получаемые гражданами при медицинских процедурах. 

Концепция  защиты населения Республики Беларусь при радиационных авариях на АЭС предусматривает защитные мероприятия на период первых 10-дней от аварии. Основным критерием для принятия решения о мерах защиты является индивидуальная доза облучения, прогнозируемая от начала аварии до момента завершения формирования радиоактивного следа, составляющего в среднем 10 суток.

При мощности экспозиционной дозы (МЭД), превышающей ее значение для данной местности на 20 мкР/час, ограничивается пребывание людей на открытой местности, осуществляется герметизация жилых и служебных помещений (уплотнение дверей и окон, отключение вентсистем при отсутствии фильтров), начинается йодная профилактика и вводится запрет на употребление молока и листовых овощей.

При мощности экспозиционной дозы равной 2,5 мР/час мероприятия по защите населения заключаются в исключении пребывания на открытой местности, прекращении работы ДДУ, школ и учебных заведений, прекращении всех видов деятельности, кроме необходимой для жизнеобеспечения населения. При необходимости пребывания вне помещения – защита кожных покровов и органов дыхания.

Эвакуация детей и беременных женщин осуществляется при ожидаемой дозе 10 мЗв за 10 суток после аварии. Решение об эвакуации принимается, если мощность экспозиционной дозы составляет 5 мР/час.

Эвакуация остального населения осуществляется при ожидаемой дозе 50 мЗв за 10 суток после аварии. Решение об эвакуации принимается, если МЭД составляет 25 мР/час.

Эвакуация детей и беременных женщин осуществляется при ожидаемой дозе на щитовидную железу равной 200 мЗв.

Эвакуация остального населения осуществляется при ожидаемой дозе на щитовидную железу равной 500 мЗв.

На территории Республики Беларусь устанавливаются две зоны первоочередных защитных мероприятий.

Первая – в радиусе 30 км от Игналинской и Чернобыльской АЭС – зона возможной эвакуации. В случае аварии на этих АЭС в 30-ти км зонах незамедлительно вводится режим чрезвычайного положения.

Вторая – в радиусе 100 км от АЭС – зона профилактических мероприятий. 

Эвакуация населения должна проводиться за пределы 100 км зоны.

3.3.3. Радиационная безопасность и радиационная гигиена

Нормирование или регламентация ионизирующих излучений является главной составляющей разработки мер радиационной защиты, которая сводится к снижению вредных последствий облучения для здоровья человека. Весь живой мир, в том числе и человек, на протяжении своего существования прибывает в условиях постоянного воздействия радиационного фактора, величина которого  возрастает. Техногенные радиационные катастрофы приводят к расширению контакта человека с ионизирующей радиацией. Эти два факта требуют обязательного применения мер радиационной безопасности, как для работающих с источниками ионизирующих излучений (профессионалов), так и для всего населения и объектов окружающей среды.

Радиационная безопасность – комплекс научно обоснованных мероприятий, обеспечивающих защиту человека и объектов окружающей среды от вредного воздействия ионизирующих излучений.

Задачи  радиационной безопасности:

 1) разработка критериев оценки опасности различных видов ионизирующих излучений для отдельных групп людей; 

2) на основе установленных критериев опасности разработка системы допустимых пределов воздействия ионизирующих излучений на человека, оформленных в виде законодательных документов. 

Для обеспечения безопасности человека во всех условиях воздействия на него ионизирующего излучения применяются Нормы радиационной безопасности (НРБ-2000).

В основу Норм радиационной безопасности положены три следующих принципа: 

1) принцип нормирования (не превышение допустимых пределов индивидуальных доз облучения человека от всех источников излучения); 

2) принцип обоснования (запрещение всех видов деятельности по использованию источников облучения, при которых полученная для человека и общества польза не превышает риск возможного вреда, причиненного дополнительным облучением); 

3) принцип оптимизации (поддержание на возможно низком и достижимом  уровне индивидуальных доз облучения человека и числа облучаемых лиц при использовании любого источника излучения).

Нормы радиационной безопасности распространяются на следующие виды воздействия ионизирующего излучения на человека: 

1) в условиях нормальной эксплуатации техногенных источников излучения;

2) в результате радиационной аварии;

3) от природных источников излучения;

4) при медицинском излучении.

Требования Норм радиационной безопасности не распространяются на космическое излучение на поверхности земли и внутреннее облучение человека, создаваемое природным калием, на которые практически невозможно влиять.

Нормирование осуществляется дифференцированно для различных категорий облучаемых лиц в зависимости от степени контакта с источниками ионизирующих излучений и условий проживания. Нормами установлены две категории облучаемых лиц: персонал и все население. Согласно НРБ-2000 эффективная доза для персонала не должна превышать за период трудовой деятельности (50 лет) 1000 мЗв, а для населения за период жизни (70 лет) – 70 мЗв.

Нормами радиационной безопасности выделены три группы критических органов: 

1-я группа (высокорадиочувствительные органы) – все тело, гонады, красный костный мозг;

2-я группа (средней радиочувствительные органы) – мышцы, щитовидная железа, жировая ткань, почки, селезенка, желудочно- кишечный тракт, легкие, хрусталик глаза;

3-я группа (наименее чувствительные) – костная ткань, кожные покровы, кисти, предплечья, лодыжки и стопы.

Мероприятия по обеспечению радиационной безопасности направлены на решение двух основных задач: 

1) недопущение облучения персонала и населения в дозах, превышающих регламентируемые пределы; 

2) создание эффективной системы радиационного контроля.

Медицинские санитарно-гигиенические мероприятия включают:   1) организацию санитарно-пропускного режима; 2) контроль за здоровьем персонала с учетом характера радиационного воздействия. К мероприятиям по защите населения санитарно-защитных зон относится контроль за уровнем выбросов и содержанием радио​нуклидов в объектах окружающей среды, питьевой воде и пищевых продуктах. 

Радиационная гигиена – раздел гигиены, изучающий источники, уровни и последствия воздействия радиации на человека с целью разработки и обоснования нормативов, мер профилактики и защиты от повреждающего действия ионизирующих излучений.

Выделяют следующие направления исследований радиационной гигиены: 1)дозиметрическое; 2) радиоэкологическое; 3) теоретическое; 4) санитарно-законодательное.

Задачей дозиметрии ионизирующих излучений является выявление уровней внешнего и внутреннего облучения различных групп населения и персонала. Для разработки защитных мероприятий изучаются закономерности формирования доз внешнего и внутреннего облучения, роль различных факторов и процессов в формировании этих доз.

В рамках радиоэкологического направления изучаются закономерности перехода радионуклидов из продуктов питания растительного и животного происхождения в организм человека, а также особенности распределения, накопления и выведения радионуклидов из организма человека. Для снижения доз внутреннего облучения вводятся Республиканские допустимые уровни содержания радионуклидов Cs-137 и Sr-90 в продуктах питания и питьевой воде, а также разрабатываются рекомендации по рациону и режиму питания населения и санитарно-гигиенические требования к пищевым продуктам (промывание в проточной воде, механические методы очистки, технологические методы переработки молока и мяса и др.).

Содержанием теоретического направления радиационной гигиены является разработка методологии гигиенического нормирования воздействия ионизирующих излучений на человека. 

Задачей санитарно-законодательного направления является разработка конкретных санитарных норм, правил, инструкций, а также обоснованных мер защиты и радиационно-гигиенического контроля.

При производстве сельскохозяйственной продукции основные мероприятия, направленные на снижение совместного действия радиации и других вредных факторов, включают: 1) информированность работающих о радиационной и производственной обстановке на рабочем месте; 2) соблюдение необходимых санитарно-гигиенических требований; 3)вы​полнение организационно-технических мероприятий по снижению уровня радиации и вредных производственных факторов на рабочих местах; 4) обучение персонала безопас​ным методам работы. 

Организация работ должна обеспечивать не превышение основ​ного дозового предела, установленного действующим в республике законодательством, и исключать всякое необоснованное облучение.

В хозяйствах радиационному контролю подверга​ются корма, сельхозпродукция местного производства, спецодежда, территория хозяйства, сельскохозяйственная техника, наружные и внутренние поверхности зданий и сооружений, вентиляционные установки, рабочие места, бытовые помещения, места приема пищи и отдыха. 

При загрязнении сельскохозяйственной техники, транспорта, спецодежды радио​активными веществами свыше 20 бета-частиц/см2 в минуту производится их дезакти​вация. Допуск лиц для участия в полевых работах производится с уче​том соответствующего порядка медицинских осмотров после проверки зданий и правил безопасности.

Требования радиационной безопасности в растениеводстве. Вредными радиаци​онными факторами при выполнении работ в растениеводстве являются:

–ионизирующие излучения почвы, растений, машинотракторных агрегатов, загрязнен​ных рабочих мест и обтирочных материалов;

–радионуклиды, содержащиеся в органической и минеральной пыли.

С целью уменьшения дозы облучения механизированные работы следу​ет проводить с использованием техники, удовлетворяющей "Временным требованиям к обеспечению защиты кабин самоходных сельскохозяйственных машин от проникнове​ния в них радиоактивных, химических и других вредных веществ". Места проведения сельскохозяйственных работ (поля, участки, объекты и т.п.) должны быть обследованы на радиоактивное загрязнение с указанием мест отдыха с минимальным уровнем за​грязнения. При производстве работ на машинно-тракторных агрегатах не допускается использование рабочих мест вне кабины. Если на поле работает несколько агрегатов, следует избегать взаимного запыления их друг другом.

Во время перерывов в работе отдыхать следует в специально отведенных местах или передвижных пунктах. Чистая питьевая вода для работающих должна находиться в емкостях, защищенных от попадания пыли.

Требования радиационной безопасности в животноводстве. Вредными радиаци​онными факторами при выполнении работ в животноводстве являются:

–ионизирующие излучения от загрязненных почв, кормов, животных, подстилки, на​воза, машин и механизмов;

–радионуклиды, содержащиеся в органической и минеральной пыли.

Операции по уходу за животными, приготовлению и раздаче кормов должны быть максимально механизированы. В помещениях по приготовлению кормов оборудование (дробилки, измельчители, дозаторы, смесители) должно быть оснащено респирационными устройствами. По мере накопления пыли на оборудовании и площадках должна производиться их влажная уборка  не реже одного раза в неделю.

Во время перерывов в работе отдыхать следует в специальных закрытых помеще​ниях, где должны быть созданы условия для приема пищи и находится необходимый запас питьевой воды в емкостях, защищенных от попадания пыли. Воду, используемую для технологических целей, пить запрещено.

Требования радиационной безопасности при эксплуатации техники. Вредными радиационными факторами при эксплуатации техники, выполнении работ по ее ремон​ту и обслуживанию являются:

- ионизирующее излучение от загрязненных машин и оборудования, рабочих мест, от​работанных фильтров, масел и обтирочных материалов;

- радионуклиды, содержащиеся в органической и минеральной ныли.

Отличительной особенностью эксплуатации, ремонта и обслужива​ния сельскохозяйственной техники в условиях радиоактивного загрязнения является необходимость контроля уровня ее загрязнения и снижение его дезактивационными мероприятиями до допустимых уровней. Контролю подвергаются: рабочие места механизаторов в кабине; наружные поверхности тракторов и самоходных машин в местах обслуживания; прицепные и навесные машины в местах обслуживания и контроля технологического процесса.

Санитарно-гигиенические мероприятия. Для лиц, выполняющих сельскохозяйст​венные работы в условиях радиоактивного загрязнения территории, предусмотрено приобретение спецодежды и индивидуальных средств защиты согласно Перечню средств индивидуальной зашиты для работников сельскохозяйственных предприятий, расположенных в зонах радиоактивного загрязнения, и Инструкции о порядке обеспе​чения средствами индивидуальной защиты работников сельскохозяйственных пред​приятий агропромышленного комплекса, расположенных в зонах радиоактивного за​грязнения. 

Санитарно-бытовые помещения должны быть оборудованы согласно требо​ваниям СНИП 2.09.04-87 «Административные и бытовые здания», «Основных сани​тарных правил работы с радиоактивными веществами и другими источниками ионизи​рующих излучений ОСП-2002». Проход в санитарно-бытовые помещения должен быть организован через специ​альную систему обмыва обуви. В помещении гардеробной должна ежедневно прово​диться влажная уборка. Сухая уборка помещений запрещается (кроме вакуумной). Полная уборка с мытьем стен, полов, дверей, шкафов должна проводиться регу​лярно, но не реже одного раза в месяц.

Руководители и специалисты должны обеспечить условия, чтобы после рабочей смены каждый работник мог тщательно вымыть голову и тело теплой водой с мылом. Не следует использовать для мытья дождевую воду. Необходимо знать, что свежие загрязнения, находящиеся на коже 1-2 часа, легко удаляются любым средством. При поздних сроках очистки следует использовать специальный дезактивирующий препа​рат «Защита».

Прием пищи в полевых условиях должен быть организован с соблюдением пра​вил личной гигиены в передвижных закрытых пунктах питания, оборудованных стола​ми, стульями, умывальниками и другим необходимым инвентарем.

Для перевозки людей к месту работы должны использоваться автобусы или дру​гие транспортные средства с уплотнением дверей и окон, с исправными вентиляционными устройствами. Внутри салона должна производиться ежесменная влажная уборка.

В  области радиационной гигиены работают следующие Международные организации:

– Научный комитет по действию атомной радиации (НКДАР) при ООН;

– Международная комиссия по радиологической защите (МКРЗ);

– Международное агентство по использованию атомной энергии (МАГАТЭ);

– Международная ассоциация по радиационной защите (МАРЗ);

– Всемирная организация здравоохранения и международная организация труда (ВОЗ и МОТ);

Органом, курирующим вопросы ядерной и радиационной безопасности в Республике Беларуси, является Проматомнадзор.

3.3.4. Радиационный мониторинг продуктов питания и содержания радионуклидов в организме человека

К основным источникам загрязнения окружающей среды искусственными (техногенными) радионуклидами относятся испытания ядерного оружия, работа предприятий радиационно-химической промышленности, аварии на предприятиях с ядерно-топливным циклом  и атомных электростанциях. 

Среди техногенных радионуклидов, поступивших в биосферу, особую опасность представляют биогенные радионуклиды, которые легко включаются в миграционные процессы компонентов биосферы (например, радиоактивные изотопы йода, цезия и стронция).  Йод-131, имеющий период полураспада 8,06 суток, не включается в миграционные процессы, практически не поступает в растения через корневые системы. Цезий-137 является химическим аналогом калия, поэтому в биосфере мигрирует по калиевым каналам. Стронций-90 является химическим аналогом кальция, поэтому мигрирует по кальциевым каналам. Цезий-137 и стронций-90 включаются в почве во все почвенные процессы, легко поступают в корни растений по механизму ионно-обменных реакций, накапливаются в тканях и органах растений. С растительным кормом эти радионуклиды поступают в организм животных, где цезий распределяется в мышечной ткани и во внутренних органах, а стронций накапливается преимущественно в костной ткани. 

С продуктами питания растительного и животного происхождения радионуклиды поступают в организм человека, где включаются в процессы обмена веществ, в результате которых они могут накапливаться в тканях организма и выводиться из организма. 

В настоящее время известно, что около 95 % радионуклидов поступает в организм человека с продуктами питания и около 4 % – с питьевой водой (через желудочно-кишечный тракт), и только до   1 % радиоактивных веществ попадает ингаляционным путем через органы дыхания.

С продуктами питания радионуклиды попадают в организм человека через следующие пищевые цепочки: 

1) растительные продукты (овощи, фрукты, ягоды,  хлеб) – человек; 

2) растения – животное – молоко – человек; 

3) растения – животное – мясо – человек; 

4) вода – рыба (и другие обитатели водоемов) – человек; 

5) питьевая вода – человек. 

Радионуклиды, попавшие с продуктами питания и питьевой водой внутрь организма, претерпевают радиоактивный распад, который сопровождается выделением ионизирующего излучения, поэтому они являются источником внутреннего облучения организма.  Установлено, что при внутреннем облучении спектр радиобиологических эффектов значительнее разнообразнее, чем при внешнем облучении.  

Для снижения доз внутреннего облучения необходимо контролировать содержание радионуклидов в продуктах питания и соблюдать элементарные санитарно-гигиенические требования. 

Радиационный мониторинг продуктов питания показал, что до катастрофы на Чернобыльской АЭС в продуктах питания также находились цезий-137 и стронций-90, которые появились в биосфере при испытании ядерного оружия. Динамика среднего содержания стронций-90 и цезий-137 в продуктах питания населения бывшего СССР показано в таблицах  приложения 10 и 11.

Согласно данным этих таблиц, содержание цезия-137 и стронция-90 в основных продуктах питания населения в 1983 году составляло сотые доли Бк/кг и Бк/л, при этом наблюдалось значительное снижение содержания радионуклидов по сравнению с 1963 годом. После катастрофы на Чернобыльской АЭС и до настоящего времени содержание радионуклидов в продуктах питания превышает дочернобыльский уровень в десятки и сотни раз, при этом РДУ на хлеб составляет 40 Бк/кг, на молоко – 100 Бк/л, на говядину – 500 Бк/кг, рыба – 375 Бк/кг, картофель – 80 Бк/кг, капуста – 40Бк/кг (приложение  12).

В Республики Беларусь производство сельскохозяйственной продукции осуществляется при плотности загрязнения почвы     цезием-137 1 – 40 Ки/км2  (37 – 1480 кБк/м2) и стронцием-90 0,15 – 3 Ки/км2  (5,55 – 111 кБк/м2). Поэтому поступление цезий-137 и стронций-90 в сельскохозяйственную продукцию неизбежно, что требует обязательного радиационного контроля не только сельскохозяйственного сырья, но и конечных продуктов питания. 

Радиационный контроль на территории Республики Беларусь проводится в целях ограничения и минимизации последствий облучения населения республики  от загрязнения окружающей среды радиоактивными веществами в результате аварии на Чернобыльской АЭС и выбросов АЭС сопредельных го​сударств. Под радиационным контролем понимается комплекс администра​тивных, организационно-технических, санитарно-гигиенических мероприятий и правовых мер,  направленных на снижение воздействия на население и дру​гие категории облучаемых лиц радиационного фактора. 

Измеряемыми параметрами объектов радиационного контроля  являются следующие: 

1) мощность эквивалентной дозы и плотность потока частиц - для внешнего облучения (определяется при помощи дозиметров); 

2) концентрация радионуклидов в объектах контроля (вода,  воздух, почва, продукты питания, организм человека и др.) – для внутреннего облучения (определяется при помощи радиометров).

Оценка  радиационной обстановки производится путем сравнения ре​зультатов измерений и расчетов с системой республиканских  нормативов:

1)Республиканские  допустимые уровни содержания радионуклидов це​зия-137 и стронция-90 в пищевых продуктах и питьевой воде; 

2)Республиканские допус​тимые уровни содержания це​зия-137 и стронция-90  в сельскохозяйственном сырье и кормах; 

3) Нормативы на содержание це​зия-137 в продукции лесного хозяйства; 

4)Временные  допустимые уровни содержания радионуклидов цезия в лекарственно-техни​ческом сырье. 

Радиационный контроль проводится на следующих территориях (зонах):

1. Зона  А – территория,  относящаяся к зонам радиоактивного загрязне​ния в результате катастрофы на Чернобыльской АЭС.

2. Зона  Б – территория вероятного радиационного воздействия выбросов АЭС сопредельных государств (30-ти километровые зоны вокруг Игналин​ской, Смоленской и Чернобыльской АЭС).

3. Зона В – остальная территория республики.

Радиационный контроль осуществляется в три этапа: 

1) при производстве продукции; 

2) при переработке продукции; 

3) при реализации продукции. 

Система радиационного контроля в Республике Беларусь  представляет собой трехуровневую структуру, состоящую из:  государственного контроля и надзора; ведомственного  контроля;  общественного контроля.

В настоящее время основной вклад в дозы внутреннего облучения вносят молоко и продукты его переработки (до 60 %), а также лесные продукты питания – грибы, ягоды и мясо диких животных.

Оценка величины и прогноз доз облучения жителей Республики Беларусь  осуществляется на основании данных радиационного контроля продуктов питания и радиационной обстановки, результатов измерения содержания радионуклидов в организме человека. Годовая эффективная доза внешнего облучения жителей определяется по формуле:

Е= 8760(F(Vе (Pm-Po),

где Е – годовая эффективная доза внешнего облучения для человека конкретного населенного пункта;

8760 – количество часов в году;

F – обобщенный коэффициент защищенности, равный 0,4 для возраста человека более 17 лет;

V – поправочный коэффициент, учитывающий возрастную зависимость дозы облучения, который равен 1 для человека старше    17 лет;

е =6,5·10-6 мЗв/мкР – дозовый коэффициент перехода от экспозиционной дозы в воздухе к эффективной дозе в организме взрослого человека;

Pm – измеренное значение мощности эффективной дозы в конкретном населенном пункте, мкР/ч;

Po – среднее значение  мощности экспозиционной дозы (МЭД) в населенном пункте до аварии на ЧАЭС, мкР/ч.                             

Мощность экспозиционной дозы определяется при помощи дозиметров различных модификаций прямым методом. При определении дозы внутреннего облучения от инкорпорированных радионуклидов, во-первых, определяют активность радионуклида в организме, во-вторых, производят последующий расчет дозы облучения с учетом метаболизма радионуклида за определенный промежуток времени. Активность радионуклида определяется прямым  измерением содержания радионуклида в организме (органе) путем регистрации проникающего излучения, исходящего из тела человека. Для этой цели используют спектрометры излучения человека (СИЧ) различной модификации и радиочувствительности, которые могут регистрировать наличие в организме цезия-137, а также наличие в органах йода-131 (щитовидная железа), кобальта-60, марганца-54, хрома-51  (легкие), стронция-90 (костная ткань).

Для оценки уровня внутреннего облучения населения проживающего на территориях радиоактивного загрязнения используются переносные энергоселективные счетчики   излучения.   В зависимости от содержания цезия-137 в организме определяют категорию и делают заключение. Например, 1-я категория соответствует содержанию 7400 Бк (безопасно); 2-я категория – 7400 – 26000 Бк (повышено); 3-я категория – 26000 – 112000 Бк (повторное измерение  через три месяца); 4-я категория – более 112000 Бк (направление на медицинское обследования).

При хроническом употреблении продуктов питания, содержащих цезием-137, расчет индивидуальных доз внутреннего облучения осуществляется по формуле

  Dвнутр  = ( ( (mi ( qi,

где, ( – пересчетный коэффициент 1,3 · 10-8 Зв/Бк;

mi – годовое потребление i продукта питания (определяется на основании анкетирования населения);

qi – удельная активность i продукта питания (или содержание цезия).

Проведение СИЧ-измерений жителей, проживающих на  загрязненных радионуклидами территориях Гомельской и Могилевской областей, показало, что накопление цезия–137 в организме детей Гомельской области в 1996г находилось на достаточно высоком уровне и составляло 200–7300 Бк/кг. Такое содержание цезия в организме формируют внутреннюю дозу облучения 0,017 – 0,63 мЗв. При содержании цезия-137 в организме детей более 50 Бк/кг наступают патологические нарушения жизненно важных систем и органов. При выявлении накопления цезия–137 у детей 15–20 Бк/кг необходимо проводить защитные мероприятия, обеспечивающие выведение  цезия–137. 

Дозы внутреннего облучения населения Могилевской области, установленные на основании проведенных СИЧ-измерений, составляли в 2001 году  0,05 мЗв/год у 70 % жителей, а в 2005 году такие дозы регистрировались  у 66 % жителей. Удельный вес доз, превышающих 0,1 мЗв, снизился с 26 % в 2001году до 9 % в 2005году. Результаты СИЧ-измерений сельских жителей в 2005 году показали, что средние дозы внутреннего облучения были невысокие и изменялись у взрослых в пределах 0,014 – 0,33 мЗв/год и у детей – 0,0002 – 0,14 мЗв/год.

3.3.5. Рацион питания населения, проживающего в условиях радиационного загрязнения

Рациональное питание уменьшает всасывание и увеличивает выведение радионуклидов из организма. В состав рациона питания обязательно должны входить продукты растительного и животного происхождения, содержащие белки, незаменимые и серосодержащие аминокислоты, минеральные вещества, ненасыщенные жирные кислоты, пектины, клетчатку, пищевые волокна, микроэлементы и полисахариды. Эти вещества связывают радионуклиды не только в желудочно-кишечном тракте, что препятствует их всасыванию в кровь, но и выводят радионуклиды, осевшие в тканях. В связи с этим эти вещества можно отнести к естественным радиопротекторам.  

Исследования, проведенные учеными Беларуси, выявили серьезные недостатки в питании всего населения нашей республики. Содержание овощей в суточном рационе обеспечивает потребность в них на         45–50 %, а потребность в фруктах и ягодах – на 30–35 %. Потребление картофеля в 1,5 раза превышает физиологические потребности. Недостаточное потребление овощей и фруктов приводит, во-первых, к дефициту клетчатки и пектина (соответственно на 40 и 30%), во-вторых, к дефициту витаминов (витамина С, А,  витаминов группы В).

Анализ  качественного состава белков, показал, что в рационах питания преобладающего большинства населения снижен удельный вес продуктов, включающих серосодержащие аминокислоты – гречневой и овсяной круп, ржаной муки, рыбы, яиц, творога и др. В рационах питания наблюдается избыточное содержание жиров животного происхождения, а потребление растительного масла, богатого незаменимыми полиненасыщенными и жирными кислотами, составляет  только 20–30 % от рекомендуемого. В рацион питания включается очень мало морской рыбы и других морепродуктов.

Известны пищевые вещества, обладающие противорадиационными защитными свойствами: белки, серосодержащие аминокислоты, витамины, минеральные вещества, полиненасыщенные жирные кислоты, а также неусвояемые компоненты пищи: пектины, клетчатка, пищевые волокна. Эти пищевые вещества, во-первых, связывают радионуклиды в желудочно-кишечном тракте, что препятствует всасыванию радионуклидов в кровь, во-вторых, способствуют  выведению радионуклидов из организма, что снижает дозу внутреннего облучения.

Выбор правильного рациона и режима питания имеет чрезвычайно важное значение для людей, проживающих в зонах радиоактивного загрязнения. В рацион должны входить продукты питания, способствующие выведению радионуклидов из организма, уменьшению их накопления, поддержанию защитных свойств организма. При этом питание должно быть разнообразным,  сбалансированным и содержать достаточное количество питательных веществ и витаминов.

Прежде всего в рацион должны включаться продукты, содержащие высокий процент белка растительного и животного происхождения (мясо, говяжья печень, кисло–молочные продукты, сыр, творог, рыба, яйца, бобовые и цельное зерно), так как высокобелковый рацион повышает устойчивость организма к хроническому внутреннему облучению и снижает всасывание радионуклидов.

В рацион питания должны входить продукты и пищевые вещества, повышающие антиокислительную защиту организма. Это прежде всего витамины С, А, Е, бета-каротин (черная смородина, шиповник, облепиха, красный перец, черноплодная рябина, петрушка, укроп, шпинат, морковь, томаты, яблоки, злаковые культуры и др.), а также серосодержащие аминокислоты (молоко, особенно молочная сыворотка, сыр, рыба, творог, белок яйца, мясо, цветная капуста, брокколи, репчатый лук, петрушка, семечки подсолнуха, грецкие орехи, семена, мед, морепродукты и др.).

Введение в рацион питания овощных и фруктово-ягодных соков с мякотью – тыквенного, грушевого, яблочного, облепихового, клубничного, клюквенного, малинового, смородинового, гранатового, персикового, абрикосового, апельсинового, мандаринового, морковного, свекольного, огуречного. Мякотью сока, содержащего клетчатку, хорошо адсорбируются соли тяжелых металлов и радионуклидов, что препятствует их всасыванию и накоплению в организме. Рекомендуют употреблять свежеприготовленные соки, которые хранятся не более двух часов с момента приготовления. Такие соки содержат структурированную протоплазматическую воду растительной клетки, а также витамины, минералы, ферменты, сахара, кислоты и пектиновые вещества, которые хорошо связывают радионуклиды и выводят их из организма. Максимальное содержание пектина в тыквенном, клубничном и яблочном соках, которое составляет 2,1 – 1,2 мг/на 100г продукта. Наиболее эффективными считаются соки, содержащие антоциан –  гранатовый, помидорный, свекловичный, виноградный. 

В рацион обязательно должны входить хлебобулочные изделия из муки грубого помола, различные крупы и овощи с высоким содержанием пищевых волокон, солей калия, витаминов группы В. Эти компоненты содержат овсяная и гречневая каши, морковь, свекла, тыква, кабачки, помидоры, капуста, огурцы, картофель, морская капуста, зелень, пищевые пшеничные отруби и продукты питания из цельного зерна, фрукты, сухофрукты, ягоды, орехи, фруктовые и овощные соки, минеральная вода, красное натуральное виноградное вино, растительные масла. 

Пищу рекомендуется употреблять 4–5 раз в день,  с тем расчетом, чтобы большая часть калорийности рациона приходилась на первую половину дня. 

Следует знать, что выведению радионуклидов из организма человека способствуют: 

во-первых, регулярное дополнительное употребление жидкости (чай, сок, морс, компот и т. д.), применение травяных настоев, оказывающих слабое мочегонное и желчегонное действие (ромашка, зверобой, бессмертник, тысячелистник, мята, шиповник, укроп, тмин, зеленый чай); 

во-вторых, регулярно опорожнять кишечник, для чего включать в рацион как можно больше продуктов с высоким содержанием клетчатки (хлеб грубого помола с отрубями,  крупы – пшенную, гречневую, перловую, овсяную; капусту, свеклу, морковь, чернослив), а также употреблять отвары из семян льна, крапивы; 

в-третьих, вводить в рацион продукты, богатые пектинами (овощные и фруктовые соки с мякотью, зефир, джемы, повидло, мармелад). 

Учитывая то, что у жителей, проживающих на загрязненных территориях нашей республики, особенно Гомельской и Могилевской областей, наблюдается повышенная потребность в витаминах      группы В, витаминах С и А,  необходимо принимать  поливитаминные препараты (глутамевит, ревит, ундевит, декамевит, гексавит, в состав которых входят микроэлементы и селен), а также витамин С (аскорбиновую кислоту), витамин А (ретинол). Учеными института «Белрад», на основании проведенных исследований, было рекомендовано использование для радиационной защиты населения пектиносодержащей пищевой добавки «Яблопект», которую рекомендуется принимать 3 – 4 раза в год: взрослым – по 2–3 таблетки  и детям –  по 1–2 таблетки в течение 20–30 суток. Введение в рацион питания этой пищевой добавки позволяет снизить годовую дозовую нагрузку в 2–3 раза. 

3.3.6. Мероприятия в сфере агропромышленного производства, направленных на снижение содержания радионуклидов в сельскохозяйственной продукции 

Главной задачей сельскохозяйственного производства на загрязненных радионуклидами землях является получение сельскохозяйственной продукции с допустимым содержанием радионуклидов.

В целях ограничения доз внутреннего облучения населения Минздравом Республики Беларусь установлены предельно-допустимые уровни содержания радионуклидов цезия–137 и стронция–90 в продуктах питания. Хозяйственная деятельность на загрязненных радионуклидами территориях регламентируется Законами Республики Беларусь "О правовом режиме территорий, подвергшихся радиоактивному загрязнению в результате катастрофы на Чернобыльской АЭС" и "О социальной защите граждан, пострадавших от катастрофы на Чернобыльской АЭС". Согласно этим законам, в сельскохозяйственном обороте могут находиться земли с плотностью загрязнения Cs-137 до 1480 кБк/м2 (40 Ки/км2) и Sr-90 – до 111 кБк/м2 (3 Ки/км2). 

 Сельскохозяйственное производство в этих условиях осуществляется в соответствии с "Правилами ведения агропромышленного производства в условиях радиоактивного загрязнения земель Республики Беларусь на 2002–2005 гг." Для получения сельскохозяйственной продукции с допустимым содержанием радионуклидов и обеспечения радиационной безопасности работающих на загрязненных радионуклидами территориях проводятся защитные мероприятия (контрмеры). Контрмеры подразделяются на следующие группы: организационные, агротехнические, агрохимические, зооветеринарные, технологические, санитарно-гигиенические, информационные.

Организационные мероприятия предусматривают:  инвентаризацию угодий по плотности загрязнения радионуклидами и составление картограмм; прогноз содержания радионуклидов в урожае и продукции животноводства; инвентаризацию сельхозугодий в соответствии с результатами прогноза и определение площадей, где возможно выращивание культур для использования на продовольственные цели, для производства кормов, для получения семенного материала и т.д.; изменение структуры посевных площадей и севооборотов;  переспециализацию отраслей животноводства; исключение угодий из хозяйственного использования или перевод выведенных из землепользования угодий в хозяйственный оборот; оценку эффективности защитных мероприятий и уровня загрязнения урожая после их проведения; организацию радиационного контроля продукции. Отселение 138 тыс. жителей наиболее загрязненных регионов способствовало предотвращению облучения людей в первоначальный период.

Агротехнические приемы предусматривают: увеличение доли площадей под культуры с низким уровнем накопления радионуклидов; коренное и поверхностное улучшение сенокосов и пастбищ;  предотвращение вторичного загрязнения почв и поверхностного загрязнения растениеводческой продукции за счет выполнения комплекса противоэрозионных мероприятий; оптимизацию водного режима (осушение).

Агрохимические мероприятия предусматривают оптимизацию физико-химического режима почв посредством: известкования кислых почв; внесения органических удобрений; внесения повышенных доз фосфорных и калийных удобрений; регулирования азотного питания растений; применения микроудобрений; применения средств защиты растений. 

Технологические приемы включают: промывку и первичную очистку убранной плодоовощной и технической продукции; переработку полученной продукции с целью снижения в ней концентрации радионуклидов.

Зооветеринарные мероприятия включают: специальную систему кормления животных с применением специальных кормовых добавок; двухстадийный откорм животных перед отправкой на мясокомбинат; раздельный выпас скота для производства цельного молока и молока сырья; постоянный контроль за иммунологическим и гормональным статусом, состоянием обмена веществ, воспроизводительной функцией, проявлением и течением острых и хронических болезней сельскохозяйственных животных.

Санитарно-гигиенические мероприятия предусматривают: соблюдение необходимых санитарно-гигиенических и других требова​ний, установленных действующим в республике законодательством;  обеспечение дополнительным комплектом спецодежды. Модернизация и строительство водопроводов в наиболее пострадавших районах, способствует обеспечению централизованного снабжения пострадавшего населения чистой питьевой водой. Газификация наиболее пострадавших районов предотвращает использование жителями загрязненных местных видов топлива и перенос радионуклидов с продуктами сгорания. Организация бесплатного питания чистыми продуктами учащихся, проживающих в зонах радиоактивного загрязнения приводит к ограничению поступления радионуклидов в организм детей с продуктами питания с личных подворий и с пищевой продукцией леса. Проведение специальных мероприятий в загрязненных лесах предусматривают организацию специальной системы ведения лесного хозяйства, обеспечивающей радиационную безопасности, а также заготовку лесной продукции с содержанием радионуклидов не превышающим допустимые уровни.
Информационные контрмеры включают: информирование населения, заинтересованных министерств и ведомств о результатах радиационного контроля и эффективности проводимых защитных мероприятий; информирование работников и населения о новых эффективных мерах по снижению перехода радионуклидов в возделываемые культуры и готовую продукцию; научные исследования; подготовку и повышение квалификации специалистов сельского хозяйства.

Таким образом, защиту организма от действия ионизирующих излучений обеспечивают физические и фармакохимические методы защиты, соблюдение норм радиационной безопасности и радиационной гигиены, радиационный мониторинг и радиационный контроль продуктов питания и содержания радионуклидов  в организме человека, полноценный рацион питания и проведение контрмер в сфере агропромышленного производства, направленных на снижение содержания радионуклидов в сельскохозяйственной продукции. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Радиобиологические эффекты животных и человека при остром и хроническом облучении зависят в основном от дозы облучения и радиочувствительности организма. Рассмотренные в курсе лекций методы и способы защиты организма от радиационного воздействия способствуют снижению доз внутреннего и внешнего облучения при остром и хроническом воздействии радиации, а также повышению радиоустойчивости организма. 

Глава  IV. ПРИКЛАДНАЯ РАДИОБИОЛОГИЯ

4.1. РАДИАЦИОННО-БИОЛОГИЧЕСКАЯ ТЕХНОЛОГИЯ В СЕЛЬСКОМ ХОЗЯЙСТВЕ

4.1.1. Области применения радиационно-биологической технологии 

Применение современных достижений ядерной физики в растениеводстве, животноводстве и ветеринарии, а также в других отраслях сельского хозяйства развивается в следующих направлениях: 

во-первых, ионизирующее излучение используют как процесс радиационно-биологической технологии (РБТ), в том числе:
а) мутагенное действие ионизирующего излучения применяется в селекционно-генетических исследованиях в области растениеводства, животноводства, микробиологии и вирусологии;
б) стимулирующее действие радиации используют для радиацион-ной стимуляции растений с целью ускорения их развития и повышения урожайности, повышения хозяйственно полезных качеств птицы, радиационной стимуляции животных, рыбы и других организмов с целью повышения их выживаемости, ускорения роста, увеличения массы тела и улучшения качества продукции;
в) ионизирующее излучение используют при производстве кормов и кормовых добавок для сельскохозяйственных животных;
г) бактерицидное или летальное действие ионизирующих излуче-ний применяют для радиационной стерилизации ветеринарных принадлежностей, бактерийных препаратов, получения радиовакцин,  радиационной стерилизации сельскохозяйственных животных и насекомых-вредителей, продления сроков хранения продукции животноводства и растениеводства, ускорения медленно идущих процессов в пищевой промышленности, радиационного обеззараживания навоза и навозных стоков животноводческих, птицеводческих и звероводческих комплексов, а также сырья животного происхождения при инфекционных заболеваниях;

во-вторых, ионизирующие излучения используют в медицинской промышленности, для диагностики и лечения болезней человека и животных;

в-третьих, радионуклиды применяют как индикаторы (меченые атомы) в исследовательских работах в области физиологии и биохимии животных и растений, а также в разработке методов диагностики и лечения болезней животных;

Радиационно-биологические технологии широко используются в растениеводстве. При этом применение ионизирующих излучений для облучения объектов растениеводства основано на эффектах радиостимуляции, которые проявляются при облучении в дозах             3-40 Гр. РБТ в растениеводстве наиболее часто применяют для предпосевного гамма-облучения семян с целью ускорения роста и развития, увеличения урожайности и улучшения его качества, а также для повышения всхожести некондиционных семян и семян, требующих стратификации (семена косточковых растений).

Для методов гамма-облучения характерно, во-первых, простота и постоянство действия облучения, во-вторых, точная доза облучения, в-третьих, равномерное  облучение большой массы семян благодаря высокой проникающей способности, в-четвертых, совместимость облучения с обычными агроприемами при посеве, в-пятых, низкая энергоемкость процесса облучения. 

В качестве источников излучения используют гамма-установки с радионуклидами кобальта-60 и цезия-137, ускорители электронов с энергией до 10 МэВ, источники излучения, связанные с ядерными реакторами (радиационные контуры, частично или полностью отработанные ТвЭЛЫ, которые являются радиоактивными отходами атомной энергетики. Наиболее широкое применение в РБТ получили гамма-установки радионуклидов кобальта-60 и цезия-137. Эти радионуклиды имеют длительный период полураспада, который у цезия-137 составляет 30 лет, у кобальта-60 5,27 года, а также сравнительно высокую проникающую способность гамма-излучения, которое не создает наведенной радиоактивности в облучаемых объектах. Физико-механические свойства гамма-установки с этими радионуклидов можно длительно эксплуатировать. Использование ускорителей дает возможность получения высокой мощности пучка, экономичность и безопасность, потому что излучения генерируются периодически, а не постоянно, как у гамма-нуклидных установок. Радиационные контуры и ТвЭЛЫ применяют в РБТ только для экспериментальных  целей. Для нужд сельского хозяйства и научных исследований в области РБТ создан ряд передвижной и стационарной техники: передвижные гамма-установки типа «Колос», «Стебель», «Гамма-панорама», которые монтируются на автомобилях или автоприцепах. Источником излучения у них является цезий-137, запаянный в двойную ампулу из нержавеющей стали, и находящийся за защитным экраном в нерабочем положении установок. «Колос» и «Стебель» используется для предпосевного облучения семян зерновых, зернобобовых, технических и других культур в условиях хозяйств, а «Гамма-панорама» – для облучения сельскохозяйственных растений и животных с целью мутагенеза и стимуляции их роста и развития. Стационарные установки типа «Гамма-поле» и «Стерилизатор» с источником кобальта-60 предназначены соответственно для длительного и разового облучения растений в селекционной работе и для стерилизации в промышленных масштабах ветеринарных и медицинских материалов и инструментов. Стационарная установка типа «МХР» используется для микробиологических и радиационно-химических исследований, а «Генетик» – для стерилизации  насекомых-вредителей. 

4.1.2. Радиационный мутагенез как основа получения новых сортов сельскохозяйственных растений и микроорганизмов

Действие мутагенов на наследственные структуры клеточного ядра неодинаково, поэтому возникают различные мутации трех типов, вызванные изменением количества хромосом, изменением структуры хромосом и изменением структуры гена (прилож. 13).
Мутации также разделяются  на морфологические, физиологические и биохимические. Они могут изменять проявление любого внешнего признака, влиять на функции отдельных органов, рост и развитие организма, вызывать различные изменения химического состава клеток и тканей.

По проявлению мутации бывают доминантные и рецессивные, при этом рецессивные мутации возникают значительно чаще, чем доминантные. Мутационный процесс, как правило, идет от доминантности к рецессивности. Доминантные мутации проявляются сразу же в гетерозиготном состоянии, рецессивные – только тогда, когда мутированный ген окажется в гомозиготном состоянии.

По относительному влиянию на жизнеспособность и плодовитость организма мутации делятся на полезные, нейтральные и вредные. Полезные мутации повышают устойчивость организма к неблагоприятным факторам внешней среды (к повышенной или пониженной температуре, возбудителям болезней и т. д.). Вредные мутации задерживают рост, развитие, вызывают гибель организма. Летальные мутации бывают доминантные, которые проявляются в первом поколении и быстро удаляются из популяции естественным отбором, и рецессивные, которые накапливаются в генотипе и проявляются в последующих поколениях.

Совокупность всех мутаций, возникающих у организма под действием мутагенного фактора, называют спектром мутаций. Большое разнообразие мутаций указывает на широкий спектр мутагенеза, а однотипные мутации – на узкий спектр.

Мутационная изменчивость происходит на разных этапах развития организма и во всех его клетках. Мутации, возникающие в половых клетках в гаметах и клетках, из которых образуются организмы, называются генеративными. Мутации, возникающие в соматических клетках организма, называются соматическими. По своей природе генеративные и соматические мутации ничем не отличаются, так как их возникновение связано с изменением структуры хромосом, и образуются они примерно с одинаковой частотой. Однако, по характеру проявления и значимости для эволюции и селекции различия между этими видами мутаций очень существенны. Генеративные мутации при половом размножении передаются следующим поколениям организмов. При этом доминантные мутации проявляются уже в первом поколении, а рецессивные – только во втором и последующих поколениях при переходе их в гомозиготное состояние. Соматические мутации возникают в диплоидных клетках, поэтому проявляются только по доминантным генам или по рецессивным генам в гомозиготном состоянии. Они имеют большое значение для эволюции организмов с вегетативным размножением.

Все мутации по степени их фенотипического проявления делят на два класса: крупные (или видимые) и малые. Крупные мутации легко обнаруживаются по появлению различных наследственных морфологических аномалий. Малые мутации проявляются через незначительные изменения физиологических, морфологических и любых количественных признаков. Крупные мутации выделяют путем отбора отдельных измененных растений во втором мутантном поколении (М2). Малые мутации выявляют в результате математической обработки данных изменчивости изучаемого признака по семьям растений в третьем мутантном поколении (М3). Благодаря малым мутациям создается огромная наследственная изменчивость различных признаков в популяциях растений, что имеет большое значение в селекции и эволюции вида. Крупные мутации, за редким исключением, не дают начала новым сортам и видам, потому что по причине низкой адаптации к внешним условиям удаляются естественным отбором.

От мутаций следует отличать морфозы или фенотипическое проявление признаков, которые являются одной из форм ненаследственной индивидуальной изменчивости организма, поэтому в последующих поколениях они не проявляются.

Для получения хозяйственно-ценных мутаций облучают от 2 до 4 тысяч семян. Отбор мутаций чаще всего проводят в М2. В связи с тем, что в М2 выявляются не все мутации, отбор проводят и в М3. Иногда отбор мутаций начинают проводить в М1, при этом отбирают доминантные мутации по интересующему признаку (например, высокопродуктивные растения) для последующего отбора всех полезных мутаций. Для ускорения и облегчения выделения полезных мутаций все выделенные в М1 растения высевают как индивидуальные потомства отдельных растений (семьи) для получения второго мутантного поколения. В М2 отбирают мутанты с хорошо выраженными хозяйственно-ценными признаками и растения для получения малых мутаций в М3. В дальнейшем из ценных мутантов формируются новые улучшенные популяции, их используют в селекции (при скрещивании друг с другом или с другими сортами). Эффективность селекции повышается при обязательном экологическом испытании мутантов.

Радиационная селекция, как метод получения новых ценных сортов сельскохозяйственных растений и высокопродуктивных штаммов микроорганизмов, широко используется в практике. Радиационная селекция в растениеводстве включает два этапа: 

1) использование ионизирующего излучения для получения  селекционно-ценных мутантных форм растений, которые используются в дальнейшем в селекционном процессе в качестве исходного материала;

2) включение мутантных форм растений в селекционную работу по созданию новых сортов, обладающих селекционно-ценными признаками мутантных форм. 

Для получения мутантов в растениеводстве используют рентгеновское излучение и гамма-излучение, нейтронное излучение (быстрые нейтроны – 0,2-26 МэВ и медленные нейтроны – 0,025 МэВ) и радиоактивные изотопы (фосфор-32 и серу-35) и др. Вероятность возникновения мутаций при облучении различных биологических объектов возрастает с увеличением поглощенной дозы. Однако, с увеличением дозы возрастает и гибель особей в облученной популяции, при этом многие возникшие мутации не выявляются. При радиационной селекции растений часто используют дозы, при которых погибает 70 % растений. Эти дозы называются критическими. У 30 % выживших растений можно наблюдать большое количество мутаций различного характера. Наиболее часто хозяйственно ценные мутанты образуются при меньших дозах облучения, при которых погибает только 20-30 % растений. Величина дозы облучения зависит от радиочувствительности биологических объектов. Например, дозы облучения семян рентгеновским и гамма-излучением для выхода полезных мутаций у пшеницы, ячменя и кукурузы составляют 50-    100 Гр, у овса – 70-100 Гр, у люпина – 140-160 Гр.  

Под действием ионизирующего излучения возникают генные (или точечные) мутации и хромосомные мутации (или геномные мутации). Геномные мутации, сопровождающиеся уменьшением количества хромосом (анеуплоидия) и увеличением количества хромосом (полиплоидия) в 2 или 4 раза наблюдаются редко. Анеуплоидные формы растений имеют резкие морфологические дефекты и не представляют интереса для радиационной селекции. Полиплоидные формы растений несут летальные мутации, поэтому погибают. Для селекционной работы жизнеспособные полиплоидные формы растений получают с использованием метода химического мутагенеза, при этом в качестве мутагенного препарата часто используют колхицин. Для радиационной селекции наибольший интерес представляют генные мутации. Следует напомнить, что ген – это определенный участок молекулы ДНК. Генные мутации индуцируются в пуриновых и пиримидиновых основаниях молекулы ДНК при ее радиолизе, что приводит к изменению генетического кода и, в конечном итоге, к  появлению новых признаков, сформированных под действием облучения.  В образовании мутаций немаловажную роль играют также процессы репарации одиночных разрывов молекулы и процессы репарации повреждений оснований. 

Выход радиационных мутаций зависит от величины дозы облучения, мощности дозы облучения, вида излучения и величины линейной передачи энергии (ЛПЭ) и от стадии онтогенеза растений. Частота возникновения мутаций возрастает пропорционально дозе облучения. Однако, с увеличением дозы увеличивается частота хромосомных аберраций и гибель клеток, поэтому возникшие мутации не выявляются. Абсолютная величина дозы зависит от радиочувствительности конкретного облучаемого организма. Часто хозяйственно полезные мутанты растений образуются при облучении семян дозой, вызывающей гибель 20-30 % растений. 

Возникновение мутаций, как и любого радиобиологического эффекта, – это многостадийный процесс, в котором участвуют, с одной стороны, вещества, повышающие выход мутаций, а, с другой стороны, ферменты репарации, снижающие выход мутаций. При большой мощности дозы облучения образуется больше мутаций, потому что при малой мощности дозы уже в процессе облучения успевают произойти репарационные процессы. При хроническом облучении  развивающихся растений (при малой мощности дозы), растения облучаются в разных по радиочувствительности фазах развития, поэтому спектр мутаций разнообразнее, или при облучении растений в конкретной стадии развития высокой мощностью дозы. С уменьшением мощности дозы снижается количество хромосомных нарушений, поэтому уменьшается гибель клеток и растений.

Установлено, что при облучении излучением с низкой ЛПЭ (рентгеновское и гамма-излучение), большинство хромосомных повреждений восстанавливаются. Среди мутантных растений выявляют формы с признаками устойчивости к болезням, повышенного содержания ценных веществ. Излучения с высокой ЛПЭ (нейтроны) вызывают более глубокие нарушения в хромосомах, которые не восстанавливаются, поэтому у выживших мутантных растений выявляются многообразные нарушения морфологических признаков.

Выход и качество мутаций зависит не только от физических свойств излучений, но и от состояния генома как в момент облучения, так и в пострадиационный период окончательного формирования мутации. В радиационной селекции растений наиболее часто облучают покоящиеся воздушно-сухие семена растений. Облучение семян в различные периоды формирования, начиная с момента образования оплодотворенной семяпочки и до состояния глубокого покоя, дает неидентичные результаты. Частота и эффективность мутаций значительно возрастает при облучении растений в период слияния половых гамет и образования зиготы, в фазе завершения формирования зародыша и в фазе усиления ростовых процессов зародыша при прорастании семени.

Для получения мутантных растений используют метод облучения пыльцы в период ее созревания с последующим искусственным опылением необлученных растений облучаемой пыльцой. 

Хозяйственно полезные мутанты растений, сочетающие высокую продуктивность с другими признаками, появляются, как правило, очень редко. Селекционно-ценные мутантные формы растений выделяются содержанием питательных веществ, скороспелостью, устойчивостью к болезням, устойчивостью к полеганию, повышенной продуктивностью и другими признаками. Мутантные формы используются в качестве донора полезного признака в селекции растений. На основе радиационного мутагенеза в растениеводстве решаются вопросы получения новых сортов сельскохозяйственных растений, которые характеризуются высокой урожайностью, устойчивостью к неблагоприятным условиям среды и действию патогенных вредителей. Селекционеры, используя мутагенный эффект, гамма-облучения почти в 5 раз сокращают сроки выведения новых сортов зерновых культур. 

К настоящему времени зарегистрировано более 1000 сортов различных растений, созданных с использованием мутантных форм растений, полученных при использовании ионизирующих излучений. Больше всего таких сортов получено у ячменя (72 сорта), риса (65 сортов), пшеницы (38 сортов), фасоли (10 сортов), арахиса (15 сортов), в которых сочетается высокая урожайность и улучшенное качество зерна с высокой экологической пластичностью. У декоративных растений получено более 500 радиационных мутантов, отличающихся прекрасными декоративными формами, устойчивостью к болезням и хорошей адаптационной способностью к неблагоприятным факторам внешней среды.

В микробиологической практике обычно используют дозы,  при которых остается 1-5 % выживших микроорганизмов. Радиационным методом был получен штамм микроорганизма для производства молочного порошка нислактин, при добавлении которого к плавленым сырам улучшается их качество и продлевается срок хранения. Нислактин используют в кормовых добавках при вскармливании поросят,  при этом повышается прирост массы поросят и улучшается их общее состояние. Методом радиационной селекции были получены новые формы микроорганизмов, которые являются возбудителями заболеваний у ряда вредителей сельскохозяйственных культур. Например, был получен возбудитель мускардиноза для более 60-ти видов насекомых-вредителей (яблоневой плодожорки, хлебного клопа-черепашки, фасолиевой зерновки и др). Особый интерес и практическую ценность при радиационных мутациях микроорганизмов представляют генные мутации, которые косвенно влияют на деятельность ферментов. При этом фермент активизируется, и реакции, катализируемые этим ферментом, проходят интенсивнее, чем в норме, поэтому у микроорганизмов усиливается продукция того и иного метаболита – антибиотиков, аминокислот и др.

При облучении культуры дрожжей были получены расы, вырабатывающие в 2 раза больше эргостерина, что имеет большое значение для витаминной промышленности.

Комбинированным воздействием радиации и химических мутагенов получено много штаммов высоко активных плесневых грибов, которые вырабатывают пенициллин, стрептомицин, ауреомицин, эритромицин и альбомицитин. Некоторые штаммы плесневых грибов дают выход стрептомицина в 20, а пенициллина в 50 раз больше исходных рас. Производство антибиотиков промышленным способом значительно расширило их доступность для населения.

4.1.3. Использование стимуляционного действия ионизирующего излучения в отраслях сельского хозяйства
 В растениеводстве среди РБТ, основанных на стимулирующем действии ионизирующего излучения, выделяют 6 следующих процессов: 

1. Предпосевное облучение семян зерновых, овощных и других, культур, с целью повышения урожая и улучшения качества продукции.

Явление эффекта стимуляции развития можно объяснить образованием в клетках семени биологически активных веществ хиноидной природы, которые в малых концентрациях активизируют рост и развитие путем неспецифической дерепрессии генома, т. е. путем перевода генов  в активное состояние. Эти вещества были названы триггер-эффекторами. При этом активизируются определенные зоны ДНК, что способствует в дальнейшем более интенсивному синтезу и активности ферментов, в том числе триптофансинтетазы, которая регулирует синтез триптофана, а также синтез ростового гормона гетероауксина, что ускоряет интенсивность деления клеток, поэтому усиливаются ростовые процессы в проростках. Эффект стимуляции может сохраняться в процессе всего онтогенеза, поэтому ускоряется рост и развитие растений, что в конечном итоге приводит к повышению урожайности (рис. 22), или проявляться только в начальных стадиях онтогенеза, что не сопровождается ростом урожайности. 
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Рис. 22. Роль триггер-эффекторов в радиационной стимуляции развития (поэтап​ная                                             передача первичного импульса на последующие стадии онтогенеза):                               НТЭ – неспецифический триггер-эффектор; ГПВ — гиббереллин-подобные вещества.
Основной эффект предпосевного облучения семян гамма-излучением – увеличение урожайности. При облучении семян увеличивается не только урожайность, но и улучшается его качество, т. е. повышается содержание белка, витаминов, масла, каротина, крахмала, сахарозы, клетчатки и жиров на 15-30 %.

В настоящее время определены стимулирующие дозы облучения семян для многих культур (табл. 17). Стимуляционный эффект, оцененный по величине урожайности в сравнении с контролем, по приведенным в таблице 14 культурам, составляет от 7  до 40 %, при максимальном эффекте у картофеля  – 8-40 %, гороха – 15-40 % и огурцов – 10-40 %.
2. Предпосевное гамма-облучение семян овощных культур, выращиваемых в условиях закрытого грунта для более раннего созревания и повышения урожайности. При выращивании овощных культур в тепличных хозяйствах облучаются небольшие партии семян овощных и зеленных культур. Облучение семян способствует более быстрому росту растений и формированию более высокой массы товарной части. Повышение урожайности капусты белокочанной и томатов составляет до 20 %, редиса и салата – до 26 %, сельдерея – до 11 %. Сроки созревания овощных культур сокращаются на 5-10 суток. 

Т а б л и ц а  17.  Стимуляционные дозы и эффект радиостимуляции при облучении семян сельскохозяйственных культур

	Культура
	Стимулирующая доза, Гр
	Стимуляционный эффект, %

	Кукуруза на силос
	5
	10-30

	Кукуруза на зерно
	5-10
	10-15

	Пшеница
	5-8
	9-11

	Ячмень
	10-30
	7-15

	Рожь
	5-10
	25-30

	Гречиха
	5-7
	15-20

	Горох
	3
	15-40

	Люпин
	10
	18-27

	Клевер
	5-10
	25-30

	Картофель
	1-5
	8-40

	Капуста
	20
	13-20

	Томаты
	5-10
	10-15

	Морковь
	25-40
	25-35

	Огурцы
	3
	10-40

	Сахарная свекла
	10-20
	15-20


3. Предпосевное облучение семян кормовых трав и силосных культур с целью увеличения урожайности зеленой массы и улучшения ее качества. Предпосевное облучение семян многолетних злаковых кормовых трав способствует повышению урожайности зеленой массы на 25 %, а облучение семян клевера приводит к росту урожайности зеленой массы на 25-45 %. В зависимости от почвенно-географических зон и степени окультуренности почвы урожайность зеленой массы кукурузы повышается на 10-18 %. При этом в зеленой массе кукурузы содержание белка, жира и сахаров увеличивается, поэтому количество кормовых единиц возрастает на 25 %. При выращивании подсолнечника на силос урожайность зеленой массы и содержание кормовых единиц увеличивается на 17 %.

4. Предпосевная обработка гамма- или электронным излучением клубней семенного картофеля для повышения качества и урожайности картофеля. Облучение клубней картофеля  гамма-излучением в дозе 3 Гр, или потоком ускоренных электронов в дозе 1 Гр за 2-6 суток до посадки, приводит к выведению из состояния покоя большего количества глазков, потому что быстрее пробуждаются точки роста, в которых начинается интенсивное деление клеток, что в конечном итоге способствует более интенсивному корнеобразованию и более высокой кустистости наземной массы с повышенной фотосинтетической активностью. Повышение фотосинтетической активности наземной массы способствует лучшему образованию клубней и повышению их урожайности на 18-25 %. В клубнях картофеля также повышается содержание крахмала, белков и витамина С на 15-30 %. 

5. Предпосевная обработка семян корнеплодов (сахарной свеклы, брюквы, турнепса, кормовой свеклы), семян технических культур (льна, хлопка, джута, кенафа), корневищ лекарственных растений (мяты, солодки и др.) и луковиц луковичных растений (лука, чеснока, цветочных луковичных растений) с целью повышения содержания хозяйственно-ценных веществ, ускорения процессов развития, повышения урожайности и сокращения времени выгонки луковичных культур. Урожайность корнеплодов сахарной свеклы увеличивается на 25 %, а содержание сахара в корнеплодах повышается от 0,2 до 1 %. Выход волокна у технических культур возрастает на 10-15 %. Выгонка луковичных культур ускоряется на 5-10 дней.

6. Предпосевная обработка рассады и черенков для ускорения приживаемости, устранения несовместимости привоя и подвоя в плодоводстве  и увеличения выхода полноценных прививок. Предпосадочное облучение черенков плодовых культур приводит к усиленному образованию и росту корневой системы, что способствует их лучшему укоренению, поэтому повышается выход полноценных  саженцев. Облучение черенков винограда, сливы, яблони, крыжовника, черной и красной смородины способствует повышению их укореняемости на 15-20 %, улучшению ростовых процессов корней, увеличению длинны и количества побегов, площади листьев и увеличению интенсивности фотосинтеза. В последующем стимуляционный эффект от облучения черенков наблюдается у плодоносящих кустов черной и красной смородины, крыжовника, где урожай ягод повышается на 40-60 %. В практике виноградарства  часто наблюдаются процессы несовместимости подвоя и привоя, поэтому в производственных условиях может выбраковываться до 75 % привитых саженцев винограда. Одним из эффективных средств преодоления тканевой несовместимости при прививках является применение ионизирующего излучения. При гамма-облучении в определенном интервале доз отмечается ослабление тканевой несовместимости, поэтому увеличивается выход качественных прививок. В основе преодоления барьера несовместимости лежит подавления иммунных свойств образовательных тканей под действием определенных доз и сроков облучения. Вторым важным и трудоемким процессам в технологии производства привитых саженцев винограда является процесс «ослепления» глазков на черенках перед прививкой, которая обычно проводится ручным способом. Проведение «ослепления» основывается, во-первых, на том, что между развитием глазков и каллусообразованием на апикальной части черенка-подвоя существует прямая зависимость, которая выражается в том, что развивающиеся глазки на подвое резко тормозят процессы каллусообразования в верхней части черенка. Отсутствие кругового каллуса на подвое приводит к недостаточному образованию сосудов и плохому их срастанию между привоем и подвоем, что в конечном итоге обуславливает значительную часть гибели прививок. Во-вторых, проведение «ослепления» основывается на том, что наибольшей радиочувствительностью обладают делящиеся клетки меристем, в частности и меристемы глазков. Поэтому, можно подобрать невысокие дозы облучения для «ослепления» глазков подвоя, которые не будут повреждать основные ткани черенка. Высокая проникающая способность гамма-излучения позволяет проводить эту операцию одновременно на большом количестве черенков, упакованных в пакеты или связанных в пучки. Для снижения дозы облучения и повышения качества «ослепления» глазков, а также регенерирующей и корнеобразующей способности черенков применяют комбинированное воздействие гамма-излучения и регуляторов роста (гибберилиновая и индолилуксусная кислоты), которые усиливают деление клеток, т. е. способствуют активации меристем конусов нарастания глазков, поэтому повышается радиочувствительность клеток глазков. В то же время регуляторы роста усиливают корнеобразовательную способность черенков. Таким образом, комбинированный метод обработки черенков подвоя винограда вызывает эффективное подавление способности почек к прорастанию при отсутствии раневой реакции в местах повреждения тканей глазков. При этом способе обработки сохраняется каллусообразующая способность прививок, нормально протекают регенерирующие процессы и образование корней. Радиационный способ предпрививочной обработки существенно увеличивает сроки отрастания  подвойной поросли на виноградных кустах в 5-10 раз.  Облучение черенка или подвоя виноградной лозы в дозах 10-30 Гр увеличивает выход полноценных прививок на 11-34 %.      

Стимулирующее действие ионизирующего излучения применяется в животноводстве, птицеводстве и рыбоводстве. Гамма-излучение в низких дозах – 0,03-0,05 Гр – используются для прединкунбационного облучения яиц. В результате этого приема повышается выход цыплят на 13 %, повышается выживаемость цыплят на 5-10 %, масса цыплят увеличивается на 10-15 %. Куры, выросшие из облученных в прединкунбационного период яиц, начинают яйцекладку на 11-12 суток раньше, при этом среднемесячная яйценоскость кур в первые 10 месяцев повышается на 14-20 %, а масса яиц – на 1-3 г. Для повышения яйценоскости кур и увеличения массы облучают не только цыплят кур-несушек, но и цыплят-бройлеров в однодневном или трехдневном возрасте дозой 0,2 Гр. Облучается только голова цыпленка с целью повышения физиологической активности гипоталамуса, благодаря чему стимулируется интенсивность развития, а также деятельность осцитарных фолликулов, поэтому повышается прирост мышечной массы и яйценоскость. При облучении цыплят-бройлеров их масса увеличивается в течение 30 суток на 20-23 %, а яйценоскость кур-несушек – на 10-15 % в первые 10 месяцев.

С помощью радиостимуляции было выведена новая разновидность тутового шелкопряда с более высокой продукцией шелкового волокна, а также выведена новая порода норки с оригинальным серебристым цветом, меха. 

Радиационная стимуляция животных используется в скотоводстве, свиноводстве, звероводстве. Облучение суточных поросят крупной белой породы гамма-излучением в дозе 0,1–0,25 Гр приводит к увеличению массы тела животных на 10–15 % в первые 3 месяца жизни. В шестимесячном возрасте масса тела животных превышала на 6-8% массу контрольных животных, при этом не было выявлено  отрицательного воздействия на организм радиостимуляционных доз. Облучение гамма-излучением ягнят тонкорунных овец в трехмесячном возрасте в дозе 0,1–0,3 Гр приводят к повышению массы животных, выживаемости, а также к увеличению настрига, густоты и длинны шерсти на 8–17%. Облучение норок дозой 0,1–0,3 Гр повышает выживаемость потомства, сопротивляемость болезням, улучшает качество пушнины и увеличивает выход пушнины. Облучение черно-бурых лисиц этой же дозой увеличивает плодовитость самок, повышает выживаемость потомства, увеличивает выход пушнины.

В рыбном хозяйстве РБТ используют: 1) для улучшения оплодотворения и выживаемости рыбы; 2)  для увеличения выхода мальков в рыбном хозяйстве; 3) при искусственном разведении различных видов морских моллюсков (устриц, гребешков). Например, при облучении зрелой спермы радужной форели дозой 0,25–0,5 Гр значительно увеличивается количество нормально развивающих эмбрионов, при этом оплодотворяемость икры и выживаемость эмбрионов повышается на 35–40 %. Такая радиационная обработка имеет большое народно-хозяйственное значение, потому что технология искусственного разведения и выращивание рыбы получает широкое внедрение в Белоруссии, где разводят новые ценные породы рыбы (лосось, форель и др.). 

Изучение радиационной стимуляции эффекта радиации у животных и растений различных таксономических групп – ракообразных A.. salina, моллюсков Mizuhopecten yessoensi, красных водорослях Gracilaria verrucosa показало возможность применения эффекта радиостимуляции для повышения продуктивности данных объектов, которые являются естественным кормом для различных видов рыб. При культивировании  приморского гребешка, в зависимости от стадии развития рекомендуются дозы ( - облучения от 7,5–15 Гр. При облучении повышается выживаемость взрослых особей, возрастает прирост биомассы, поэтому выход конечного продукта возрастает в 1,6–1,8 раз. При культивировании  грацилярии стимуляционная доза гамма-облучения 50 Гр, при этом выход конечного продукта увеличивается в 1,7–2,2 раза. Стимулирующий эффект ( - облучения наблюдался в диапазоне 20 – 40 Гр и был более выраженным на фоне низких значений выклева науплиев A. salina в контроле. Так, при солености 56% с максимальным выклевом в контроле, стимулирующий эффект был недостоверен, а при солености 96% с минимальным выклевом в контроле действие радиации повышало процент появившихся из яиц науплиев в 5 раз. Стимуляционная доза гамма-излучении, усиливающая ростовые процессы у A. Salina, зависила от стадии развития и составляла для цист 0,1–1 кГр, для взрослых особей 10–20 Гр. Выход конечного продукта возрастал в 1,5–2 раза.

Полученные результаты указывают на возможность использования гамма-излучения для увеличения выхода биомассы изучаемых объектов, что в дальнейшем может способствовать увеличению выхода продукции рыбоводства.

4.1.4. Производство кормов и кормовых добавок для сельскохозяйственных животных
Для получения ценных кормов и кормовых добавок используют промышленные, сельскохозяйственные и бытовые отходы: активный ил, древесина, солома и др. При очистке сточных вод образуется сырой остаток сточных вод. Биологическая очистка сточных вод приводит к образованию активного ила, содержащего около 70 % органических веществ, в том числе 30-40 % белков, а также углеводы, витамины, минеральные вещества, практически все заменимые и незаменимые  аминокислоты. Для дезинфекции и дегельминтизации ила его облучают ускоренными электронами в дозе 10-20 кГр, что приводит к гибели большинства возбудителей болезней. При повышении температуры биомассы до 47-57 0С дозу полного обеззараживания снижают в 10 раз. 

Другими объектами радиационной обработки являются древесина, солома и другие растительные отходы, которые в сухом виде на 60 % состоят из целлюлозы. Целлюлоза – это сложный полисахарид, включающий глюкозу – основное и необходимое энергетическое вещество для жизнедеятельности организма. Однако, в желудочно-кишечном тракте животных целлюлоза трудно переваривается, поэтому она усваивается примерно на 10-15 %. При облучении древесного сырья дозой 100-200 кГр происходит радиолиз молекулы целлюлозы, при этом разрываются полимерные цепи, и образуются легкорастворимые продукты, которые хорошо усваиваются животными. 

При облучении соломы ускоренными электронами дозой 10-        30 кГр переваримость сухого вещества соломы возрастает на 17-27 %. Радиационная обработка грубых кормов способствует их ферментации и дрожжеванию, что позволяет получать корма, обогащенные легкопереваримыми углеводами и протеином. Корм из растительного сырья после радиационной обработки можно долго хранить в упакованном виде, потому что он не подвергается гниению и не изменяет своего качества, так как при облучении убиваются гнилостные микроорганизмы.

4.1.5. Радиационная стерилизация ветеринарных принадлежностей, бактерийных препаратов и для получения радиовакцин 
В основе использования ионизирующих излучений для радиационной стерилизации в радиационно-биологических технологиях лежит радиочувствительность микроорганизмов и ее модификация.

При использовании ионизирующих излучений в РБТ обычно учитывают три радиобиологических явления:

1) радиочувствительность микроорганизмов;

2) причины и закономерности репродуктивной гибели микроорганизмов при облучении;

3)способы модификации (усиления) репродуктивной гибели микроорганизмов.

Под радиочувствительностью микроорганизмов понимается величина поглощенной дозы, вызывающая формирование определенного, количественно учитываемого радиобиологического эффекта. В качестве такого эффекта используют репродуктивную гибель организмов, т. е. потерю способности микроорганизма к размножению. При облучении популяции микроорганизмов определяют зависимость репродуктивной гибели от дозы облучения, строят кривую «доза-эффект», по ней находят дозу, при которой 37 % популяции остается неповрежденной    (т. е. 63 % популяции погибает). Эту дозу называют средней летальной дозой. Чем больше величина средней летальной дозы, тем устойчивее микроорганизм к действию радиации. Радиочувствительность зависит от многих факторов. Однако РБТ базируется только на тех факторах, которые позволяют реально повысить радиочувствительность популяции микро-организмов. К этим факторам относят:

1) снижение активности ферментных систем репарации;

2) увеличение интенсивности деления клеток;

3) снижение уровня антиокислителей и накопление перекисных и хиноидных радиотоксинов;

4) снижение уровня эндогенных сульфгидрильных групп и биологических аминов;

5) перевод генома из состояния покоя в активное состояние.

При использовании ионизирующих излучений для стерилизации и обеззараживания не ставится задача полностью убить существующие в облучаемом объекте микроорганизмы, а только подавить их способность к неограниченному (бесконечному) размножению. Прекращение деления клетки (репродуктивная гибель) является результатом взаимодействия двух групп противоположно направленных процессов. В первую группу процессов, повышающих вероятность гибели клеток, входят следующие процессы:                      1) нарушение структуры молекулы ДНК, процессов синтеза и восстановления ДНК; 

2) изменение структуры и проницаемости биомембран; 

3) образование внутри бактерий и в окружающей их среде токсически действующих на них веществ; 

4) нарушение основных процессов метаболизма; 

5) снижение деятельности макроэргов, устраняющих поврежденные белки и другие молекулы. 

Во вторую группу процессов, снижающих вероятность гибели клеток, входят: 1) процессы репарации ДНК; 

2) удаление поврежденных участков ДНК; 

3) ликвидация брешей и воссоединение разрывов молекул ДНК; 

4) восстановление поврежденных мембран; 

5) удаление и нейтрализация токсических веществ; 

6) усиление деятельности макроэргов.

Таким образом, репродуктивная гибель микроорганизмов, зависит не только от дозы облучения, но и от характера последующих процессов, которые развиваются во времени и, в свою очередь, зависят от состояния многочисленных структур и обменных процессов микробных клеток как в момент облучения, так и в пострадиационный период.

Величину стерилизующих доз можно значительно снизить путем одновременного или пострадиационного воздействия других физических и химических факторов. Для усиления репродуктивной гибели  микроорганизмов используют температурный эффект, изменение рН среды во время облучения, кислородный эффект, сенсибилизирующий эффект. 

Поглощение бактериями энергии излучения и первичные радиационно-химические процессы в них не зависят от температуры. Однако, ферментативные процессы, происходящие в клетках в дальнейшем, чувствительны к действию температуры. Большинство ферментов работают в интервале температур 30-40 0С. Незначительное повышение температуры (на 10-15 0С) снижает активность белковых ферментов, участвующих в процессах репарации, поэтому резко снижается общая устойчивость бактерий, на фоне которой ионизирующее излучение оказывает более сильное поражающее действие. При повышении температуры угнетается процесс окислительного фосфорилирования, что приводит к нарушению энергетических процессов и снижению активности макроэргов. В организме бактерий имеется много термоустойчивых ферментов, к которым относятся протеолитические и окислительные ферменты. Под действием облучения увеличивается выход протеолитических ферментов из лизосом клетки, а повышенная температура вызывает их активацию, поэтому усиливается распад внутриклеточных структур и возрастает гибель микроорганизмов. При облучении активируются и окислительные ферменты: пероксидазы, полифенолоксидазы и др., а небольшое повышение температуры приводит к усилению образования перекисей, хинонов и других радиотоксинов, усиливающих гибель клетки.

Установлено, что имеются две области температур, в которых изменение температуры значительно влияет на действие излучений и гибель бактерий. Первая область – это переход от температуры ниже нуля (замороженное состояние облучаемого объекта) к температурам выше нуля. Резкое повышение радиочувствительности бактерий в этом случае связано с добавлением к прямому действию излучения  косвенного, т. е. действия продуктов радиолиза воды. Изменение температуры во второй области в интервале от 0 до 37 0С не вызывает значительного поражающего эффекта. Повышение температуры выше  37 0С на 10-15 0С усиливает эффект действия более чем на порядок по причине усиления активации ферментов. За счет незначительного повышения температуры значительно снижается доза облучения (рис. 23) поэтому этот метод экономически выгодный для уничтожения патогенной флоры. 
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Рис. 23. Влияние температуры (20-минутный прогрев)

 на радио​чувствительность  стафилококка 

Изменение рН среды во время облучения также влияет на радиочувствительность микроорганизмов по нескольким причинам. При смещении рН в кислый интервал, повышается повреждение ДНК. При изменении рН изменяется активность ферментов, изменяется степень влияния на ферменты активаторов и ингибиторов, что выводит клетку из нормального уравновешенного состояния и делает ее более чувствительной к действию экстримальных факторов, в том числе и к действию ионизирующих излучений. При облучении микроорганизмов сдвиг рН среды как в кислую сторону (рН = 4,6-2,2), так и в щелочную (рН = 10) повышает радиоустойчивость по сравнению с нейтральной средой (рН = 7).

Радиочувствительность бактерий значительно повышается при облучении в средах, содержащих кислород, при этом эффект достигается при сравнительно небольших концентрациях растворенного кислорода. Повышение содержания кислорода оказывает меньший эффект (рис. 24). 

Основной вклад в реализацию кислородного эффекта вносят три процесса: 

Первый процесс – значительное усиление косвенного действия продуктов радиолиза воды и многих низкомолекулярных органических соединений, образующих при облучении в присутствии кислорода биологически активные, токсически действующие вещества (перикись водорода, гидроперекисные соединения, фенолы, полифенолы), которые оказывают вторичное (косвенное) действие на геном клетки.
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Рис. 24. Радиочувствительность У. colli B/r  в зависимости от концентрации кислорода.
Второй процесс – участие кислорода в модификации молекул при прямом действии излучения. При прямом действии ионизирующего излучения на ДНК происходит повреждение и появление свободного радикала тимина или С3-дезоксирибозы, что в дальнейшем приводит к распаду тимина и разрыву углеводно-фосфатной связи ДНК. В отсутствии кислорода свободные радикалы тимина могут легко восстанавливаться до молекулы тимина. При наличии кислорода радикалы тимина реагируют с кислородом с образованием неустойчивой оксигидроперекиси тимина, что приводит к полному разрушению тимидинового кольца. Под влиянием радикалов водорода (Н0) или гидроксила (ОН0) возможно образование радикалов пиримидиновых оснований, взаимодействие которых с кислородом также приводит к образованию перекисей и разрушению молекул этих оснований. Поэтому образование одиночных разрывов в нити ДНК в присутствии кислорода происходит более интенсивно, что отражено на графике рисунка 25.
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           Рис. 25. Зависимость радиационно​го образования 

            одиночных разры​вов в ДНК от присутствия кисло​рода
Третий процесс – участие кислорода в повреждении молекул биомембран облученных бактерий. Известно, что ДНК любой клетки (в том числе и бактерий) связана с внутренней мембраной с образованием ДНК-мембранного комплекса. Начало синтеза молекулы ДНК происходит в точках ее прикрепления к мембране, на поверхности которой есть белковые рецепторы, различные липиды, имеющие ненасыщенные углеродные связи, различные ферменты и другие вещества. Поэтому при делении клеток большое значение имеет состояние мембраны, особенно целостность структуры молекул липидов и ферментов. Большинство липидов имеют повышенную радиочувствительность. При облучении бактерий в присутствии кислорода изменяется липидный состав биомембран, образуется значительно больше перекисей и продуктов их распада, поэтому нарушается синтез ДНК, прекращается деление клеток. Зависимость образования перекисей в биомембранах от присутствия кислорода показана на рисунке 26. 
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Рис. 26. Зависимость радиа​ционного образования пероксидов в  биомембранах

от при​сутствия кислорода

Ионизирующее излучение используют для радиационной стерилизации ветеринарных принадлежностей, бактерийных препаратов, питательных сред и получение радиовакцин.

Наиболее перспективно применение радиационной технологии при стерилизации наборов инструментов для искусственного осеменения животных, а также для стерилизации шовных и перевязочных материалов, хирургических инструментов, которые облучают дозой     25 кГр.

Для обеспечения стерильности сульфаниламидных препаратов и антибиотиков их облучают дозой 25 кГр, при этом не изменяются свойства и терапевтическая эффективность препаратов. При радиационной стерилизации гормоны и ферменты облучают дозой 60-70 кГр, витамины – 5-25 кГр, растворы различных препаратов для внутренних вливаний – 25 кГр.

Радиационную технологию используют для готовых вакцин бактериальных препаратов и питательных сред при культивировании микробов и вирусов, а также для получения новых препаратов – радиовакцин и радиоантигенов. Для приготовления радиовакцин против гриппа и паратифа достаточна доза 10 кГр, при этом сохраняются антивирусные свойства препарата, и не нарушается иммунитет животных. 

Перспективным направлением является использование «живых» радиовакцин при гельминтозах, направленных на повышение иммунизации телят и ягнят путем заражения животных личинками гельминтов, облученных гамма-излучением в дозе 400-600 Гр. С помощью радиационных технологий готовят «убитые» вирусные и бактерийные вакцины против кишечных инфекций, когда они готовятся из убитых ионизирующим излучением компонентов. 

Первой вирусной вакциной радиационной технологии была вакцина против бешенства. Для приготовления радиовакцины облучают стандартную взвесь бактерий вирусов в физиологическом растворе дозой 10-15кГр. Радиовакцины менее токсичны, обладают высокой иммуногенностью, по сравнению с эталонными вакцинами. Ионизирующие излучения используют для стерилизации вакцин в готовом и фасованном виде, где исключается возможность повторного обсеменения микроорганизмов при ампулировании и фасовании.

4.1.6. Радиационная стерилизация животных и насекомых-вредителей
Радиационная технология, применяемая для стерилизации животных, пока не находит широкие применения на практике. Имеются сведения о возможности использования ионизационного излучения для полной стерилизации самок сельскохозяйственных животных при откорме с целью повышения их продуктивности.

Наиболее эффективно радиационная стерилизация используется в борьбе с насекомыми- вредителями. В основе метода лежит различие в радиочувствительности соматические и полевых клеток. Известно, что половые клетки высоко радиочувствительны, поэтому необратимые нарушения в клетках регистрируются при значительно более низких дозах облучения. При правильно подобранной дозе соматически клетки не повреждаются, визуально насекомые имеют нормальный вид, физиологические ритмы развития и сохраняют возможность к спариванию. При стерилизации самцов нарушается жизненный цикл насекомых. Неоднократное (повторное) облучение в течении нескольких лет способствует полному уничтожению вида в определенном регионе за несколько лет. Впервые этот метод был применен в США для истребления мясной мухи, которая откладывала яйца в раны животных, где развивались многочисленные личинки, вызывающие гибель животных. 
Для уничтожения природной популя-ции мясной мухи в лабораторных условиях облучали куколок мух, из которых развивались стерильные насекомые. Через 18 месяцев работы был полностью уничтожен этот вредитель в юго-восточной части США. Радиационный метод стерилизации был использован в борьбе со средиземноморской мухой – вредителем цитрусовых культур, которая также была уничтожена. Ведутся работы на борьбе с гороховой и фасолевой зерновками, яблоневой плодоножкой и другими вредителями сельскохозяйственных растений. Насекомые, облученные дозой 100-120 Гр, теряют способность к размножению.

Главное преимущество радиационного метода стерилизации перед другими методами в том, что он направлен только на насекомых одного конкретного вида, способствует сохранению других видов насекомых, безвреден для животных, человека и других объектов биосферы. 

В связи с увеличением производства зерна большое значение приобретает проблема сохранения собранного урожая без порчи и потерь. Важное место в деле сохранности зерна занимает борьба с насекомыми-вредителями хлебных запасов. Большое значение в борьбе с насекомыми-вредителями приобретает радиационная дезинфекция зерна при хранении. Метод основан на разной радиочувствительности видов насекомых, а также на разной радиочувствительности насекомых в стадиях развития. Устойчивость разных видов насекомых к летальному действию гамма-излучения не одинакова, при это установлен убывающий ряд: зерновой точильщик, булавоусый малый хрущак, малый мучной хрущак, амбарный долгоносик, рисовый долгоносик, рыжий мукоед и короткоусый мукоед. Личинки амбарного долгоносика погибают при дозе 55 Гр, малого мучного хрущака – 58 Гр, а куколки и имаго соответственно при дозе 200 и 350 Гр. Для уничтожения всех видов и всех стадий развития насекомых дезинсекционная доза  гамма-излучения составляет 200 Гр, а энергия ускоренных электронов  до  10 мэВ. При дезинсекции зерна не изменяется его качество, не увеличивается содержание вредных веществ как при химической дезинсекции. 

Облучение успешно используется для дезинсекции бобов, орехов, сухофруктов, специй, пряностей, при этом уничтожаются все вредители этих продуктов на разных стадиях развития.

Одно из направлений радиационной половой стерилизации – технология генетического определения пола, которая используется в шелководстве для промышленного получения гусениц тутового шелкопряда мужского пола. Для этой цели самок облучают дозой        700-800 Гр и скрещивают с необлученными самцами, что приводит к андрогенетическому развитию гусениц, т. е. получению только популяции самцов. Это явление называют радиационным андро-генезом.  Применение этого метода повышает выживаемость гусениц на 10-15 %, шелконосность – на 8-10 %, выработку шелковичной нити – на 20 %.

4.1.7. Использование радиоактивных изотопов в качестве индикаторов
При проведении исследований на молекулярном уровне в качестве индикаторов широко используют радиоактивные изотопы, с помощью которых изучают перемещение тел субмикроскопически малых размеров, атомов, ионов в организме без нарушения его нормальной жизнедеятельности, для этого используют несколько методов исследования.

1. Радиоиндикаторный метод (метод меченых атомов). Метод основан на использовании химических соединений, в структуру которых включены в качестве метки радиоактивные элементы. Обычно применяют радиоактивные изотопы элементов, входящих в состав организма и участвующих в обмене веществ: 3Н, 14С, 24Na, 32P, 35S, 40K, 45Ca, 51Cr, 59Fe, 125I, 131I, поведение которых в организме аналогично поведению их стабильных изотопов. Это обстоятельство дает возможность наблюдать поведение и участие в обмене веществ меченых органических и неорганических соединений в организме.

Контроль за распределением и накоплением меченых атомами веществ осуществляется с использованием метода радиоавтографии,   т. е. получение фотографических изображений в результате действия на фотоэмульсии излучений радиоактивных элементов, находящихся в исследуемом объекте. Выделяют макроавтографию, с помощь которой изучают распределение радиоактивных изотопов в макроструктурах организма, и микроавтографию, с помощью которой изучают внутриклеточное распределение радиоизотопов и их участие в биохимических процессах клетки. Сущность метода авторадиографических исследований заключается в следующем: подопытному животному вводят радиоизотоп; берут на анализ органы, кровь и из них готовят препараты (гистосрезы, мазки) для авторадиографии; в течение определенного времени создают контакт между изготовленным препаратом, содержащим радиоизотоп, и фотоэмульсий; проявление и фиксация фотоматериала. Для макроавтографии используют высоко чувствительные рентгеновские и фотографические пленки, а также специальные жидкие и съемные ядерные эмульсии, которыми покрывают гистологические препараты.

С помощь метода радиоавтографии у животных были изучены основные процессы метаболизма:

– белково-минеральный обмен и его динамика в костной ткани;

– функционирование щитовидной и поджелудочной желез, гипофиза,  органов и систем организма;

– динамическое равновесие обменных процессов в живом организме, взаимозамещаемость многих веществ, непрерывный распад и синтез веществ в клетках; наличие процесса обновления и скорость обновления белковых молекул в тканях различных органов;

– всасывание питательных веществ и влияние состава рациона кормления на продуктивность животных;

– накопление и выведение минеральных веществ из организма животных.

2. Нейтронно-активационный метод. Высокочувствительный метод определения ультрамикроколичеств стабильных изотопов в биологических материалах – крови, лимфы, тканях органов и т. д., которые облучают потоком нейтронов, где в результате облучения образуются радиоактивные изотопы или продукты активации, которые затем подвергают радиохимическому и радиометрическому анализу. Этот метод широко используют для определения содержания пестицидов в продукции растениеводства и животноводства.

3. Радиоиммунологический метод. При этом методе радиоизотопы не вводятся в организм. Он позволяет быстро и надежно определять содержание гормонов, ферментов, рецепторных белков в биологических жидкостях и тканевых экстрактах, в лекарственных препаратах, в различных органических соединениях, а также содержание любого ничтожно малого количества вещества в других объектах. Для проведения этого анализа используют соответствующие антисыворотки и меченные радиоактивной меткой антигены. Для метки антигенов используют радиоактивный изотоп йода (131I) или тритий (3Н). Периодическое исследование содержания гормонов в крови позволяет контролировать течение полового цикла, своевременно выявлять нарушения воспроизводительной способности, обоснованно применять гормональные препараты для восстановления половой функции и определять время искусственного осеменения животных. Радиоиммунологический метод используется с целью прогнозирования молочной и мясной продуктивности, диагностики лейкозов и бешенства, вирусных болезней, тяжести лучевого поражения, а также в селекционной работе для характеристики генофонда селекционных групп и выявлению изменений в процессе селекционного улучшения животных.

К числу наиболее прогрессивных методов исследования относится метод радиоактивных индикаторов, или меченых атомов. Этот метод, обладая исключительно высокой точностью, получил широкое распространение в мировой исследовательской практике. При проведении различных биологических исследований.

Метод радиоактивных индикаторов предусматривает введение в исследуемые биологические объекты препаратов, содержащих в очень малых – индикаторных количествах – радиоактивные изотопы. Радиоактивные изотопы трудно получить в абсолютно чистом виде, обычно они находятся в смеси с нерадиоактивными изотопами, а их поведение в биологических объектах аналогично.

Возникающие в исследуемых объектах процессы приводят к перераспределению в них радиоактивных веществ, позволяющих изучить характер происходящих изменений. Обнаружение микроколичеств радиоактивных изотопов и количественная оценка содержания их в изучаемых объектах производятся с помощью прецизионных радиометрических приборов. Устройство, принцип работы и правил эксплуатации радиометрических приборов составляют предмет специальной дисциплины – радиометрии.

В связи с развитием высокоэффективного химического метода борьбы с вредными организмами, увеличением общего количества применяемых пестицидов и расширением их ассортимента возникает необходимость интенсификации исследований токсических свойств этих препаратов. Эти исследования предусматривают всестороннее изучение внедряемых в производство препаратов нового синтеза с целью определения их эффективности и области применения, а также оценки возможности селективности их действия, выражающейся в отсутствии вредного влияния на полезную флору и фауну и в первую очередь на человека и сельскохозяйственных животных.

Проведение всесторонних токсикологических исследований стало возможным благодаря методу радиоактивных индикаторов, или меченых атомов. Одно из существенных преимуществ метода – возможность проведения прижизненных наблюдений за биообъектами – приобретает исключительное значение при изучении механизмов действия пестицидов. Открывается возможность наблюдения за динамикой проникновения пестицидов в растения, насекомых и грызунов, за преимущественной локализацией их в отдельных органах и тканях, а также за изменением токсических свойств под влиянием метаболических процессов. Изучение этих вопросов приобретает особое значение при оценке пестицидов направленного действия и избирательного действия гербицидов на растения. Наряду с этим открываются большие возможности использования метода радиоактивных индикаторов при изучении физиологических и биохимических процессов и патологических изменений в защищаемых растениях. Метод позволяет также решать и ряд практических задач:

– определение длительности сохранения токсических свойств пестицидов после обработки ими растений;

– определение остаточных количеств токсических веществ в сельскохозяйственной продукции;

– установление предуборочных сроков обработки растений пестицидами.

Метод радиоактивных индикаторов основан на применении специально синтезируемых пестицидов, в которых один или несколько стабильных изотопов замещены радиоактивными. Простейшим примером использования таких пестицидов может служить фосфид цинка, применяемый в борьбе с грызунами. При исследовании механизма действия этого зооцида может быть использован синтезированный фосфид цинка, содержащий один из этих радиоактивных изотопов фосфор  (32Р), цинк (65Zn), или одновременно два этих изотопа. Присутствие в препарате радиоактивных изотопов может быть обнаружено с помощью высокочувствительных радиометрических методов и приборов.

Метод радиоактивных индикаторов приобретает особое значение при изучении токсических свойств наиболее сложных пестицидов органического синтеза. При исследовании этих пестицидов применяются специально синтезированные препараты, в которых радиоактивные изотопы размещены в молекулах таким образом, что после распада последних на части, каждая из этих частей будет содержать вполне определенный изотоп. Количество радиоактивных изотопов в применяемом препарате обусловлено задачей исследований. В том случае, если необходимо проследить проникновение пестицида в организм, можно использовать препарат, содержащий один радиоактивный изотоп, например, радиоактивный изотоп фосфора (32Р) или серы (35S). 

С помощью метода радиоактивных индикаторов можно проследить динамику поступления и разложения препарата в растении. В этом случае после введения меченого препарата в почву, или нанесения на листья растения, производят через определенные интервалы времени, исчисляемые днями, систематический отбор проб с растения, обработанного меченым препаратом. Пробы отбирают в виде частей (кусочков) стеблей или листьев. Определение радиоактивности этих проб радиометрическими методами позволяет проследить за изменением содержания препарата в растении.

В лабораторных исследованиях и в полевых условиях на опытных участках меченые радиоактивными изотопами препараты применяют для характеристики пестицидов, например, при оценке стойкости их к воздействию различными физическими факторами (светом, температурой, влажностью), а также химическими факторами.

При изучении действия метафоса на организм насекомых и растений, а также при определении его характеристики применяются различные радиоактивные изотопы углерода (14С), фосфора (32Р), серы (35S), занимающие определенные места в структуре молекул метафоса. Процесс разложения метафоса, как известно, довольно сложный. В результате его гидролиза образуется метиловый спирт, который может быть обнаружен по изотопу 14С, а также тиофосфорная кислота, характеризующаяся наличием радиоактивных изотопов 32Р и 35S. Однако дальнейшее разложение тиофосфорной кислоты с выделением сероводорода позволяет раздельно определить продукты распада, так как радиоактивные изотопы 32Р и 35S, дающее различное по жесткости излучение, могут быть обнаружены с помощью соответствующих счетчиков. Кроме того, применяя различные растворители, можно определить степень разложения пестицида и выделить продукты его распада. Например, метафос, хорошо растворимый в маслах и органических растворителях, почти не растворяется в воде.

При изучении особенностей развития и миграции популяций насекомых используют метод маркировки радиоактивными изотопами. Рациональная организация мероприятий по борьбе с вредителями сельскохозяйственных растений может быть достигнута на основе использования точных данных о закономерностях развития популяций. Определение этих закономерностей является весьма сложной задачей, поскольку развитие популяций зависит от многих факторов, не всегда поддающихся учету.

При динамическом описании популяций необходимо знание точных данных о влиянии на скорость размножения и гибели особей популяции таких факторов, как наличие пищевых ресурсов, конкуренции за общие источники пищи и миграции в поисках новых источников пищи, а также взаимодействия различных видов при наличии хищничества и паразитизма. При этом динамика изменения погодных условий может вносить существенные поправки в развитие популяций. Несмотря на обилие этих данных, их нельзя считать исчерпывающими, вследствие чего возникает необходимость в проведении дополнительных наблюдений с привлечением других методов исследований. При получении данных, необходимых для описания моделей развития популяций, большое значение приобретает метод маркировки организмов радиоактивными изотопами. Этот метод используется при изучении путей миграции видов и их пищевых связей, а также для определения численности популяций насекомых.

Основным преимуществом метода является возможность проводить наблюдения за большим количеством маркированных организмов. Кроме того метод обладает высокой чувствительностью, которая обеспечивается применением специальных радиометрических приборов, позволяющих определять микроколичества радиоактивных веществ. В результате открывается возможность обнаружения мелких организмов, например, насекомых, клещей и т. д., маркированных радиоактивными изотопами.

Метод маркировки нашел широкое применение при исследовании миграции насекомых. В этом случае насекомым сообщается радиоактивность одним из ниже приведенных методов. За расселением выпущенных в природу насекомых можно наблюдать с помощью радиометрических приборов.

Первый метод – метод маркировки насекомых путем погружения в радиоактивный раствор. Применяется для насекомых, имеющих жесткий хитиновый покров, например, опасного вредителя зерновых – клопа-черепашки. Проблема борьбы с этим опасным вредителем имеет исключительное значение, что вызывает необходимость изучения ряда деталей его биологии. Применение метода маркировки клопов радиоактивными изотопами позволило выполнить ряд исследований, связанных с изучением миграций взрослых клопов в зоне их массового размножения, сезонных перелетов клопов из поля в лес осенью и из леса в поле весной, а также перемещений клопов в лесах в период перехода на зимовку. Для маркировки клопов используется радиоактивный изотоп кобальта (60Со), который, обладая большим периодом полураспада (5,3 года), позволил проводить исследования с маркированными клопами в течение нескольких сезонов. Радиоактивный изотоп кобальта-60 является источником жесткого гамма-излучения, что позволяет с помощью радиометрических приборов легко обнаруживать маркированных насекомых, скрывающихся под комьями земли, листвой, стерней и т. д.

Метод маркировки клопа-черепашки заключается в следующем. Собранных насекомых погружают на несколько секунд в водный раствор хлористого кобальта, содержащего радиоактивный изотоп 60Со. Для уменьшения поверхностного натяжения раствора и лучшего смачивания насекомого в раствор добавляют небольшое количество прилипателя. Концентрация раствора выбирается с таким расчетом, чтобы сообщенная маркированным насекомым радиоактивность превышала естественный фон радиации в 3–5 раз. Такая радиоактивность не влияет на поведение насекомых, но регистрируется счетчиком радиометрического прибора. Маркированных насекомых выпускают в природные условия и в дальнейшем по истечении некоторого времени определяют их местонахождение с помощью полевой радиометрической аппаратуры.

Метод маркировки путем погружения в радиоактивный раствор  применяется и для других насекомых, имеющих жесткий хитиновый покров – колорадского жука и проволочника, при определении очагов и плотности заселения их этими насекомыми.

Второй метод – маркировка насекомых путем скармливания им радиоактивной пищи. Личинок и гусениц вредителей зерновых культур маркируют, вскармливая их на растениях пшеницы, выращенной на почве, в состав которой вводят радиоактивные изотопы фосфора, кальция и др. Например, при маркировке личинок клопа-черепашки применяют раствор фосфорной кислоты (Н3РО4), меченной радиоактивным изотопом фосфора-32. Изотоп фосфора-32 входит в личинки клопа-черепашки при питании.

Методом маркировки насекомых определяются суточные миграции личинок (как в вертикальном, так и в горизонтальном направлениях) в зависимости от времени суток, погодных условий и дальности перемещения по рядкам посевов пшеницы.

Преимущества метода маркировки при скармливании радиоактивной пищи заключается в том, что маркированные личинки и гусеницы после линьки сохраняют радиоактивность.

Методом маркировки радиоактивными изотопами используется при определении численности популяций   насекомых. При определении численности популяций саранчовых им скармливают растения, содержащие радиоактивный изотоп, например кукурузу, выращенную на почве, обработанной   радиоактивным изотопом фосфора-32. Маркированных таким образом саранчовых выпускают в зону обитания этого вида насекомых. По истечении некоторого времени производят отлов насекомых сачками. Взятые пробы насекомых анализировали на радиометрической аппаратуре. На основании такого анализа устанавливают соотношение между маркированными и немаркированными насекомыми. По величине этого соотношения к общему количеству выпущенных маркированных насекомых, размеру площади, на которой производился опыт, устанавливают численность популяций саранчовых в конкретном месте.

Третий метод – метод самомаркировки насекомых. При маркировке насекомых, имеющих легко повреждаемые наружные покровы (например, чешуекрылых), применяется метод самомаркировки, исключающий необходимость предварительного отлова насекомых.

В основу метода самомаркировки положено использование привлекающего действия света и аттрактантов. В местах обитания исследуемого вида насекомых расставляют электрические лампы, окруженные проволочным каркасом, обернутым несколькими слоями марли. Нижний край марли опускают в кювету, содержащую раствор сахара с добавлением фосфорной кислоты, меченной радиоактивным изотопом фосфора-32. При самомаркировке, основанной на использовании аттрактантов в растворы, добавляют аттрактанты (различные сиропы и эссенции).

Насекомые, привлеченные светом и запахом, садятся на марлю и, питаясь раствором, при соприкосновении с марлей, приобретают радиоактивность. Маркированнные таким способом насекомые расселяются в природе. Для изучения миграций этих насекомых их отлавливают с помощью электроуловителей, расставленных в зоне обитания насекомых на различных расстояниях от места маркировки. 
Метод самомаркировки был применен при изучении миграции зерновой совки и установлении зависимости интенсивности лета бабочек от времени суток, физиологического состояния и погодных условий. Самомаркировка может применяться и для изучения биологии паразитов ряда вредителей. Маркировка паразитов зерновой совки, ведущих дневной образ жизни, основана на использовании аттрактантов. В качестве привлекающего вещества используют сахарный сироп с добавлением дрожжей.

При изучении у насекомых таких сложных биологических процессов, как установление кратности спаривания, наличие моно- и полигамии, применяют маркировку самцов различными изотопами. Для привлечения самцов используются живые самки, помещенные в сетчатые коробочки, экстракты из половых желез самок или синтетические вещества, имитирующие эти аттрактанты. Синтетические вещества наносят на субстрат (марлю, вату, фильтровальную бумагу и т.п.), который помещают над кюветой, содержащей несколько слоев марли, обильно смоченной радиоактивным составом. Насекомые, привлеченные аттрактантами, при соприкосновении с марлей приобретают радиоактивность.

Четвертый метод – метод маркировки при установлении пищевых связей. С помощью маркировки различных вредителей легко выявить хищника. Определенный вид насекомого – предполагаемую жертву – метят радиоактивными изотопами, дающими различное излучение (бета-, гамма-излучения). Анализ предполагаемых хищников с помощью радиометрических приборов, снабженных соответствующими счетчиками, позволяет установить вид насекомого, поедаемого хищником. Так, например, маркировкой тлей и дальнейшим определением радиоактивности у различных видов божьих коровок был установлен факт хищничества последних.

В целях изучения хищников вредной черепашки маркировку имаго, личинок и яйцекладок клопов производили радиоактивным изотопом углерода (14С) в виде соли углекислого бария Ва14СО3. При маркировке клопов и яйцекладки помещали в марлевые мешочки, которые погружали в сосуды, наполненные радиоактивным раствором. Личинок метили, подсаживая на растения пшеницы, предварительно срезанные и поставленные в раствор, содержащий радиоактивный углерод. После выпуска в поле маркированных жертв по прошествии некоторого времени проводились сборы предполагаемых хищников, которых проверяли в лаборатории на радиоактивность.

Наибольшее количество хищников было установлено для яиц и личинок 3 младших возрастов: 10 видов жужелиц, 2 вида муравьев, 4 семейства пауков.

Метод маркировки радиоактивными изотопами позволяет также отличить хищничество и паразитизм от индифферентного сожительства и симбиоза.

Пятый метод – маркировка грызунов. При изучении поведения и условий обитания вредных грызунов (преимущественно в поле) применяется метод самомаркировки, основанный на использовании отравленных приманок из овса, ячменя и других злаковых с добавлением соли фосфорной кислоты Na2 HPO4, меченной радиоактивным изотопом фосфора-32. Путем последующего сбора трупов грызунов и проверки их на радиоактивность с помощью радиометрической аппаратуры устанавливают места посещения грызунов в поисках пищи, а также дальность их миграций.

Предпочитаемость в выборе приманок (овсяная, ячменная, кукурузная и т. д.) определялась маркировкой изотопами с различными видами излучения и последующим анализом трупов грызунов радиометрическими приборами.

Шестой метод – метод маркировки патогенных организмов. Метод маркировки радиоактивными изотопами нашел широкое применение при изучении патогенных микроорганизмов и вирусов, вызывающих заболевания растений. Так, например, был установлен факт передачи тлей вирусных заболеваний растений путем воспитания тли на растениях сахарной свеклы, опрыснутой раствором, содержащим радиоактивный изотоп фосфора-32.

С помощью маркировки грибов, бактерий и вирусов можно определить скорость их распространения в поражаемых растениях, а также проследить обмен веществ и роль внеклеточных энзимов и токсинов, вырабатываемых патогенами.

4.1.8. Радиационное обеззараживание навоза и навозных стоков животноводческих ферм. Дезинфекция сырья животного происхождения при инфекционных заболеваниях

Образование огромных масс навоза и навозных стоков на животноводческих и птицеводческих комплексах приводит к загрязнению окружающей среды и является источником инфекционных и инвазионных болезней.

Радиационная обработка навоза и навозных стоков базируется на данных о радиочувствительности яиц и личинок гельминтов, ооцист кокцидий, патогенных микроорганизмов и других возбудителей болезней животных и птицы. Для полной дезактивации отходов их облучают гамма-излучением дозой облучения не менее 2,5 кГр (установки «Комплекс-1 и Комплекс-2»), и ускоренными электронами с энергией 0,5 МэВ и выше. Эффективно комбинированное воздействие ионизирующего излучения и физических (теплота, давление) или химических (хлорид калия, хлорная известь) факторов, что позволяет снизить дозу облучения с 2,5 до 0,5 кГр.

Известно, что большинство патогенных возбудителей длительное время сохраняют жизнеспособность во внешней среде, в том числе в сырье животного происхождения. Например, споры сибирской язвы сохраняются десятилетиями, вирус ящура – 20-352 суток, оспа птиц – от 13 суток до 1,5 года. Поэтому полученная от животных и птицы продукция (шерсть, мех, шкуры, кожевенное сырье, щетина, перо, пух и др.) часто оказываются источником возбудителей болезней, а также источником заражения здоровых животных и человека.

Для эффективного обеззараживания сырья дозы облучения   дифференцированы в зависимости от вида возбудителя: 23-25 кГр (сибирская язва), 21 кГр (ящур), 22,4-22,5 кГр (чумма свиней), 10-      15 кГр (трихофития). При этих дозах не изменяются физико-химические свойства и товарные качества сырья, удлиняются сроки хранения сырья без дополнительного консервирования химическими веществами на 7-12 суток. Дезинфекцию сырья можно осуществлять в упакованном виде, что исключает вероятность инфекционирование помещений, оборудования, животных и людей.

4.2. РАДИАЦИОННО-БИОЛОГИЧЕСКАЯ ТЕХНОЛОГИЯ В ПЕРЕРАБАТЫВАЮЩЕЙ ПРОМЫШЛЕННОСТИ

4.2.1.  Продление сроков хранения продукции животноводства, растениеводства, овощеводства и рыбоводства

При облучении продуктов питания к качеству продуктов предъявляются следующие требования:

1) безопасность для здоровья человека;

2)отсутствие наведенной (индуцированной) радиоактивности в облученном продукте;

3)сохранение пищевой ценности облученного продукта;

4)отсутствие токсических, химических изменений в облученном продукте;

5)безопасность облученных продуктов в отношении микробного заражения.

Мировые потери пищевой продукции после сбора урожая, обусловленные преждевременным прорастанием, повреждением насекомыми, паразитами и микроорганизмами, составляют 25 %, а в отдельных странах – до 40 %.

Ионизирующее излучение применяют в различных отраслях пищевой промышленности со следующими целями:

- продление сроков хранения пищевых продуктов и лучевое консервирования;

- изменение качества сырья для улучшения его технологической обработки;

- ускорение медленно идущих процессов в пищевой технологии.

Достижение поставленных целей базируется на различных процессах, вызываемых ионизирующем излучением.

Ионизирующее излучение для продления сроков хранения пищевых продуктов и лучевого консервирования используют, во-первых, для продления хранения пищевого картофеля, лука, чеснока и корнеплодов в весенне-летние месяцы. 

Состояние покоя клубней картофеля обусловлено тем, что осенью в убранных клубнях в точках роста (в глазках) отсутствуют эффекторы, вызывающие активацию генома, и в избытке находятся ингибиторы, блокирующие активацию генома. Во время хранения клубней начинаются процессы распада ингибитора и синтеза эффектора, который вызывает активацию ряда участков генома. При этом начинается синтез информационной РНК и белков-ферментов, необходимых для начала синтеза ДНК и деления клеток глазков, которое проявляется прорастанием глазков. Роль ингибитора в клетках глазков выполняют высоко специализированные вещества, такие как абсцизовая кислота, а эффекторов – гиббереллиновая кислота  и кинетин.  Активность генома зависит также от концентрации в клубне полифенолов, продукты окисления которых хиноны являются регуляторами активности генома. В низких концентрациях (10-7 – 10-8 моля) они действуют как природные эффекторы, выводя геном из состояния покоя, а в высоких – (10-4 – 10-3 моля) – как типичные ингибиторы развития.

Гамма-облучение клубней картофеля в малых дозах (1-3 Гр) ускоряет прорастание глазков и стимулирует рост ростков и корней, т. е. наблюдается эффект радиостимуляции. При увеличении дозы облучения возрастает концентрация продуктов окисления полифенолов, и наблюдается ингибирующий эффект, поэтому продлевается состояние покоя. Облучение в дозе 50-150 Гр вызывает задержку прорастания клубней в весеннее время на 1-2 месяца. При облучении в дозе 80-100 Гр повреждается ДНК в клетках глазков, поэтому деление клеток глазков и прорастание клубней задерживается. Облученный картофель хранится при температуре 2 0С более года, при этом не теряются питательные вещества и товарный вид картофеля. При облучении клубней ингибиторы роста образуются не только в клетках глазков, но и в окружающей глазки ткани, откуда они поступают также в глазки и усиливают ингибирующий эффект. Хиноидные токсины нарушают реакцию окислительного фосфорелирования, что приводит к дефициту макроэргов, необходимых для роста и развития.

Клубни картофеля обрабатывают через 2 месяца после уборки. За это время выявляются крупные механические повреждения и болезни, а мелкие повреждения, благодаря образованию раневой паренхимы, залечиваются. Для облучения пригодны только здоровые клубни. Проведенные исследования вывели мутагенные свойства радиотоксина регактенона, образующегося в облученных клубнях. Однако через 2-3 месяца хранения мутагенные свойства исчезают полностью. При варке как необлученного, так и облученного картофеля все мутагены полностью разрушаются.

Прорастание лука задерживается при гамма-облучении в диапазоне доз 60-100 Гр на 9-12 месяцев, при этом в луке сохраняются летучие вещества и витамины. Гамма-облучение способствует задержке прорастания чеснока (100-120 Гр), сахарной свеклы (100 Гр), моркови (80-100 Гр), поэтому сроки их хранения продляются а 3-6 месяцев. 

Радиационное облучение картофеля, луковичных культур и корнеплодов электронами с энергией 1 МэВ, позволяет воздействовать только на поверхностные слои, поэтому в запасных тканях лучше сохраняются питательные вещества.

Во-вторых, ионизирующее излучение используют для продления хранения скоропортящихся ягод и фруктов на сроки их транспортировки от производителя к потребителю, а также для хранения фруктовых соков. 

Скорость порчи, или длительность хранения, ягод и фруктов находятся в прямой зависимости от обсемененности их микроорганизмами, спорами плесневых грибов, грибковым мицелием. Гамма-облучение свежесобранных ягод и фруктов, снижая численность патогенных возбудителей, способно продлить их сроки хранения. Наиболее благоприятной для этих целей считается доза 200-300 Гр и последующее хранение облученных продуктов при пониженной температуре, что способствует продлению сроков хранения с 5-6 суток до 12-13 суток, а это особо важно при транспортировке ягод и фруктов. Рекомендуемые дозы гамма-облучения для увеличения сроков хранения земляники и малины составляют 200-300 Гр, черешни и вишни – 250 Гр, персиков и абрикосов – 200-300 Гр, мандаринов, апельсинов и авокадо – 100-150 Гр, винограда – 200 Гр, томата – 250 Гр. Упаковка сочных ягод и фруктов перед облучением в специальную тару и последующее хранение в холодильниках почти в 2 раза увеличивает сроки хранения, снижает потери с 15-25 % до 1 % и не ухудшает пищевую ценность ягод и фруктов. 

При облучении ионизирующим излучением южных фруктов одновременно уничтожаются плодовые мушки во всех стадиях развития, некоторые микроорганизмы и гнилостные грибы, продляются сроки хранения на 1-3 месяца. 

Продлению времени хранения фруктовых соков с сохранением свежего вида и вкуса способствует радиационный метод пастеризации. Основная причина быстрой порчи фруктовых соков – наличие в соке различных рас дрожжей, которые интенсивно размножаются при хранении и вызывают брожение сахаров, всегда имеющихся в соках. Дозы, необходимые для радиационного подавления жизнедеятельности дрожжей, составляют 15-20 кГр. Однако при таких дозах значительно изменяются органолептические качества соков, количество органических и аминокислот, появляются различные продукты окисления, что не позволяет использовать такие соки в рационе питания человека. Для снижения дозы облучения, устранения этих недостатков и продления сроков хранения используют температурный эффект, т. е. облучают соки предвари-тельно нагретые до 50 0С. В этом случае доза, в зависимости от вида сока и предполагаемого срока хранения, снижается до 300-500 Гр (хранение сока более года) и до 160-180 Гр (хранение сока до 3-х месяцев). Совместное действие облучения и температуры резко усиливает процессы, подавляющие деление дрожжевых клеток и снижает процесс брожения соков. В облученных соках быстрее происходят процессы, связанные с их осветлением. Такие соки менее вязкие и мутные, быстрее фильтруются и содержат меньше коллоидных веществ. Радиационная обработка сока приводит к значительному уменьшению дубильных веществ. При радиационной консервации соков и напитков их облучают в упакованном виде. 

Кроме ягод, фруктов и соков ионизирующим излучением облучают также специи, приправы, сухие фрукты, бобы какао, орехи, муку, грибы, семена и другие сухие продукты питания дозой 10 кГр. 

В-третьих, ионизирующие излучения используются, для продления сроков хранения и обеззараживания мяса, птицы, рыбы и других продуктов моря, а также их полуфабрикатов и кулинарных изделий. Радиационная технология обработки и хранения мяса, птицы, рыбы основана на методах пастеризации и стерилизации. Радиационные методы хранения этой продукции имеют ряд преимуществ:

1) увеличиваются сроки хранения продукции;

2) уменьшаются потери при хранении и транспортировке;

3) продукция не загрязняется химическими препаратами;

4) создается возможность обработки продукции в любой упаковке;  
5)возможность механизации и автоматизации всего технологического процесса.

Ионизирующее излучение успешно используют для продления сроков хранения сырого охлажденного и замороженного мяса говядины, свинины, кроликов, птицы. Мясо для продления сроков хранения предварительно охлаждают до температуры 2-4 0С,  упаковывают в пластиковую упаковку и облучают гамма-излучением в дозе 5-6 кГр. При этом срок хранения свежего мяса составляет 6-8 недель с сохранением вкусовых и питательных качеств (за счет снижения обсемененности микрофлорой). Рекомендуемые дозы почти полностью убивают такие группы микроорганизмов как Pseudomonas, Achromobacter, Lactobacillus Proteus, Coli, Staphilococcus. Однако незначительное количество гнилостных микроорганизмов не погибает, поэтому порча мяса продолжается, но идет менее интенсивно. Повышение дозы облучения до 10-20 кГр приводит к повышению содержания в мясе аммиака, карбонильных соединений, сульфидов, меркаптанов, которые изменяют запах и вкус продукта. Более серьезным препятствием для длительного хранения облученного мяса являются автолитические ферменты, сохраняющие свою активность даже при стерилизующих дозах. Поэтому при хранении в облученном мясе идут медленные процессы автолиза и денатурации белков, изменяется большинство окислительно-восстановительных реакций, что в конечном итоге проявляется в виде изменения запаха и цвета мяса (говядины – до буро-коричневого, а свинины – до серо-коричневого). Для снижения активности автолитических ферментов, рекомендуется сочетание более низких доз гамма-облучения с другими приемами. Эффективным приемом является предубойная адренализация скота, которая вызывает распад гликогена в мышцах, что приводит к снижению содержания в мясе молочной кислоты и, как следствие, более высокому показателю рН (6,5 вместо 5,4 в обычном мясе), неблагоприятному для действия этих ферментов. Последующее облучение мяса в пониженных дозах (5-6 кГр) способствует сохранению гидрофильных свойств мяса, цвета, вкуса и продлению сроков хранения. 

Для мяса мелких животных (кролик) и птицы (куры, гуси, утки) используют метод предубойного гамма-облучения в сублетальных дозах. Например, кур облучают дозой 8,5 Гр за 24 часа до забоя, при этом содержание гликогена в мясе снижается с 750 до 50 мг, повышается рН, поэтому значительно падает активность автолитических ферментов, что способствует сохранению свойств мяса и увеличению времени хранения. Для длительного хранения упакованных мясных полуфабрикатов и инактивации протеолитических ферментов гамма-облучение проводят совместно с кратковременной тепловой обработкой. Для длительного лучевого консервирования облучают мясо, замороженное при температуре -30 0С, высокими дозами 35-40 кГр. Снижение дозы облучения при консервировании мясных продуктов достигается одновременной обработкой продукта различными консервантами (смесью нитратов и нитритов с поваренной солью, хлористым кальцием) и пищевыми добавками, разрешенными для использования в продуктах питания.

В настоящее время  РБТ, используемые для продления сроков хранения мяса, включает 5 процессов:

первый процесс – консервирование мяса в растворе поваренной соли и фосфатов;

второй процесс – бланширование мяса при температуре 70-75 0С;

третий процесс – вакуумная расфасовка в банки или гибкую упаковку;

четвертый процесс – замораживание упакованного мяса при температуре  – 40 0С;

пятый процесс – облучение упакованного, замороженного мяса.

Облучение яиц птицы  в дозе 5 кГр убивает сальмонеллу и увеличивает сроки хранения в 3-5 раз.

Рыба и морепродукты относятся к скоропортящимся продуктам, потому что микроорганизмы, содержащиеся в их составе, быстро размножаются при температурах, незначительно превышающих оптимальную среду их обитания. Для продления сроков хранения рыбы и морепродуктов используют сушку, вяление, соление, копчение, замораживание, консервирование в различном виде, изготовление различных полуфабрикатов. Общеизвестно, что сроки хранения свежей рыбы при нормальной температуре не превышают нескольких часов. Ежегодные потери морепродуктов из-за порчи в процессе хранения могут составлять миллионов долларов. Применение РБТ для сохранения рыбы и различных морепродуктов может уменьшить их потери, удлинить сроки их хранения и способствовать применению современных  методов консервирования. РБТ в рыбной промышленности используется в следующих направлениях: 

1) для продления сроков хранения свежей рыбы и других видов продуктов морского промысла (креветок, крабов и др.);   

2)  для консервирования рыбы, рыбо- и морепродуктов;

3) для обработки рыбной продукции с целью уничтожения сальмонелл и насекомых-вредителей. 

Наиболее значимым в рыбной промышленности при использовании РБТ является сохранение рыбы и различных видов морепродуктов в свежем и консервированном виде.

Гамма-облучение свежей рыбы, креветок, крабов и других продуктов моря в дозах от 1 до 6 кГр продлевает сроки хранения на холоде (00С – +50С) в 3-10 раз без потери товарной ценности, при этом срок хранения увеличивается с увеличением дозы облучения. Например, треска при температуре 00С – +50С без облучения хранится 1 неделю, а при дозах облучения, равных 2, 4, 6 кГр, соответственно 4, 6 и 8 недель. При облучении рыбы в дозе 15 кГр значительно возрастают сроки хранения, однако до 22 % растворимых белков денатурируют, снижаются гидрофильные свойства мяса, увеличивается потеря влаги, возрастает содержание летучих азотистых веществ в 3-4 раза и изменяются органолептические свойства мяса. При дозах, используемых для продления сроков хранения свежих продуктов моря составляющих 1-6 кГр, практически полностью угнетается размножение вызывающих порчу грамм-отрицательных микроорганизмов видов Pseudomonas, Achromobacter, Proteus, Aeromonas, а также значительно снижается обсемененность вегетативными формами наиболее опасного для здоровья микроорганизма Clostridium botulinum. На присутствие и поведение токсина ботулизма в морских продуктах обращается особое внимание, так как, 

во-первых, он широко распространен среди морской и пресноводной флоры; 

 во-вторых, некоторые штаммы (B, E, F) размножаются и вырабатывают токсин ботулизма при низких температурах холодильников (30С – 50С); 

в-третьих, пастеризующие дозы 6 кГр и ниже инактивируют вегетативные формы этой бактерии, но у более радиоустойчивых спор сохраняется жизнеспособность. Своевременному выявлению токсина ботулизма при длительном хранении продукции способствует санитарно-гигиенический контроль. Для продления сроков хранения свежей рыбы и морепродуктов используют радиационный метод консервирования в сочетании с тепловой и кулинарной обработкой.

Использование ионизирующего излучения не только удлиняет сроки хранения, но и позволяет производить обработку продукции в упакованном виде. Процесс РБТ заключается в следующем: свежую рыбу разделывают, упаковывают в герметичную упаковку, подвергают радиационной обработке и отправляют на хранение или на реализацию. Аналогичный процесс осуществляется для продления сроков хранения копченой рыбы, при этом свежую рыбу сначала коптят, а затем осуществляют выше перечисленные процессы. Радиационная обработка свежей рыбы в дозе 2 кГр увеличивает срок хранения до 30 суток, а в дозе 4 кГр – до 60 суток при 2 0С. Радиационная обработка свежей рыбы увеличивает срок хранения в 2–5 раз, что позволяет снабжать рыбой отдаленные районы. 

4.2.2. Изменение качества сырья с целью улучшения его технологической обработки

При гамма-облучении растительного и животного сырья в относительно высоких дозах проявляются последствия радиолиза высокополимерных (сложных) веществ, составляющих структуру ткани сырья. В результате изменяется ряд ее свойств: проницаемость, сорбируемость, жесткость, экстрагируемость, набухаемость, которые представляют интерес при технологической обработке сырья. Основные процессы для растительного сырья – радиолиз полимерных углеводов, таких, как целлюлоза, гемицеллюлоза, пектины, галактаны, крахмал, пентозаны, полифруктозы, липиды. Основные процессы для животного сырья – радиолиз мукосахаридов, белков, липидов, таких как коллаген и проколлаген, кератин, эластин, которые являются основными компонентами соединительной и основной ткани и биомембран.

При облучении полисахаридов (клетчатки, крахмала, инулина, пектина) в дозах сотни кГр как в растворах, так и в составе сырья происходит реакция деполимеризации, т. е. образование более простых соединений, приводящих к изменению вязкости, растворимости, механической прочности и других физических свойств полисахаридов. При облучении клетчатки, наряду с деполимеризацией, наблюдается образование органических кислот, радиационный выход которых снижается с увеличением дозы облучения. Деполимеризация молекул крахмала сопровождается снижением температуры набухания крахмальных зерен,  появлением олигосахаридов и редуцирующих сахаров, повышением их растворимости в воде, при этом одновременно образуется небольшое количество различных нерастворимых веществ, возникающих в результате реакции полимеризации. Облучение инулина в чистом виде не вызывает значительного разрушения молекул. Однако, при облучении водного раствора инулина в присутствии кислорода, радикалы инулина реагируют с кислородом и продуктами радиолиза молекулы воды (ОН0, Н0 и е-aq), что приводит к быстрой и значительной деградации молекул инулина.

 Деполимеризация инулина сопровождается выходом сахарозы, фруктозы, глюкозы, дезоксисахаров, формальдегида, щавелевой кислоты. Пектин очень чувствителен к гамма-облучению, при этом уже при дозе 10 кГр происходит деградация молекул с образованием низкомолекулярных фрагментов и изменением вязкости. Пектин наряду с липидами, входит в состав оболочек растительных клеток. Поэтому предварительное облучение растительного сырья значительно повышает проницаемость клеточных оболочек и увеличивает выход ягодного и плодового соков, алколлоидов, эфирных масел, лекарственных веществ.

В технологической обработке сырья животного происхождения важная роль отводится разрушению соединительной ткани, одним из компонентов которой является талуроновая кислота, относящаяся к высоковязким полимером. Облучение сырья в кислых растворах дозой    5 кГр сопровождается полной потерей вязкости этой кислоты, потому что происходит быстрый радиолиз молекулы до свободных радикалов и их взаимодействие с радикалом ОН0 и е-aq.

Существенную роль в улучшении обрабатываемого сырья играет радиолиз белков (коллагена, желатина). Облучение коллагена в сухом виде приводит к распаду молекул, нарушению структурного состояния и к повышению растворимости, а в присутствии воды – к образованию межмолекулярных сшивок с участием радикалов воды. Радиолиз коллагена имеет большое значение при радиационной обработке кожи, сухожилий, костно-хрящевой ткани. Технологически используемый желатин – это смесь продуктов деградации коллагена. Растворы желатина имеют устойчивую желеобразную структуру, что широко используется в пищевой промышленности. Для продления сроков хранения, сохранения вязкости и желеобразования облучается сухой желатин дозой 15-20 кГр.

4.2.3.  Ускорение медленно идущих процессов в пищевой технологии

В разных областях пищевой технологии для получения продуктов с высокими показателями качества требуется значительное время. Длительность процесса обусловлена:

- слабой проницаемостью и медленной экстракцией нужных веществ;

- медленным процессом взаимодействия кислорода воздуха с нужными веществами;

- низкой активностью ферментов, участвующих в ферментативных процессах.

В тоже время установлено, что под влиянием облучения длительность этого процесса сокращается по следующим причинам:

- увеличивается проницаемость мембран тканевых клеток;

- происходит деполимеризация высокомолекулярных веществ, что облегчает экстракцию многих компонентов природного сырья;

- благодаря образованию свободных радикалов молекул облучаемого вещества ускоряется реакция окисления с участием кислорода воздуха;

- в облученной ткани происходит активация определенных ферментов, что приводит к ускорению ряда ферментативных процессов. 

Типичным примером ускорения медленно идущих процессов является ускорение созревания коньячных спиртов. Для этого коньячный спирт настаивают на дубовых стружках, облученных в дозе 200 кГр, что позволяет через 20 суток получить коньяк, который по ряду показателей занимает место между коньяком 3- и 5-летней выдержки. Радиационное ускорение созревания коньяка обусловлено следующими основными причинами:

1) частичным радиолизом высокополимерных веществ древесины (клетчатки, гемицеллюлозы, лигнина и др.), что приводит к усилению экстракции ряда веществ из дубовых стружек, в том числе и дубильных веществ;

2) образованием свободных радикалов веществ дубовой древесины, которые при доступе воздуха образуют активные перекиси, гидроперекиси и семихионы, ускоряющие процессы окисления;

3) радиолизом лигнина с образованием свободных радикалов лигнина, которые при настаивании спирта взаимодействуют с кислородом, образуя ряд ароматических альдегидов – ванилина, сиреневого, альдегида и др.;

4) радиолизом белков древесины и повышенной экстракцией аминокислот;

5) радиолизом простых сахаров и радиационным окислением продуктов гидролиза глюкозидов.

Ионизирующие излучения используют для ускорения ферментативных процессов. При облучении растительного сырья чая и табака гамма-излучением ускоряется процесс ферментации листьев за счет усиления активности ферментов пероксидаз и полифенолоксидаз, поэтому ускоряется послеуборочное созревание и улучшается качество. 

В хлебопекарной промышленности для ускорения размножения стимулирующими дозами облучают дрожжи, при этом ускоряется подъем теста, увеличивается высота выпечки и улучшаются вкусовые качества. Облучение дрожжей, плесеней, грибов, бактерий в относительно малых дозах может стимулировать ряд метаболических процессов и, в частности, синтез ценных веществ – аминокислот, ферментов, антибиотиков, которые с успехом используются в пищевой промышленности для разных целей.

4.3. РАДИАЦИОННО-БИОЛОГИЧЕСКАЯ ТЕХНОЛОГИЯ В МЕДИЦИНЕ

4.3.1.  Использование ионизирующих излучений в медицинской промышленности, для диагностики и лечения болезней человека и животных
При практическом использовании ионизирующих излучений в медицинской промышленности и медицине выделяется два направления:

1) использование процессов радиационно-биологической технологии (РБТ) для производства изделий и препаратов в медицинской промышленности, применяемых в медицинской практике;

2) использование ионизирующих излучений и процессов для диагностики и лечения некоторых заболеваний.

Хирургия и терапия требует обязательного наличия стерильного оборудования, как для диагностики, так и для лечения. Поводом для использования  радиационного способа стерилизации в промышлен-ных масштабах послужила необходимость применения различных изделий одноразового пользования, которые изготавливались из новых пластмасс и полимерных материалов и выпускались в больших объемах. Традиционные способы стерилизации медицинского оборудования не смогли удовлетворять растущих в нем потребностей, поэтому традиционные способы стерилизации заменились радиационной стерилизацией. Благодаря проникающим свойствам ионизирующего излучения оказалось возможным стерилизовать медицинскую продукцию в упакованном виде и в больших объемах. 

В основе радиационной стерилизации, как процесса РБТ, лежит бактерицидное действие ионизирующего излучения, эффект которого определяется степенью радиоустойчивости микроорганизмов и дозой ионизирующего излучения. Величина стерилизующей дозы зависит от начального содержания микроорганизмов и степени их радиорезистентности. 

Всю медицинскую продукцию, которая может быть подвергнута радиационной стерилизации условно разделяют на несколько групп, имеющих свою специфику использования:

Первая группа – медицинская продукция из полимерных мате-риалов. В эту группу входят шприцы для инъекций, катеторы, системы взятия и переливания крови, детали к аппаратам искусственного кровообращения, искусственная почка, искусственные кровеносные сосуды, сердечные клапана, хирургические сшивающие аппараты и др., которые используются однократно, что исключает передачу инфекции. Величина стерилизующей дозы составляет 25 кГр.

Вторая группа – шовные и перевязочные материалы. Радиационная стерилизация позволяет стерилизовать материалы герметической упаковки в консервирующем растворе на завершенном этапе технологического процесса их производства. Стерилизующая доза составляет 30 кГр.

Третья группа – перевязочные материалы – вата, марля, бинты, тампоны и др.   Радиационная стерилизация позволяет использовать для упаковки более прочные материалы, что позволяет удлинять сроки хранения стерильных перевязочных материалов. Величина стерилизующей дозы составляет 25 кГр.

Четвертая группа – лекарственные препараты. Эта группа характеризуется большим количеством веществ, которые различаются по химической природе, физико-химическим и физико-механическим свойствам, а также по назначению. Радиационная стерилизация наиболее эффективна для термолабильных препаратов, в то же время многие препараты высоко радиочувствительны, поэтому облучение в высоких стерилизующих дозах часто приводит к потере их свойств. Поэтому радиационная стерилизация осуществляется по двум направлениям:

1) радиационная стерилизация препаратов, в которых не происходит существенных физико-химических изменений (растворы глюкозы, физиологические растворы в полимерной упаковке, солевые растворы, антибиотики, гемосорбенты), для которых стерилизующие дозы находятся в пределах 25-30 кГр;

2) комбинированное воздействие на препараты ионизирующего излучения и физических факторов (повышенных и пониженных температур, магнитных полей и т. д.).

Пятая группа – биологические ткани – кости, хрящи, сосуды, клапаны, органы, а также препараты крови, белковые препараты крови и кровезаменители. Для этих объектов применение радиационной стерилизации не всегда возможно, потому что белки этих тканей обладают высокой радиочувствительностью, и дозы 20-30 кГр изменяют их физико-химические и биологические свойства. Поэтому используется дополнительная термическая обработка с подогревом до 60 0С, которая наиболее эффективна для препаратов крови (тромбина, фибриногена, плазмы, крови), потому что позволяет снизить стерилизационную дозу до 7,5 кГр. 
4.3.2. Использование радиоактивных изотопов и ионизирующих излучений для диагностики и лечения болезней

Радиоактивные изотопы и ионизирующие излучения для диагностики и лечения широко применяются в медицине, а в ветеринарии для практического использования они не нашли широкого применения.

Радиоактивные изотопы, используемые для диагностики должны отвечать следующим требованиям: иметь короткий период полураспада, низкую радиотоксичность, возможность для регистрации их излучений, а также накапливаться в тканях обследуемого органа. Например, для диагностики патологических состояний костной ткани используют 67Ga (галий), для диагностики первичных и вторичных опухолей скелета – изотопы стронция (85Sr и 87Sr), для диагностики печени – 99Tc и 113In (технеций и индий) для диагностики почек – 131I (йода) и щитовидной железы 24Na (натрия) и131I (йода), селезенки –  53Fe (железа) и 52Cr (хрома).

Радиоактивные изотопы используют для определения функционального состояния сердечно-сосудистой системы по скорости кровотока и объему циркулирующей крови. Метод основан на регистрации перемещения меченной гамма-радиоактивной меткой крови в сердце и в разных участках сосудов. Радиоизотопные методы позволяют определять минутный объем крови в сердце и объем крови, циркулирующей в сосудах, в тканях органов. С помощью радиоактивных газов, из которых чаще используется радиоизотоп ксенона (133Хе), определяют функциональное состояние внешнего дыхания – вентиляции, диффузии в легочном кровотоке.

Изотопный метод очень эффективен при исследовании водного обмена, как в норме, так и при нарушении обмена веществ, инфекционной и неинфекционной патологии. Метод состоит в том, что в состав молекулы водорода (1Н) вводят его радиоактивный изотоп тритий (3Н). Меченую воду в виде инъекций вводят в кровь, с которой тритий быстро разносится по организму и проникает во внеклеточное пространство и клетки, где вступает в реакции обмена с биохимическими молекулами. При этом, прослеживая путь и скорость обменных реакций трития, определяют динамику водного обмена.

При некоторых заболеваниях крови возникает необходимость исследования функций селезенки, для этих целей используют радиоизотоп железа (59Fe). Радиоактивное железо вводят в кровь в виде метки в составе эритроцитов или плазмы, из которых оно поглощается селезенкой, пропорционально функциональному нарушению органа. Концентрация 59Fe в селезенке определяется путем регистрации гамма-излучения, сопровождающего радиоактивным распадом ядер 59Fe, с помощью гамма-щупа, приложенного к области селезенки.

Широкое применение в клинической практике получило сканирование исследуемых органов – печени, почек, селезенки, поджелудочной железы и т. д. При помощи этого метода изучают распределение радиоизотопа в исследуемом органе и функциональное состояние органа. Сканирование дает наглядное представление о месте расположения органа, о его размерах и форме. Диффузное распределение радиоактивного вещества позволяет обнаружить в органе участки интенсивного накопления («горячие» очаги) или пониженной концентрации изотопа («холодные» зоны).

Лечебное применение радиоизотопов и ионизирующих излучений основано на их биологическом действии. Известно, что наиболее радиочувствительны молодые, интенсивно делящиеся  клетки, к которым также относятся раковые клетки, поэтому радиотерапия оказалась эффективна на злокачественных новообразованиях и болезнях кроветворных органов. В зависимости от локализации опухоли осуществляют внешнее гамма-облучение с помощью гамма-терапевтических установок; накладывают на кожу аппликаторы с радиоактивным калифорнием (252Cf) для контактного действия; вводят непосредственно в опухоль коллоидные растворы радиоактивных препаратов или полые иглы, заполненные радиоизотопами; вводят внутривенно короткоживущие радионуклиды, которые избирательно накапливаются в опухолевых тканях.

Задачей лучевой терапии рака является подавление способности опухолевых клеток к неограниченному размножению. При небольшом размере опухолевого очага эта задача решается путем облучения опухоли дозой, способной очень быстро подавить клоногенную активность всех клеток опухоли. Однако в большинстве случаев при лучевой терапии в зоне облучения неизбежно оказываются не только  опухоль, но и окружающие ее здоровые ткани. Часть нормальных тканей подвергается облучению специально с целью подавления роста опухолевых клеток, которые проникают в нормальные ткани. 

В лучевой терапии необходимо совершенствование аппаратуры и источников облучения, способных обеспечивать лучшее пространственное распределение дозы между опухолью и окружающими ее тканями. На начальном этапе развития лучевой терапии основной задачей являлось повышение энергии рентгеновского излучения, что позволяло перейти от лечения поверхностно расположенных новообразований к глубоко расположенным в тканях опухолям. Использование кобальтовых гамма-установок позволяет улучшить соотношение глубинной и поверхностной доз. При этом максимум поглощенной дозы распределятся не на поверхности опухоли, как при рентгеновском облучении, а на глубине 3–4 мм. Использование линейных ускорителей электронов позволяет проводить облучение опухоли пучком электронов высоких энергий. Наиболее совершенные установки в настоящее время снабжаются лепестковым коллиматором, который позволяет формировать поле облучения, соответствующее форме опухоли. Более точное пространственное распределение поглощенной дозы между опухолью и окружающими ее нормальными тканями получают используя тяжелые заряженные частицы, к которым относятся протоны, ионы гелия, ионы тяжелых элементов, а также π --мезоны. Кроме  технического прогресса лучевой терапии не менее важным является повышение биологической эффективности лечения, которое предполагает проведение исследований по изучению процессов, происходящих в различных тканях при облучении. При ограниченной распространенности опухолевого процесса эффективным методом лечения является облучение опухоли. Вместе с тем, только одна лучевая терапия опухолей менее эффективна. Излечение большей части больных достигается хирургическими, лекарственными и комбинированными методами в совмещении с лучевой терапией. Улучшение результативности лучевых методов лечения простым увеличением доз облучения  вызывает резкое возрастание частоты и тяжести лучевых осложнений в нормальных тканях. Преодолеть этот процесс можно, во-первых, путем углубленного изучения процессов, происходящих в тканях  в условиях фракционированного облучения, во-вторых, путем изучения факторов, влияющих на радиочувствительность клеток опухолей и нормальных тканей с учетом индивидуальных особенностей больных. Эти обстоятельства требуют разработки новых методов повышения эффективности лучевой терапии, в частности, за счет использования радиомодификаторов и новых режимов фракционирования дозы. Большое влияние на эффективность лучевой терапии оказывает исходная радиоустойчивость раковых клеток, которая значительно изменяется как среди опухолей различного происхождения, так и в пределах одной опухоли. К радиочувствительным новообразованиям принято относить лимфомы, миеломы, семиномы, опухоли головы и шеи. К опухолям с промежуточной радиочувствительностью относят опухоли молочной железы, рак легкого, рак мочевого пузыря. К наиболее радиоустойчивым опухолям относят опухоли нейрогенного происхождения, остеосаркомы, фибросаркомы, рак почки. Низкодифференцированные опухоли более радиочувствительны, чем высокодифференцированные. В настоящее время имеются данные о высокой изменчивости радиочувствительности клеточных линий, полученных из одной и той же опухоли. Причины широкой вариабельности радиочувствительности раковых клеток к облучению остаются невыясненными до настоящего времени. 

Важной задачей раковой терапии является разработка методов селективного (избирательного) управления тканевой радио-чувствительности, направленных на повышение радио-чувствительности опухолевых клеток и увеличение радио-устойчивости клеток здоровых тканей. Фактором, значительно увеличивающим радиоустойчивость опухолевых клеток, является гипоксия, возникающая вследствие дисбаланса в скоростях размножения клеток и роста сосудистой сети, питающей эти клетки. Это было доказано на основании того, что радиоустойчивость облученных клеток значительно возрастает при дефиците кислорода или гипоксии, а также на основании того, что развитие гипоксии является логическим следствием неуправляемого роста злокачественных опухолей. Клетки опухоли растут быстрее, питающей их сосудистой сети, поэтому сосудистая сеть опухолевых клеток, по сравнению с сосудистой сетью нормальных клеток,  физиологически неполноценна. Плотность капиллярной сети неравномерно распределена по объему опухоли. Делящиеся клетки, расположенные около сосудов, раздвигают капилляры, и на расстоянии 150-200 мкм от них возникают зоны хронической гипоксии, в которые не доходит кислород. Кроме этого неуправляемое деление клеток приводит к периодическому повышению внутриопухолевого давления, из-за которого происходит временное сдавливание отдельных капилляров и прекращение в них  микроциркуляции крови, при этом напряжение кислорода (рО2) может падать до нулевых значений, и поэтому наблюдается состояние острой гипоксии.   В таких условиях часть наиболее радиочувствительных  клеток опухоли погибает, а радиоустойчивые клетки остаются и продолжают деление. Эти клетки называются гипоксическими опухолевыми клетками.

Методы управления тканевой радиочувствительностью при лучевой терапии основаны на различиях в кровоснабжении и кислородных режимах, метаболизме и интенсивности деления клеток опухолей и нормальных тканей. Для повышения радиочувствительности гипоксических опухолевых клеток в качестве сенсибилизатора используется кислород. В 1950 г. английскими учеными был разработан метод оксибарорадиотерапии, при котором на время сеансов лучевой терапии больной помещается в барокамеру, в которой находится кислород под давлением в три атмосферы. В этом случае кислородом насыщается гемоглобин и значительно увеличивается напряжение кислорода, растворенного в плазме крови. Использование этого метода позволило значительно улучшить лечение нескольких видов опухолей, в первую очередь рака шейки матки и новообразований головы и шеи. В настоящее время используется другой метод насыщения клеток кислородом – дыхание карбогеном, смесью кислорода и 3–5 %-ного углекислого газа, которые усиливает легочную вентиляцию за счет стимулирования дыхательного центра. Улучшению лечебного эффекта способствует назначение больным никотинамида – препарата, расширяющего кровеносные сосуды. Большое внимание уделяется разработке химических соединений, обладающих электронакцепторными свойствами, имеющих, как и кислород, не спаренный электрон, благодаря которому обеспечивается высокая реакционная способность. В отличие от кислорода, электронакцепторные сенсибилизаторы не используются клеткой в процессе энергетического метаболизма и поэтому они более эффективны. 

Кроме гипоксии в радиационной онкологии используют гипертермию, т. е. кратковременный, в пределах 1 часа, локальный нагрев отдельных участков тела (локальная гипертермия) или нагрев всего тела, за исключением головного мозга до температуры 40–     43,5 0C (общая гипертермия).  Такая температура вызывает гибель некоторой части клеток, которая увеличивается в условиях пониженного напряжения кислорода, характерного для гипоксических зон злокачественных новообразований. Гипертермия применяется для лечения только отдельных злокачественных и доброкачественных новообразований (главным образом аденомы простаты). Для достижения более высоких эффектов лечения гипертермию используют в сочетании с лучевой терапией и химиотерапией, при этом гипертермию проводят до или после облучения. Сеансы гипертермии проводят 2–3 раза в неделю, при этом чаще используется прогрев опухоли после сеанса облучения, чтобы обеспечить в опухоли более высокую температуру, чем в нормальных тканях. При высокой температуре в опухолевых клетках синтезируются особые белки (белки теплового шока), которые участвуют в радиационном восстановлении клеток, поэтому часть повреждений в облученных клетках опухоли восстанавливается, а повторное облучение вызывает гибель этих восстановленных клеток и вновь образующихся клеток. Установлено, что одним из факторов усиления эффекта облучения с помощью гипертермии является подавление репарационных способностей раковой клетки.

Экспериментально доказано, что при облучении клеток, нагретых до температуры 42 0С, поражающий эффект  зависит от рН клеточной среды, при этом наименьшая гибель клеток наблюдалась при рН = 7,6, а наибольшая – при рН = 7,0 и менее. Для повышения эффективности лечения опухоли, в организм вводят большое количество глюкозы, которую жадно поглощает опухоль и преобразует ее в молочную кислоту, поэтому в клетках опухоли рН снижается до 6 и 5,5. Введение в организм повышенного количества глюкозы также увеличивает в крови содержание сахара в 3–4 раза, поэтому значительно снижается рН и усиливается противоопухолевое действие гипертермии, которое проявляется в массовой гибели клеток. 

При разработке методов облучения опухоли встает проблема противолучевой защиты нормальных тканей, поэтому необходимо разрабатывать методы, способствующие повышению радиоустойчивости нормальных тканей, что в свою очередь позволит увеличить дозы облучения опухолей и повысить эффективность лечения. В настоящее время доказано, что в условиях гипоксии лучевое поражение опухолевых клеток значительно усиливается по сравнению с облучением на воздухе. Это дает основание использовать для избирательной защиты нормальной ткани методы облучения опухолей в условиях газовой (кислородной) гипоксии. В настоящее время продолжается поиск химических радиопротекторов, которые бы оказывали избирательное защитное действие только для нормальных тканей и в тоже время не защищали клетки опухолей от поражения. 

При лечении многих онкологических заболеваний используется комплексная терапия, т. е. совместное применение облучения и химиотерапевтических препаратов, которые оказывают радиомоди-фицирующее действие. Облучение используется для подавления роста основной опухоли, а лекарственная терапия – для борьбы с метастазами. 

В лучевой терапии широко используются тяжелые ядерные частицы – протоны, тяжелые ионы, π-мезоны и нейтроны разных энергий. Пучки тяжелых заряженных частиц создаются на ускорителях, имеют малое боковое рассеяние, что позволяет формировать дозовые поля с четким контуром по границе опухоли. Все частицы имеют одинаковую энергию и соответственно одинаковую глубину проникновения в ткань, что позволяет меньше облучать нормальные ткани, находящиеся по ходу пучка за пределами опухоли. У тяжелых заряженных частиц линейные потери энергии увеличиваются в конце пробега, поэтому создаваемая ими физическая доза в тканях не уменьшается с увеличением глубины проникновения, как при облучении редко ионизирующими излучениями, а возрастает. Увеличение поглощенной в тканях дозы излучения в конце пробега носит название пика Брэгга. Расширить пик Брэгга до размера опухоли можно при использовании на пути пробега частиц так называемых гребенчатых фильтров. На рисунке 6 приведены результаты оценки глубинного распределения дозы, создаваемого разными видами излучения, при облучении опухоли диаметром 4 см, располагающейся в теле на глубине 8–12 см (рис. 27). 
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Рис. 27. Пространственное распределение поглощенной дозы излучений разных видов излучений

Если относительная доза облучения, равная единице, приходится на середину опухоли, т. е. 10 см от поверхности тела, тогда при гамма- и нейтронном облучении доза на входе пучка (т. е. в нормальных тканях) вдвое превышают дозу в центре опухоли. При этом облучение здоровых тканей происходит и после прохождения пучка излучений через злокачественную опухоль. Иная картина наблюдается при использовании тяжелых заряженных частиц (ускоренных протонов и π-мезонов), которые основную энергию передают непосредственно опухолям, а не нормальным тканям. Доза, поглощенная в опухоли, выше, чем доза, поглощенная в нормальных тканях, расположенных по ходу пучка, как до проникновения в опухоль, так и после выхода из опухоли. 

Корпускулярную терапию (облучение ускоренными протонами, ионами гелия и водорода) используют при облучении опухолей, расположенных вблизи от критических органов. Например, если опухоль локализована рядом со спинным мозгом, тканями головного мозга, вблизи радиочувствительных органов малого таза, в глазном яблоке. 

Нейтронная терапия оказалась наиболее эффективной при лечении нескольких видов медленно растущих опухолей (рака простаты, саркомы мягких тканей, рака слюнных желез). Для облучения используют быстрые нейтроны с энергией до 14 МэВ. В последние годы возрос интерес к нейтронзахватной терапии, для которой используются тепловые нейтроны с низкой энергией 0,25–10 кэВ, которые образуются в атомных реакторах и по отдельным каналам выводятся в расположенные рядом с реактором процедурные помещения. Для нейтронного захвата используются атомы бора-10 и гадолиния-157. При захвате нейтрона атомами бора-10 происходит его распад на атомы лития и альфа-частицы, пробег которых в тканях равен нескольким клеточным диаметрам, поэтому зона интенсивного воздействия излучения может ограничиваться только клетками, в которых будет высокое содержание бора. Захват нейтронов гадолинием-157 также приводит к распаду его ядер, который сопровождается гамма-излучением и образованием двух типов электронов – электорнов Оже и электронов конверсии. Электроны Оже имеют очень короткий пробег, поэтому, чтобы вызвать поражение клетки гадолиний должен находиться в самой клетке, однако гадолиний в клетку не проникает, поэтому основной поражающий эффект вызывают электроны конверсии, возникающие при распаде гадолиния в межклеточном пространстве. Для нейтронзахватной терапии необходимо обеспечить доставку бора и гадолиния непосредственно в опухолевые клетки или хотя бы в межклеточное пространство. Необходимым условием при этом является обеспечение поступления этих элементов только в опухолевые ткани исключая при этом возможность поступления их в клетки нормальных тканей. Для выполнения этого условия необходимо использование синтетических носителей бора и гадолиния. 

Разные виды опухоли значительно различаются по скорости роста. Скорость опухолевого роста определяется не только длительностью клеточного цикла, но и долей постоянно погибающих и удаляемых из опухоли клеток. В нормальных тканях, оказавшихся в зоне облучения также имеются клетки в разных стадиях цикла, причем соотношение между делящимися и покоящимися клетками не одинаково в начале и в конце облучения. Глубина поражения клеток опухоли и нормальных тканей после однократного облучения определяется их исходной радиочувствительностью, а при фракционированном облучении –  дополнительно и эффективностью восстановления клеток от сублетальных поражений. Если перерыв до второй фракции облучения составляет 6 и более часов, тогда возможна практически полная репарация повреждений данного вида клеток, поэтому эти клетки не погибают. Одновременно с восстановлением у некоторых видов клеток регистрируется гибель. Например, клетки лимфоидного происхождения начинают погибать уже в первые сутки после облучения. Гибель летально пораженных клеток другого происхождения (т. е. нелимфоидного), как опухолевых, так и здоровых тканей, растягивается на несколько дней и происходит, как во время очередного деления, так и спустя несколько часов после него. Клетки опухолей, находящиеся вне цикла,  также как и покоящиеся клетки нормальных тканей, в течение определенного времени могут не проявлять признаков летального поражения. Непосредственно после облучения большинство опухолей продолжает рост даже после облучения высокой дозой, которая впоследствии приведет к гибели значительной части клеток. Это происходит  по причине деления клеток, сохранивших жизнеспособность, а также по причине нескольких делений летально пораженных клеток. 

Сразу после лучевого воздействия в опухоли возрастает доля относительно радиоустойчивых клеток, находящихся в момент воздействия в состоянии гипоксии и клеток, находящихся в наиболее радиоустойчивых фазах клеточного цикла. При получении стандартного курса лучевой терапии, когда фракции проводятся с интервалом 24 часа, к моменту очередного облучения клетки проходят следующие процессы. С одной стороны, благодаря восстановлению от потенциально летальных и сублетальных поражений, радиоустойчивость опухолевых и нормальных клеток повышается. С другой стороны, одновременное возобновление деления и переход клеток из наиболее радиоустойчивых стадий в более радиочувствительные, приводит к повышению радиочувстви-тельности. Эти процессы воспроизводятся после каждой фракции облучения, поэтому через некоторое время после начала курса облучения количество погибших клеток начинает превышать количество вновь образовавшихся клеток, поэтому опухоль уменьшается в объеме. По мере продолжения курса облучения наступает момент ускоренного деления клеток опухолевой и нормальной тканей, которое приводит к репопуляции этих тканей (или к самовосстановлению). Репопуляция осуществляется благодаря сохранившимся опухолевым клеткам, способным к делению, которые при этом получают  достаточное количество питательных веществ и кислорода, поэтому рост опухоли возобновляется. При фракционированном облучении необходимо знать скорость репопуляции опухолей, потому что при фракционировании дозы незначительное увеличение интервала между фракциями может привести к возникновению динамического равновесия, при котором степень подавления роста опухоли на единицу дозы будет падать. 

В настоящее время наиболее широко применяют курс лечебной терапии с ежедневным облучением опухоли дозой 2 Гр, при этом общая суммарная доза составляет 60 Гр, а общая длительность курса – 6 недель. Для повышения эффективности лучевой терапии используют новые режимы фракционирования дозы – мультифракционирование – ежедневное проведение 2–3-х фракций вместо одной, что способствует снижению тяжести отдаленных лучевых поражений. При лучевой терапии большинства злокачественных опухолей пока не возможно 100 %-ное излечение онкобольных.   

П Р И Л О Ж Е Н И Я
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Обозначения: а-г – клетки с мостами и фрагментами; д-ж – нарушения при расхождении хромосом к полюсам; з – клетка с кольцевыми хромосомами.
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Обозначения: и-м – множественные аберрации хромосом; н-о – клетки с микроядрами.
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Дерево 11-летний ель с «шапкой» сгущенных молодых побегов и отмершей нижней  частью кроны. Поглощенная доза составляет 2–4 Гр.
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Аномальные почки и побеги сосны: а — израстание почечных чешуи на верхушечном побеге; б — вторичный прирост верхушечного побега (на месте пар хвои заложились в основном вегетативные почки); в — замещающие почки, заложившиеся на месте некротированной апикальной почки на боковом побеге; г—кисть побегов с сильно сгу​щенной укороченной хвоей. Поглощенная доза составляет 3–4 Гр.
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Молодой верхушечный побег сосны с расщепленным главным побегом и аномальным заложением хвои (а). Верхушечный побег ели с сильно сгущенной укрупненной хвоей и вторичным приростом в апикальной части стебля (б). Поглощенная доза составляет  3–4 Гр.
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Некротированные молодые побеги сосны, у основания которых заложились замещенные боковые побеги (а). Многочисленные крупные почки, за-ложившиеся на верхушечных побегах сосны (б). Поглощенная доза составляет 8—100 Гр.
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Вегетативный побег 25-летней ели. Хвоя отличается гигантизмом (а). Сильное разрастание хво​инок ели, окружающих верхушечную почку (б). Поглощенная доза составляет 3—4 Гр.
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Аномальные мужские цветоносные побеги сосны обыкновенной перед цветением. Поглощенная доза 8–10 Гр.

П р о д о л ж е н и е  п р и л о ж е н и е  3

[image: image36.png]



Проросшие   пыльцевые  зерна  сосны с   нормальными  и   аномальными трубками. Поглощенная доза составляет 0,7—1,1 Гр.
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 Хромосомные аномалии в мейозе сосны обыкновенной при поглощенной дозе – 0,7– 1,1 Гр: а — слипание и раннее расхождение хромосом в анафазе I; б — образование унивалентов в ранней анафазе I; в — хромосомные мосты в анафазе I;  г, д — слипание и фраг​ментация хромосом в метафазе I и анафазе I; е — хромосомные мосты в анафазе I I.
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Рентгенограмма семян сосны, собранных в октябре 1988 года. По​глощенная доза составляет 2,0–2,8 Гр.
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Аномалии у растений при поражении апикальной меристемы стеб​ля:   г и д – льнянка обыкновенная; е – ослинник двулетний (слева –нормальные побеги).
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Фасциации стебля у ястребинки зонтичной (справа – нормальный   побег).
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Аномальные колосья подорожника ланцетолистного (вверху справа – нормальный колос).
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Типичные морфологические изменения растений ячменя, при облучении в фазах кущения, выхода  в трубку и колошения. Слева – необлученное растение.
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Содержание стронция-90 (Бк/кг, Бк/л) в некоторых продуктах питания в СССР
в 1963–1983 гг.

	Год
	Хлеб
	Молоко
	Говядина
	Рыба
	Картофель
	Капуста

	1963
	2,2
	1,1
	0,9
	2,3
	0,18
	0,37

	1964
	2,3
	1,14
	0,86
	4,4
	0,43
	0,55

	1965
	1,7
	0,7
	0,48
	3,4
	0,33
	0,48

	1966
	1,0
	0,5
	0,32
	5,0
	0,28
	0,46

	1967
	0,6
	0,37
	0,32
	4,2
	0,25
	0,42

	1968
	0,5
	0,35
	0,26
	5,2
	0,25
	0,38

	1969
	0,4
	0,3
	0,22
	2,3
	0,22
	0,3

	1970
	0,43
	0,32
	0,23
	2,2
	0,27
	0,42

	1971
	0,43
	0,33
	0,22
	1,85
	0,26
	0,46

	1972
	0,33
	0,31
	0,2
	2,7
	0,22
	0,55

	1973
	0,33
	0,25
	0,19
	2,75
	0,23
	0,48

	1981
	0,06
	0,03
	0,025
	0,02
	0,1
	0,05

	1982
	0,05
	0,04
	0,025
	0,012
	0,09
	0,07

	1983
	0,05
	0,04
	0,026
	0,015
	0,09
	0,06
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Содержание цезия-137 (Бк/кг, Бк/л) в некоторых продуктах питания в СССР
 в 1963–1983 гг.

	Год
	Хлеб
	Молоко
	Говядина
	Рыба
	Картофель
	Капуста

	1963
	0,3
	7,8
	10,7
	3,3
	2,3
	2

	1964
	8,2
	5,9
	13
	10
	4,7
	2,6

	1965
	6,5
	2,9
	9,3
	33
	2,5
	2,1

	1966
	3,5
	2,1
	7,8
	26
	1,2
	1,2

	1967
	2,0
	1,4
	5,0
	22
	0,9
	0,9

	1968
	1,0
	1,1
	2,9
	14
	0,65
	0,48

	1969
	0,7
	0,74
	1,6
	5,2
	0,6
	0,44

	1970
	0,9
	0,86
	2,1
	5
	0,65
	0,44

	1971
	0,9
	1,0
	2,1
	5,0
	0,55
	0,34

	1972
	0,63
	0,8
	1,6
	2,7
	0,4
	0,5

	1973
	0,55
	0,7
	1,0
	2,8
	0,4
	0,38

	1981
	0,08
	0,12
	0,12
	0,03
	0,15
	0,08

	1982
	0,08
	0,15
	0,1
	0,03
	0,1
	0,11

	1983
	0,06
	0,10
	0,09
	0,03
	0,09
	0,1
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РЕСПУБЛИКАНСКИЕ ДОПУСТИМЫЕ УРОВНИ

СОДЕРЖАНИЯ РАДИОНУКЛИДОВ Cs-137 И Sr-90 В

ПИЩЕВЫХ ПРОДУКТАХ И ПИТЬЕВОЙ ВОДЕ (РДУ-99)

Нормируемые величины для: Cs-137
	№

п/п
	Наименование продукта
	Бк/кг, Бк/л

	1.
	Вода питьевая 
	10

	2.
	Молоко и цельномолочная продукция 
	100

	3.
	Молоко сгущенное и концентрированное
	200

	4.
	Творог и творожные изделия 
	50

	5.
	Сыры сычужные и плавленые
	50

	6.
	Масло коровье 
	100

	7.
	Мясо и мясные продукты, в том числе :
	

	7.1.
	Говядина, баранина и продукты из них
	500

	7.2.
	Свинина, птица и продукты из них
	180

	8.
	Картофель
	80

	9.
	Хлеб и хлебобулочные изделия 
	40

	10.
	Мука, крупы, сахар
	60

	11.
	Жиры растительные
	40

	12.
	Жиры животные и маргарин
	100

	13.
	Овощи и корнеплоды
	100

	14.
	Фрукты
	40

	15.
	Садовые ягоды
	70

	16.
	Консервированные продукты из овощей, фруктов и ягод
	74

	17.
	Дикорастущие ягоды и консервированные продукты из них
	185

	18.
	Грибы свежие
	370

	19.
	Грибы сушеные
	2500

	20.
	Специализированные продукты детского питания в готовом для употребления виде
	37

	21.
	Прочие продукты питания
	370



Для: Sr-90

	№

п/п
	Наименование продукта
	Бк/кг,

Бк/л

	1.
	Вода питьевая
	0,37

	2.
	Молоко и цельномолочная продукция
	3,7

	3.
	Хлеб и хлебобулочные изделия
	3,7

	4.
	Картофель
	3,7

	5.
	Специализированные продукты детского питания в готовом  для употребления виде
	1,85


5. УЧЕБНО-МЕТОДИЧЕСКИЕ КАРТЫ ДИСЦИПЛИНЫ 
1. УЧЕБНО-МЕТОДИЧЕСКАЯ КАРТА ДИСЦИПЛИНЫ (стационар)
	Номер раздела,

темы, занятия
	Название раздела, темы, занятия;

перечень изучаемых вопросов
	Количество аудиторных часов
	Материальное

 обеспечение занятия 

(наглядные, методические пособия и др.)
	Литература
	Форма 

контроля 

знаний

	
	
	лекции
	практи-

ческие 

(семи-

нарские) занятия
	лабораторные

занятия
	управляе-

мая самостоя-

тельная 

работа 

студента
	
	
	

	
	Радиобиология (102 ч.)
	50ч.
	–
	52ч.
	–
	
	
	

	1.

1.1

1.2
	ВВЕДЕНИЕ 

БИОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ ИОНИЗИРУЮЩИХ ИЗЛУЧЕНИЙ

Относительная биологическая эффективность ионизирующих излучений и линейная передача энергии. Методы оценки относительной биологической эффективности излучений.

Механизм  биологического действия 

ионизирующих излучений.
	1

3
	–
	–

–
	–
	–

 
	Осн. 1,3,4,6;


	устный 

опрос по 

лабораторным работам

Модуль №1

	2.

2.1

2.2

2.3
	МОЛЕКУЛЯРНАЯ РАДИОБИОЛОГИЯ КЛЕТКИ

Радиолиз молекулы воды.

Радиационно-химические повреждения аминокислот, белков, углеводов и липидов.

Реакция клеток на облучение.
	10
	–
	4
	–
	Тема №1

Фотоэлектроколориметр,

свекла, дистил. вода, колбы. 

Тема № 11

Микроскоп, препараты клеток крови, карта хромосомных нарушений, плакаты, слайды
	Осн. 1,3,4,5,6

доп. 1,2,9,13
	устный 

опрос по 

лабораторным работам

Модуль №1

	3.

3.1

3.2

3.3

3.4


	РАДИОБИОЛОГИЯ РАСТЕНИЙ

Методы радиобиологии растений.

Радиобиологические эффекты растений при остром и хроническом облучении.

Радиобиологический мониторинг природных популяций растений на территории Республики Беларусь.

Модификация радиочувствительности и защита растений от лучевого поражения.
	13
	–
	30
	–
	Тема 2,3,4,5,6,7,8,9

Облученные и необлученные семена зерновых культур, термостат для проращивания семян, растильни, чашки-Петри, тетразол, лезвия, вегетационные сосуды, песок, фильтров. бумага.  Фиксированные пыльники зерновых культур, йодистый калий, микроскоп.  Гербарий, рисунки из монографий и литерат. источников с радиоморфозами растений естеств. популяций и агроценозов. Сноповой материал злаковых растений, облученных высокой дозой. Набор радиопротекторов. 
	Осн. 1,2,3,5

доп. 1,6,7,11,13
	устный опрос по лабораторным работам

Модуль №2

	4.

4.1

4.2

4.3


	РАДИОБИОЛОГИЯ ЖИВОТНЫХ И ЧЕЛОВЕКА

Радиочувствительность организма.

Медицинские последствия катастрофы на Чернобыльской АЭС для человека.

Защита населения от радиационного воздействия.  
	19
	–
	14
	–
	Тема №12,13,14,15

Рацион питания, протокол питания «Нормы физиологических потребностей в пищевых веществах и энергии для различных групп населения, гамма-радиометр, пробы продуктов питания, весы, Республиканские допустимые уровни содержания цезия-137 в продуктах питания, дозиметры, таблица годового потребления продуктов питания, сырье лекарственных растений, емкости для отвара и настоя лекарственного сырья, марля, электроплитка
	Осн. 3,4,5,6

доп. 2,8,10,11,12
	устный 

опрос по 

лабораторным работам

Модуль №3

	5.

5.1

5.2

5.3
	ПРИКЛАДНАЯ РАДИОБИОЛОГИЯ

Радиационно-биологическая технология в сельском хозяйстве.  

Радиационно-биологическая технология в перерабатывающей промышленности.

Радиационно-биологическая технология в медицине.
	4
	–
	4


	–
	Тема 10

Облученные и необлученные семена зерновых культур, термостат для проращивания семян, растильни, линейка, фильтровальная бумага
	Осн. 5.6

доп 2,5,11
	устный 

опрос по 

лабораторным работам

Модуль №4

ЭКЗАМЕН


2. УЧЕБНО-МЕТОДИЧЕСКАЯ КАРТА  (заочное отделение)
	Номер раздела,

темы, занятия
	Название раздела, темы, занятия;

перечень изучаемых вопросов
	Количество аудиторных часов
	Материальное

 обеспечение занятия 

(наглядные, методические пособия и др.)
	Литература
	Форма 

контроля 

знаний

	
	
	лекции
	практи-

ческие 

(семи-

нарские) занятия
	лабораторные

занятия
	управляе-

мая самостоя-

тельная 

работа 

студента
	
	
	

	
	Радиобиология (24 ч.)
	12ч.
	–
	12ч.
	–
	
	
	

	1.

1.1

1.2
	ВВЕДЕНИЕ 

БИОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ ИОНИЗИРУЮЩИХ ИЗЛУЧЕНИЙ

Относительная биологическая эффективность ионизирующих излучений и линейная передача энергии. Методы оценки относительной биологической эффективности излучений.

Механизм  биологического действия 

ионизирующих излучений.
	2
	–
	–

–
	–
	–

 
	Осн. 1,3,4,6


	

	2.

2.1

2.2
	МОЛЕКУЛЯРНАЯ 

РАДИОБИОЛОГИЯ КЛЕТКИ

Радиолиз молекулы воды.

Радиационно-химические повреждения аминокислот, белков, углеводов и липидов.
	3
	–
	–
	–
	–
	Осн. 1,3,4,5,6

доп. 1,2,9,13
	

	3.

3.1

3.2

3.3


	РАДИОБИОЛОГИЯ РАСТЕНИЙ

Методы радиобиологии растений.

Радиобиологические эффекты растений при остром и хроническом облучении.

Радиобиологический мониторинг природных популяций растений на территории Республики Беларусь.


	2
	–
	10
	–
	Тема 2,3,4

Облученные и необлученные семена зерновых культур, термостат для проращивания семян, растильни, чашки-Петри, тетразол, лезвия, фильтров. бумага.  Фиксированные пыльники зерновых культур, йодистый калий, микроскоп.  Гербарий, рисунки из монографий и литерат. источников с радиоморфозами растений естеств. популяций и агроценозов. 
	Осн. 1,2,3,5

доп. 1,6,7,11,13
	

	4.

4.1

4.2


	РАДИОБИОЛОГИЯ ЖИВОТНЫХ И ЧЕЛОВЕКА

Радиочувствительность организма.

Медицинские последствия катастрофы на Чернобыльской АЭС для человека.


	3
	–
	2
	–
	Тема №11

Препараты клеток костного мозга, микроскоп, протоколы мета-анафазного анализа, карта хромосомных нарушений.
	Осн. 3,4,5,6

доп. 2,8,10,11,12
	

	5.

5.1

5.2

5.3
	ПРИКЛАДНАЯ РАДИОБИОЛОГИЯ

Радиационно-биологическая технология в сельском хозяйстве.  

Радиационно-биологическая технология в перерабатывающей промышленности.

Радиационно-биологическая технология в медицине.
	2
	–
	–


	–
	–
	Осн. 5.6

доп 2,5,11
	ЭКЗАМЕН


6. ТЕМАТИЧЕСКИЕ ПЛАНЫ ЛЕКЦИЙ И ЛАБОРАТОРНЫХ ЗАНЯТИЙ
1. ТЕМАТИЧЕСКИЕ ПЛАНЫ ЛЕКЦИЙ  (СТАЦИОНАР)
	№

п/п

занятий
	Наименование тем, разделов
	Количество часов

	
	Введение
	1

	1
	Биологическое действие ионизирующих 

излучений
	3

	1.1
	Относительная биологическая эффективность ионизирующих излучений и линейная передача энергии. Методы оценки относительной биологической эффективности излучений 
	1

	1.2
	Механизмы биологического действия ионизирующих излучений
	2

	2
	Молекулярная радиобиология клетки
	10

	2.1
	Радиолиз молекулы воды
	1

	2.2
	Радиационно-химические повреждения аминокислот, белков, углеводов и липидов 
	3

	2.3
	Реакция клеток на облучение
	6

	3
	Радиобиология растений
	13

	3.1
	Методы радиобиологии растений
	1

	3.2
	Радиобиологические эффекты растений при остром и хроническом облучении 
	6

	3.3
	Радиобиологический мониторинг природных популяций растений на территории Республики Беларусь 
	4

	3.4
	Модификация радиочувствительности и защита растений от лучевого поражения
	2

	4
	Радиобиология человека и животных
	19

	4.1
	Радиочувствительность организма 
	12

	4.2
	Медицинские последствия катастрофы на Чернобыльской АЭС для человека 
	2

	4.3
	Защита населения от радиационного воздействия
	5

	5.
	Прикладная радиобиология
	4

	5.1
	Радиационно-биологическая технология в сельском хозяйстве
	2

	5.2
	Радиационно-биологическая технология в перерабатывающей промышленности
	1

	5.3
	Радиационно-биологическая технология в медицине
	1

	
	  Итого
	50


2.ТЕМАТИЧЕСКИЙ ПЛАН ЛАБОРАТОРНЫХ ЗАНЯТИЙ (СТАЦИОНАР)
	№

п/п

занятий
	Наименование тем, разделов
	Количество часов

	1
	Проницаемость мембран растительных клеток при остром гамма-облучении
	2

	2
	Хромосомные аберрации при облучении клеток


	2

	3
	Влияние ионизирующего излучения на жизнеспособность семян зерновых культур


	2

	4
	Определение сравнительной радиочувствительности семян сельскохозяйственных растений

	4

	5
	Влияние ионизирующего излучения на энергию прорастания и всхожесть семян зерновых культур
	6

	6
	Влияние ионизирующего излучения на силу роста семян зерновых культур


	4

	7
	Модификация радиочувствительности семян зерновых культур


	4

	8
	Радиочувствительность репродуктивной системы растений


	2

	9
	Влияние острого гамма-облучения семян на рост и развитие растений


	2

	10
	Морфологические аномалии растений при хроническом облучении в условиях радиоактивного загрязнения


	4

	11
	Изучение стимулирующего действия гамма-излучения на семенах зерновых культур


	4

	12
	Определение физиологических потребностей человека в веществах и энергии по количеству потребления пищи

	6

	13
	Радиационный мониторинг продуктов питания и содержания радионуклидов в организме человека
	2

	14
	Расчет доз внутреннего и внешнего облучения человека

	2

	15
	Содержание цезия-137 в лекарственном сырье и лекарственных препаратах
	4


ТЕМАТИЧЕСКИЙ ПЛАН ЛЕКЦИЙ, ПРАКТИЧЕСКИХ 

И ЛАБОРАТОРНЫХ ЗАНЯТИЙ 

(ЗАОЧНОЕ ОТДЕЛЕНИЕ)
ТЕМАТИЧЕСКИЙ ПЛАН ЧТЕНИЯ ЛЕКЦИЙ 
	№

 п/п
	Наименование тем и разделов
	  Количество часов

	   
	Введение
	0,25

	1
	Биологическое действие ионизирующих излучений
	1,75

	1.1
	Радиобиология клетки
	2

	1.2
	Радиобиология растений
	3

	2
	Радиобиология человека и животных
	3

	Итого
	10


ТЕМАТИЧЕСКИЙ ПЛАН ПРАКТИЧЕСКИЙ ЗАНЯТИЙ
	№

занятия
	Тема практического занятия
	Кол-во

часов

	1
	Хромосомные аберрации при облучении клеток крови
	2

	Итого
	2


ТЕМАТИЧЕСКИЙ ПЛАН ЛАБОРАТОРНЫХ ЗАНЯТИЙ
	№

занятия
	Тема лабораторного занятия
	Кол-во

часов

	1
	Определение сравнительной радиочувствительности семян сельскохозяйственных растений
	4

	2
	Влияние ионизирующего излучения на энергию прорастания и всхожесть семян зерновых культур
	4

	3
	Влияние ионизирующего излучения на жизнеспособность семян зерновых культур
	2

	Итого            
	10


7. СОДЕРЖАНИЕ МОДУЛЕЙ УМК
7.1. Модуль №1. «Радиобиология клетки»

Блок 1. «Биологическое действие ионизирующих излучений»
Перечень вопросов:

1. Относительная биологическая эффективность и линейная передача энергии. Связь относительной биологической эффективности с линейной передачей энергии.

2. Методы оценки относительной биологической эффективности. Зависимость относительной биологической эффективности от условий облучения.

3. Теория попадания и мишени.

4. Структурно-метаболическая теория.

5. Особенности и этапы действия ионизирующих излучений на биологические объекты. Прямого и косвенного действия.

6. Природа и реакционная способность свободных радикалов (на примере молекулы воды).

7. Радиационно-химические повреждения аминокислот, белков (ферментов), углеводов, липидов и других органических соединений.

8. Радиационно-химическое  и структурное повреждения молекулы ДНК растворов.

9. Нарушение молекулы ДНК и ее синтеза при облучении клеток.

Блок 2. «Радиобиология клетки»

    Перечень вопросов:

1.Этапы радиационного повреждения клетки. Сравнительная радиочувствительность клеток, ядра и цитоплазмы.

2. Структурные и функциональные нарушения клеточной и ядерной мембраны.

3. Репродуктивная гибель клеток. Количественный анализ и критерии оценки.

4. Интерфазная гибель клеток. Количественный анализ и критерии оценки.

5. Хромосомные аберрации и их роль в репродуктивной гибели клеток.

6. Задержка деления клеток при облучении. Причины задержки.

7. Радиочувствительность клеток в разных  фазах жизненного цикла.

8. Сублетальные и потенциально летальные повреждения  клеток. 

9. Молекулярные механизмы репарации клеток при облучении.

Модуль №2.  «Радиобиология растений»

 Перечень вопросов:

1. Условия облучения растений в эксперименте, в природе и при радиоактивном загрязнении среды обитания. Способы облучения растений в эксперименте.

2. График дозовой зависимости (график "доза-эффект").  Основные характеристики графика “доза-эффект”. Тест-реакция и тест-объект.

3. Радиочувствительность растений. Летальная, полулетальная и критическая доза. Критерии радиочувствительности. Факторы, влияющие на радиочувствительность.

4. Радиочувствительность семян. Факторы, влияющие на радиочувствительность.

5. Радиочувствительность растений в разные фазы развития. Радиобиологические эффекты облучения.

6. Радиочувствительность репродуктивной системы растений.

7. Радиочувствительность меристем и других тканей растений. Радиоморфозы, вызванных  их повреждением.

8. Радиационные аномалии органов при облучении растений

9. Радиационные морфозы, химеры и  сокращение продолжительности жизни при облучении растений.

10. Индукция органогенеза и дистанционное действие излучений при облучении клеток и растений.

11. Радиостимуляция. Механизм и формы проявления у растений и животных. 

12. Радиобиологические эффекты древесных растений в зонах радиоактивного загрязнения. 

13. Радиобиологические эффекты растений агроценозов и луговых ценозов в зонах радиоактивного загрязнения. 

14. Динамика мутационного процесса при хроническом облучении травянистых фитоценозов. 

15. Модификация радиочувствительности. Количественная  оценка модификационного эффекта.

16. Радиопротекторы. Классификация и механизм действия  на растения.

17. Природные и средовые факторы – модификаторы радиочувствительности семян и растений.

Модуль №3.  «Радиобиология животных и человека»

 Перечень вопросов:

1. Радиочувствительность  живых организмов, органов и систем организма. Критические органы. График "доза-эффект".

2. Радиочувствительность органов кроветворения,  клеток  крови и кровеносных сосудов.

3. Радиочувствительность воспроизводительной системы. 

4. Реакция эмбриона и плода на облучение. 

5. Радиочувствительность органов пищеварения и выделения.
6. Радиочувствительность нервной, эндокринной и сердечно-сосудистой систем.

7. Радиочувствительность иммунной системы.

8. Радиационные синдромы млекопитающих и человека при общем облучении организма.

9. Острая и хроническая лучевая болезнь.

10. Детерминированные и стохастические эффекты при облучении человека. Основные различия эффектов.

11. Генетические  и отдаленные эффекты при облучении человека. 

12. Радиобиологические эффекты инкорпорированных радионуклидов.

13. Особенности действия малых доз радиации.

14. Физическая и химическая противолучевая защита организма

15.Естественные и искусственные радиопротекторы. Классификация и механизм действия.

16. Рацион питания населения, проживающего в условиях радиоактивного загрязнения.
17. Мероприятия по снижению поступления радионуклидов в продукты питания.

Модуль №4.  «Прикладная радиобиология»

 Перечень вопросов:

1.  Физическая и химическая противолучевая защита организма.

2.  Естественные и искусственные радиопротекторы. Классификация и механизм действия.

3.  Радиационная безопасность и радиационная гигиена.

4.  Радиационный мониторинг продуктов питания и содержание радионуклидов в организме человека. 

5.  Рацион питания населения, проживающего в условиях радиоактивного загрязнения.

6.  Мероприятия по снижению содержания радионуклидов в продуктах питания.

7.  Радиационный мутагенез – основа получения новых сортов сельскохозяйственных растений и микроорганизмов.

8.  Использование стимуляционного действия ионизирующих излучений в растениеводстве, животноводстве и рыбоводстве.

9.  Радиационная стерилизация животных и насекомых-вредителей.

10.  Использование радиоактивных изотопов в качестве индикаторов.

11.  Использование ионизирующих излучений для продления сроков хранения продукции животноводства, рыбоводства, растениеводства и овощеводства.

12.   Использование ионизирующих излучений для улучшения качества сырья и ускорения медленно идущих процессов пищевой технологии.

13.  Использование ионизирующих излучений для диагностики и лечения болезни.

14.  Использование радиоактивных изотопов для диагностики и лечения болезней.

8. ТЕСТОВЫЕ ЗАДАНИЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЯ И КОНТРОЛЯ ЗНАНИЙ СТУДЕНТОВ
8.1 ВОПРОСЫ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЯ ПО МОДУЛЯМ
Модуль №1. Радиобиология клетки


1. Какие излучения называются ионизирующими?


2. Что такое относительная биологическая эффективность излучений и линейная передача энергии?


3. Дайте определение прямого и косвенного действия ионизирующих излучений.


4. Назовите основные теории, объясняющие механизм действия ионизирующих излучений на биологические объекты и их основные принципы.


5. Выделите этапы действия ионизирующих излучений на биологические объекты.


6. Что такое радиолиз молекул?


7. Какие стадии радиолиза молекулы воды Вы знаете?


8. Назовите основные продукты радиолиза молекулы воды.


9. Как ведут себя свободные радикалы в клетке?


10. Как образуются первичные и вторичные свободные радикалы?


11. Назовите характерную реакцию аминокислот на облучение.


12. Как реагируют белки и ферменты на облучение ионизирующим излучением?


13. Назовите основные реакции ДНК раствора на облучение.


14. Назовите основные реакции ДНК клеток на облучение.


15. Как гласит закон Бергонье и Трибондо?


16. От чего зависят радиобиологические эффекты клеток?


17. Назовите 3 основные реакции клеток на облучение.


18. Почему происходит задержка деления клеток при облучении?


19. Что такое репродуктивная гибель клеток? Каковы ее критерии?


20. Назовите основные хромосомные абберации, приводящие к гибели клеток.


21. Что такое интерфазная гибель клеток? Каковы ее критерии?


22. Назовите наиболее радиочувствительные фазы жизненного цикла клетки.


23. Как выявляются сублетальные повреждения клеток?


24. Как выявляются потенциально летальные повреждения клеток?


25. Назовите основные виды репарации ДНК.

Модуль №2. Радиобиология растений


1. Дайте определение радиочувствительности.


2. Назовите условия облучения растений а природе и в эксперименте.


3. Какие виды ионизирующих излучений используют при облучении растений.


4. Назовите основные характеристики графика доза-эффект


5. От чего зависит радиочувствительность семян.


6. Что такое радиостимуляция и каковы ее причины.


7. Какие факторы влияют на радиочувствительность растений.


8. Назовите критерии радиочувствительности растений.


9. Какие ткани растений наиболее радиочувствительны и почему.


10. От чего зависит радиочувствительность тканей.


11. Какие радиоморфозы органов наблюдают у растений при облучении.


12. Назовите основные радиобиологические реакции при облучении растений в ранние и поздние фазы развития.


13. Какие критерии используют при изучении радиочувствительности репродуктивной системы растений.


14. Какие процессы полового размножения растений наиболее радиочувствительности.


15. Назовите особенности облучения растений в условиях радиоактивного загрязнения.


16. Какие радиационные морфозы выявлены у древесных (травянистых) растений в зонах радиоактивного загрязнения.


17. Какие виды растений наиболее радиочувствительны при загрязнении среды обитания радионуклидами.


19. Как выглядит график динамики мутационного процесса у растений в условиях радиоактивного загрязнения.


20. Что такое стационарный уровень популяции? От чего он зависит?


21. Что такое модификация радиочувствительности? От чего она зависит?


22. Дайте определение радиопротекторов и радиосенсибилизаторов.


23. Как классифицируются воздействия модифицирующие лучевое поражение.


24. Дайте классификацию радиопротекторов.


25. Как количественно оцениваются модифицирующие эффекты.

Модуль №3. Радиобиология животных и человека


1. Как живые организмы различаются по радиочувствительности?

2. Назовите наиболее радиочувствительные органы млекопитающих.


3. Какие органы называются критическими?

4. Назовите органы кроветворения и укажите самый радиочувствительный орган.


5. Дайте классификацию клеток крови по радиочувствительности.


6. За счет чего происходит самовосстановление состава клеток крови при облучении кроветворных органов?.


7. Как мужские половые клетки классифицируются по радиочувствительности?

8. По каким показателям судят об радиационном поражении мужских половых желез?

9. Как проявляется нарушение функций женских половых желез при облучении на организменном уровне?

10. Чем отличается эмбрион от плода? 


11. Какие реакции эмбриона на облучение вы знаете?


12. Назовите основные отклонения в развитии плода при облучении.


13. Назовите радиационные синдромы и дозы, при которых они развиваются.


14. Что такое острая лучевая болезнь?


15. Как поражаются органы пищеварения при облучении?


16. Назовите основные реакции органов дыхания, выделения и зрения на облучение.


17. Как поражение иммунной системы проявляется на организменном уровне?

18. Назовите основные детерминированные эффекты при облучении человека.


19. Какие радиационные реакции человека на облучение относятся к стохастическим эффектам?

20. Укажите основные генетические эффекты при облучении человека.


21. Назовите закономерности облучения организма инкорпорированными радионуклидами.


22. Что понимают под «малыми» дозами радиации? Каковы особенности их действия на организм?


23. Какие болезни и нарушения физиологических процессов относят к отдаленным последствиям облучения?


24. Что вы можете рассказать о состоянии здоровья населения Республики Беларусь, проживающего в условиях радиоактивного загрязнения?.


25. Как защитить организм от радиационного воздействия?

  26. Какие радиопротекторы вы знаете?

  27. Для чего осуществляется радиационный мониторинг продуктов питания и содержание радионуклидов в организме человека?

  28. Какие продукты питания должны входить в рацион в условиях радиоактивного загрязнения?

  29. Какие мероприятия в сфере агропромышленного производства снижают поступление радионуклидов в продукты питания?

  30. Для чего вводятся Республиканские допустимые уровни содержания радионуклидов в продуктах питания?

Модуль №4. Прикладная радиобиология 

1. Назовите основные направления радиационно-биологической технологии в сельском хозяйстве.

2. Какие типы мутаций Вы знаете?

3. Какими дозами облучают семена для получения мутантных форм?

4. Какой вид излучений используется для получения мутантов в растениеводстве?

5. Во сколько раз сокращаются сроки выведения новых сортов при использовании радиационного мутагенеза?

6. От каких факторов зависит выход радиационных мутаций?

7. В каком мутационном поколении производится отбор селекционно-ценных мутантных форм растений?

8. Для каких целей используются мутантные формы растений?

9. Какие дозы используются в микробиологической практике для получения полезных мутаций микроорганизмов?

10. В каких процессах  отраслей сельского хозяйства используется стимулирующее действие ионизирующего излучения?

11. Чем объясняется явление эффекта стимуляции роста и развития растений?

12. На сколько процентов увеличивается урожайность при предпосевном облучении семян зерновых культур?

13. В каком интервале находится стимулирующие дозы для семян зерновых культур?

14. На каких культурах гамма-облучение семян используют для более раннего созревания и повышения урожайности?

15. Назовите величину стимулирующей дозы и стимуляционного эффекта при облучении клубней картофеля?

16. Черенки каких плодовых культур облучают стимуляционными дозами?

17. Назовите стимулирующие дозы для прединкубационного облучения яиц?

18. Для каких целей облучают и какой дозой облучают поросят?

19. С какой целью в рыбном хозяйстве используют РБТ?

20. Укажите положительные стороны использования ионизирующих излучений при производстве кормов и кормовых добавок для сельскохозяйственных животных.

21. На каких эффектах базируются применение ионизирующих излучений для радиационной стерилизации ветеринарных принадлежностей, бактерийных препаратов и радиовакцин?

22. Какие факторы способствуют повышению радиочувствительности микроорганизмов?

23. Как можно усилить репродуктивную гибель микроорганизмов?

24. Какими дозами облучаются ветеринарные принадлежности?

25. Назовите главное преимущество метода стерилизации насекомых?

26. На чем основан радиационный метод дезинфикации зерна при хранении?

27. Какие требования предъявляются при облучении продуктов питания к их качеству?

28. Для каких целей применяются ионизирующие  излучения в пищевой промышленности?
29. Какие культуры облучают ионизирующим излучением для продления сроков хранения?

30. Назовите время продления срока хранения картофеля, лука, ягод и фруктов?

31. В каких дозах облучают мясо говядины, свинины, кроликов и птицы для продления сроков хранения?

32. Назовите время продления срока хранения мясо говядины?
33. Какой вид микроорганизмов представляет наибольшую опасность при хранении мяса, рыбы и морепродуктов?

34. Почему ускоряются медленно идущие процессы в пищевой технологии под влиянием облучения?

35. Для каких целей облучают рыбу и морепродукты?

36. Назовите основные направления при использовании ионизирующих излучений в медицинской промышленности.

37. Каким требованиям должны отвечать радиоактивные изотопы, используемые для диагностики болезней?
38. Расскажите сущность метода сканирования исследуемых органов.

39. На каком радиобиологическом явлении базируется лучевая терапия рака?

40. Назовите основную проблему раковой терапии.

41. Какие методы используются для управления тканевой радиочувствительностью при лучевой терапии?

42. Какие изотопы в качестве индикаторов используются в растениеводстве и животноводстве?

8.2. ТЕСТОВЫЕ ЗАДАНИЯ ПО МОДУЛЯМ

Модуль №1. «Радиобиология клетки»

№1. Радиобиология – это 

1. наука, изучающая закономерности поведения радионуклидов в биосфере;

+2. наука, изучающая действие ионизирующих излучений на живые организмы и их сообщества;

3. наука, изучающая закономерности развития жизни на Земле.

№2. В развитии радиобиологии выделяют 
1. 4 этапа;

+2. 3 этапа;

3. 5 этапов.

№3. Главная проблема радиобиологии 
1+.проблема радиочувствительности;

2. проблема смертности;

3. проблема размножения.

№4. Укажите этапы действия ионизирующих излучений на биологические  объекты

1.+ физический, химический, биомолекулярный, ранние биологические эффекты, отдаленные биологические эффекты;

2. физический, химический, физиологический,  биологический, популяционный;

3. физиологический, эмбриональный, анатомический, биологический.

№5. Общепризнанной теорией, объясняющей механизм действия ионизирующих излучений, является

1. теория попадания и мишени (авторы: Ф. Дессауэр, Н.В. Тимофеев-Ресовский, К. Циммер);

2. стохастическая теория (авторы: О. Хуга, А.М. Келлер);

3. +структурно-метаболическая теория (авторы: А.М. Кузин).

№6. Ионизирующие излучения

1.+обладают высокой энергией, проникают внутрь облучаемого объекта, вызывают ионизацию атомов и радиолиз молекул, оказывают мутагенное действие и вызывают канцерогенез;

2. не проникают внутрь облучаемого объекта, оказывают мутагенное действие на генном уровне, нарушают эмбриогенез и онтогенез;

3. оказывают электромагнитное действие, проникают внутрь облучаемого объекта, вызывают гидролиз молекул, ионизацию атомов, разрушение клеток.

№7. Относительная биологическая эффективность ионизирующих излучений зависит от

1. + величины линейной передачи энергии, величины и мощности дозы, режима фракционирования дозы, до- и пострадиационных условий, наличия кислорода;

2. величины и мощности дозы, распределение дозы во времени и пространстве, способа облучения, объекта облучения, свойств излучений;

3. свойств излучений, величины дозы, условий и способов облучения, величины линейной передачи энергии.

№8. При радиолизе молекулы воды свободные радикалы (Но и ОНо) образуются

1. в физической фазе;

2.  +в фазе первичных радиационно-химических превращений;

3. в фазе химических реакций.

№9. При облучении растворов аминокислот происходит характерная реакция

1. полимеризации;

2. пептизации;

3.  +дезаминирования.

№10. При облучении клеток самые радиочувствительные молекулы

1. воды;

2. белка;

3. +ДНК.

№11. В зависимости от дозы облучения выделяют

1.+ три реакции клеток на облучение – блокирование митоза, репродуктивную и интерфазную гибель клеток;

2. две реакции – интерфазную и репродуктивную гибель клеток;

3. четыре реакции клеток на облучение блокирования митоза, репродуктивную и интерфазную гибель клеток, переход клеток в состоянии покоя.

№12. Радиочувствительность клеток зависит от 

1. дозы облучения и наличие в клетке естественных радионуклидов;

2. возраста и фазы жизненного цикла, обводненности цитоплазмы;

3.+ дозы облучения, возраста и фазы жизненного цикла, объема ядра, количества и размера хромосом, наличия естественных радиопротекторов.

№13. При облучении клеток наиболее радиочувствительны

1. цитоплазма;

2. клеточная мембрана;

3. + ядро.

№14. Причиной репродуктивной гибели клеток являются следующие хромосомные аберрации

1. инверсии, инсерции, незавершенные обмены участками хромосом;

2. завершенные обмены участками хромосом, делеции, инверсии;

3. +делеции, незавершенные обмены участками хромосом.

№15. Временная задержка первого пострадиационного митоза происходит в диапазоне доз

1. + до 10 грей;

2. более 10 грей;

3. 100 грей;

№16. Наиболее длительная задержка деления клеток при облучении клеток, находящихся в 

1. +S- периоде и G2- периоде;

2. S- периоде и G1- периоде;

3. G1- периоде и G2- периоде.

№17. Максимальная радиочувствительность у клеток находящихся 

1. +в конце G1- периода и в начале S- периода; 

2. в начале G1- периода и в G2- периоде;

3. в S- периоде.

№18. Репродуктивная гибель клеток это – 

1. +потеря способности клеток к неограниченному делению;

2. прекращение всех процессов жизнедеятельности;

3. задержка деления клеток.

№19. Для оценки репродуктивной гибели используют

1. +мета-анафазный анализ;

2. электрофоретический;

3. ферментативный анализ.

Модуль №2.  «Радиобиология растений»

№1. В экспериментах для облучения растений ионизирующим излучением используют 

1. рентгеновское излучение, гамма-излучение, электромагнитное излучение;

2. бета-излучение, нейтроны, лазерное излучение, гамма-излучение;

3.+ рентгеновское излучение, гамма-излучение, бета-излучение, заряженные частицы (протоны, ядра дейтерия, ядра гелия).

№2. Для облучения растений используют следующие способы

1. острое однократное облучение, острое фракционированное облучение, пролонгированное облучение;

2. хроническое внешнее облучение, хроническое внутреннее облучение от инкорпорированных радионуклидов;

3.  +все способы облучения из 1-го и 2-го варианта.

№3. Радиочувствительность семян зависит от 

1.  дозы облучения и биологических особенностей;

2. биологических особенностей;

3. +дозы облучения, биологических особенностей, физических и химических факторов;

№4. В качестве критериев радиочувствительности семян используют

1. энергию прорастания и лабораторную всхожесть выживаемость проростков, подавление роста и развития проростков;

2. процент поврежденных клеток и процент хромосомных аберраций в меристемах первого пострадиационного митоза, митотическую активность клеток миристем;

3. + все критерии из 1-го и 2-го вариантов.

№5. На радиочувствительность растений влияют 

1. факторы, связанные с филогенезом и с онтогенезом;

2. факторы внешней среды и филогенез;

3. +факторы, связанные с филогенезом и онтогенезом, факторы внешней среды.

№6. Максимальная радиочувствительность растений при облучении

1.+ в оптимальных условиях;

2. при повышенной температуре и влажности;

3. при пониженной температуре и влажности.

№7. К радиоустойчивым растениям относятся 

1. овес, кукуруза, горох, капуста, картофель;

2. картофель, свекла, овес, пшеница; 

3. + рапс, свекла, капуста, морковь, картофель, лен.

№8. Сравнительная радиочувствительность растений оценивается по величине дозы

1. ЛД70;

2. Л100;

3. +ЛД50.

№9. Для большинства растений наиболее радиочувствительными фазами являются

1. кущение, гаметогенез, полная зрелость;

2. +прорастание семян, гаметогенез, закладка органов размножения;

3. кущение и закладка органов размножения.

№10. Облучение злаковых на ранних этапах онтогенеза вызывает

1.+ замедление роста, снятие апикального доминирования, увеличение кущения;

2.стерильность, нарушение процесса оплодотворения, снятие апикального доминирования;

3. усиление роста, увеличение кущения, нарушение гаметогенеза.

№11. У растений наиболее радиочувствительны

1. проводящие ткани;

2. +меристемные ткани;

3. механические ткани.

№12. Максимальной радиочувствительностью к облучению характеризуется

1. +апикальная меристема;

2. узловая меристема;

3. корневая меристема.

№13. Доза, при которой происходит эффект снятия апикального доминирования, называется

1. +критической;

2. летальной;

3. стимулирующей.

№14. Радиационные эффекты меристем выявляют при определении

1. митотической активности клеток, длительности митотического цикла, частоты хромосомных аберраций, поглощения кислорода клетками; 

2. частоты хромосомных аберраций;

3. +митотической активности, длительности митотического цикла, частоты хромосомных аберраций.

№15. Критериями радиочувствительности репродуктивной системы растений являются 

1. фертильность пыльцы, способность облученной пыльцы к оплодотворению, завязываемость семян при оплодотворении облученной пыльцой;

2. прорастание пыльцевых зерен, рост пыльцевой трубки, частота хромосомных аберраций в мейозе;

3. +все критерии из 1-го и 2-го варианта.

№16. При облучении в период цветения и оплодотворения наиболее радиоустойчивы 2 процесса

1. рост пыльцевой трубки, завязываемость семян;

2. +прорастание пыльцы, рост пыльцевой трубки,

3. формирование фертильной пыльцы, процесс оплодотворения.

№17. При облучении растений в период цветения и оплодотворения наиболее радиочувствительны

1. +мейоз и оплодотворение;

2. прорастание и рост пыльцевой трубки;

3. мейоз и рост пыльцевой трубки.

№18. Основной причиной образования стерильной пыльцы при облучении является

1. нарушение пыльцевой оболочки;

2. +нарушения мейоза;

3. уменьшение крахмала и спермиев в пыльцевых зернах.

№19. Последствия облучения репродуктивной системы в виде стерильности отдельных растений проявляется у потомков до

1. третьего поколения;

2. +десятого поколения;

3. двадцатого поколения.

№20. При облучении растений выделяют 3 основные реакции

1.+ нарушение ростовых процессов, появление морфозов органов, нарушения в репродуктивной системе;

2. нарушение процесса фотосинтеза, нарушения в репродуктивной системе, увеличение продолжительности фаз онтогенеза;

3. нарушение адаптации к неблагоприятным факторам внешней среды, появление морфозов органов, нарушение процесса дыхания.

№21. Чем шире плечо и чем больше его наклон на графике «доза-эффект» у растений, тем

1. +активнее процессы репарации радиационных повреждений;

2. сильнее радиобиологические эффекты;

3. слабее процессы репарации радиационных повреждений.

№22. Облучение растений вызывает появление радиоморфозов

1. корней, стеблей, листьев;

2. цветков, плодов, семян;

3. +всех органов.

№23. Генетические изменения в популяциях растений выявляют по следующим показателям

1.+ частота хромосомных аберраций в корневой меристеме проростков, частота хромосомных аберраций в анафазах мейоза, частота хлорофильных мутаций, частота рецессивных летальных мутаций, частота эмбриональной гибели;

2. частота хромосомных аберраций в анафазах мейоза, частота доминантных летальных мутаций, частота эмбриональной гибели;

3. частота хромосомных аберраций в анафазах мейоза, частота рецессивных летальных мутаций, частота радиоморфозов органов.
№24. Радиостимуляция – это

1.+ усиление процессов роста и развития при облучении биологических объектов стимулирующими дозами радиации;

2. усиление процессов роста и развитие при облучении биологических объектов высокими дозами радиации;

3. угнетение процессов роста и развития при облучении биологических объектов малыми дозами радиации.

№25. К эффектам радиостимуляции растений относят 

1. +ускорение прорастания и повышение всхожести семян, увеличение кущения и рост урожайности, улучшение качества продукции;

2. повышение устойчивости к болезням, увеличение урожайности, улучшение качества продукции, повышение радиоустойчивости;

3. повышение всхожести, повышение устойчивости к стрессовым факторам окружающей среды и вредителям.

№26. Изучение и объяснение механизма радиостимуляции было проведено

1. Н.В. Тимофеевым – Ресовским в 1965 г.;

2. +А.М. Кузиным 1965 г.;

3. К. Циммером 1970 г.

№27. При облучении семян стимулирующими дозами происходит

1. +активация генома и отдельных генов;

2. снижение активности ферментативных процессов;

3. увеличение концентрации радиотоксинов.

№28. Основной эффект предпосевного облучения семян ионизирующим излучением

1. увеличение всхожести;

2. +увеличение урожайности;

3. увеличение устойчивости к стрессовым факторам окружающей среды.

№29. Модификация радиочувствительности – это 

1.+ изменение радиочувствительности под действием факторов физической или химической природы;

2. приспособление биологических объектов к повышенной радиоактивности окружающей среды;

3. активация процесса размножения при облучении.

№30. Вещества, повышающие радиоустойчивость называются

1. радиосенсибилизаторы;

2. +радиопротекторы;

3. радиостимуляторы.

№31. При изучении модификации учитывают

1.+ природу модифицирующего фактора, момент  наиболее эффективного воздействия, уровень модификации, знак модификации, выход первичных радиационно-химических продуктов;

2. свойства облучаемого объекта, радиочувствительность, выход первичных радиационно-химических продуктов;

3. момент наиболее эффективного воздействия, уровень модификации, связь радиобиологического эффекта с дозой облучения.

№32. Модификационный эффект оценивается по 

1. абсолютной величине разности между показателями в опыте и в контроле;

2. индексу эффекта или величине коэффициента защиты; 

3. +по 2-м показателем 1-го и 2-го варианта.

№33. Коэффициент защиты определяется по формуле:

1.  +К3 =
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№34. На растениях применяют следующие радиопротекторы

1. органические вещества, вещества способные к окислению, митотические яды;

2. вещества антиокислители и антиоксиданты, фитогормоны, ионы некоторых металлов;

3. +все протекторы из 1-го и 2-го варианта.

№35. В лучевом поражении кислород

1. усиливает процессы поражения;

2. усиливает процессы восстановления;

3. +играет двойную роль, т.е. с одной стороны – усиливает процессы поражения, а с другой – способствует восстановлению от поражения.

№36. Не восстановленные повреждения клетки у растений проявляются в виде генотипических и фенотипических изменений и составляют

1.+ 1-10%;

2. 8-30%;

3. 50-70%.

№37. При произрастании в условиях радиационного загрязнения растения подвергаются внешнему и внутреннему облучению

1. +за счет естественных и искусственных радионуклидов, находящихся в среде обитания и в органах растений;

2. внешнему облучению за счет естественных радионуклидов среды обитания;

3. внутреннему облучению за счет инкорпорированных радионуклидов.

№38. У растительности «зоны среднего поражения» наблюдалась

1. одна волна стимуляции роста:  в 1986-1987 г.;

2. +две волны стимуляции роста: 1987-1989 и 1991-1992 гг.;

3. три волны стимуляции роста: 1987-1989, 1991-1992, 2005-2006 гг.

№39. Проявление эффекта стимуляции роста у растительности «зоны среднего поражения» связано 

1.+ с внешним и внутренним облучением растительности;

2. с погодно-климатическими условиями;

3. с прекращением аварийного выброса радионуклидов в окружающую среду.

№40. По признакам внешнего облучения, по спектру радиоморфозов и поражению репродуктивной системы деревья можно расположить в следующий убывающий ряд

1. +ель, сосна, береза, дуб;

2. сосна, ель, дуб, береза;

3. береза, ель, сосна, дуб.

№41. К типичным «чернобыльским» радиоморфозам относят

1. Гигантизм и карликовость листьев, многовершинность побега, снятие апикального доминирования,  образование дополнительных верхушечных и боковых побегов;

2. нарушение геотропизма побегов, «голые» побеги, изменение стеблей, цветков, ветвления и размеров растений;

3.  + все радиоморфозы 1-го и 2-го вариантов.

№42. У растений, произрастающих в условиях радиационного загрязнения, повышена частота хромосомных аберраций в клетках

1. проводящих тканей, механической ткани, пыльцевых зерен, плодов; 

2. образовательных тканей, корешков, цветов;

3. +корешков и пыльцевых зерен.

№43. Среди различных хромосомных аберраций у растений, произрастающих в условиях радиационного загрязнения преобладают 

1. инверсии, незавершенные обмены между участками хромосом, фрагментация хромосом;

2. +фрагментация хромосом, завершенные обмены между участками хромосом;

3. инсерции, фрагментация хромосом незавершенные обмены между участками хромосом.

№44. С 1992 года мутационный процесс в природных травянистых популяциях, произрастающих в условиях постоянного хронического облучения

1. +носит волнообразный характер;

2. имеет четко выраженную тенденцию к усилению;

3. значительно снизился.

№45. Среди травянистых растений, произрастающих в условиях постоянного хронического облучения, наиболее радиоустойчивы

1. однолетние растения с узким ареалом распространения;

2. + многолетние растения с широким ареалом распространения;

3. однолетние и многолетние растения, находящиеся на границе предела естественного  распространения.

№46. Среди количественных хромосомных аберраций, у растений, произрастающих в условиях хронического облучения, преобладает

1. полиплоидия;

2. +анеуплоидия;

3. гаплоидия.

№47. Стабилизация мутационного процесса (или стационарный уровень мутагенеза) происходит при 

1. действии на популяцию высоких доз облучения;

2. действии на популяцию низких доз облучения;

3.+ установлении равновесия между действием естественного отбора и мутационным процессом.

№48. Чем выше скорость мутационного процесса в популяции, тем 

1. + быстрее она выходит на стационарный уровень; 
2. медленнее она выходит на стационарный уровень; 

3. быстрее популяция деградирует.

№49. Активация репарации в облученной популяции

1. +снижает скорость удаления мутантов и увеличивает мутационный уровень в популяции;

2. повышает скорость удаления мутантов и уменьшает мутационный уровень в популяции;

3. ускоряет время выхода популяции на стационарный уровень.

№50. Радиоадаптация – это

1. процесс увеличения радиочувствительности за счет сохранения радиочувствительных форм с высоким уровнем мутантных клеток;

2.+ процесс увеличения радиочувствительности путем отбора и сохранения радиоустойчивых форм с низким уровнем мутантных клеток;

3. процесс усиления накопления радионуклидов в растениях, произрастающих в условиях радиационного загрязнения.

№51. В динамике мутационного процесса облученной популяции выделяют

1.  +четыре этапа;

2. два этапа;

3. шесть этапов.

№52. Облученная популяция

1. выходит медленнее на стационарный уровень, чем необлученная;

2. никогда не выходит на стационарный уровень;

3.  +выходит быстрее на стационарный уровень, чем необлученная.

№53. При облучении популяции высокими дозами 

1. структура популяции изменяется по причине увеличения радиоустойчивых форм и радиоадаптации; 
2.+  популяция деградирует;

3. в популяции усиливаются процессы репарации и структура популяции восстанавливается.
Модуль №3.  «Радиобиология животных и человека»

№1. Радиочувствительность – это

1.+ способность организма реагировать на малые дозы радиации, которая проявляется через не летальные радиобиологические эффекты в организме;

2. способность организма переносить полулетальные и летальные дозы;

3. способность организма воспринимать действие ионизирующих излучений (или радиации).

№2. Начальное действие радиации на организм происходит на
1. молекулярном и клеточном уровне;

2+. атомном и молекулярном уровне;

3. клеточном и тканевом уровне.

№3. Радиочувствительность организма зависит от двух основных факторов

1. + 1) радиочувствительность отдельных тканей, органов и систем;         

        2) величины поглощенной дозы и ее распределении в облучаемом организме и во времени;

2.    1) вида излучений и их проникающей способности; 

       2) состояние организма в момент облучения;

3.    1) радиочувствительности отдельных тканей, органов и систем;  

       2) состояния и эффективности системы репарации.

№4. Радиочувствительность организма характеризуют летальные дозы
1. ЛД50, Л100, ЛД70;

2. +ЛД50/30, ЛД100/30;

3. ЛД50/100, ЛД100/70, ЛД50/100.

№5. По радиочувствительности живые организмы образуют ряд

1. +человек, крупный рогатый скот, обезьяна, кошка, птицы, насекомые;

2. насекомые, человек, кошка, обезьяна, крупный рогатый скот, птицы;

3. крупный рогатый скот, кошка, обезьяна, человек, насекомые, птицы.

№6. По радиочувствительности органы разделяются на

1. пять групп;

2.+ три группы;

3. две группы.

№7. К радиочувствительным органам относят

1.+ красный костный мозг, лимфоузлы, половые железы, селезенку;

2. лимфоузлы, печень, органы зрения, костную ткань;

3. половые железы, нервную и хрящевую ткань, печень, пищеварительный тракт.

№8. Коэффициент радиационного риска характеризует

1. радиочувствительность всего организма;

2. радиоустойчивость органов и тканей организма;

3.+ радиочувствительность органов и тканей организма.

№9. Летальная доза для организма человека составляет

1.+ 2,5 – 5,0 Гр;

2. 1– 10 Гр;

3. 2 – 3 Гр.

№10. Наиболее радиочувствительные органы и системы называются критическими, потому что

1. при общем облучении организма они поражаются в первую очередь;

2. +с их поражением связана гибель организма в определенные сроки после облучения;

3. в этих органах процессы репарации происходят очень слабо.

№11. При общем облучении организма поражается в первую очередь

1. головной мозг;

2.+ красный костный мозг; 

3. половые железы.

№12. График «доза–эффект» для млекопитающих представлен в виде

1.  прямой линии;

2.  экспоненты;

3.+  S-образной линии.

№13. При общем облучении человека в зависимости от дозы облучения развиваются

1. пять радиационных синдромов: костно-мозговой, печеночный, сердечно-сосудистый, желудочно-кишечный, церебральный;

2. два радиационных синдрома: костно-мозговой и сердечно-сосудистый;

3. +три радиационных синдрома: костно-мозговой, сердечно-сосудистый и церебральный.

№14. По радиочувствительности клетки крови располагаются в следующем убывающем порядке

1. эритроциты, лейкоциты, лимфоциты, тромбоциты;

2. лимфоциты, тромбоциты, эритроциты, лейкоциты;

3.+ лимфоциты, лейкоциты, тромбоциты, эритроциты.

№15. Характерной реакцией организма на облучение является

1. изменение количества лимфоцитов;

2. изменение количества эритроцитов;

3. + изменение количества лейкоцитов.

№16. Костный мозг способен к регенерации (самовосстановлению), которая при среднелетальных дозах наступает через

1. +4-7 суток;

2. 30 суток;

3. 10-20 суток.

№17. Восстановление количества лейкоцитов до нормы в костном мозге происходит

1.+ пофазно и состоит из 5 фаз;

2. пофазно и состоит из 2 фаз;

3. без фазных изменений.

№18. Поражение кровеносных сосудов проявляется в виде

1.+ точечных и размытых кровоизлияний, наружных и внутренних кровотечений;

2. микро- и макроразрывов стенок сосудов;

3. снижения свертываемости крови.

№19. К нарушениям иммунитета относят

1. +иммунодефицит и снижение устойчивости организма к возбудителям инфекционных заболеваний;

2. нарушение структуры и свойств плазмы, лимфы, сывороточных белков;

3. повышение проницаемости мембран и нарушение соотношения, функций и миграции клеток крови.

№20. Естесственную антимикробную устойчивость организма обеспечивает

1. ретикулоэндотелиальная система;

2.+  белок лизоцим;

3. В-лимфоциты.

№21. Причинами дисбактериоза являются

1. ослабление фагоцитарного механизма защиты и нарушение бактерицидности кожи;

2.  уменьшение образования антител, воспалительные процессы;

3.+ нарушение проницаемости тканей, стенок кишечника и снижение бактерицидных свойств лимфы и крови.

№22. У детей, проживающих в условиях радиационного загрязнения, основной причиной большинства хронических заболеваний является

1. +нарушения иммунной системы;

2. нарушения эндокринной системы;

3. нарушения системы пищеварения.

№23. Иммуннодефицит – это 

1. уменьшение лейкоцитов и увеличение лимфоцита в крови;

2.+ увеличение лейкоцитов и уменьшение лимфоцитов в крови;

3. увеличение тромбоцитов и эритроцитов в крови.

№24. При облучении организма поражается кишечник, что проявляется в виде поражения

1. наружной стенки кишечника;

2.+ эпителия ворсинок и крипт;

3. эпителия ворсинок.

№25. Облучение организма вызывают в поджелудочной железе

1. +снижение активности амилазы, липазы, трипсина и снижение выделения инсулина;

2. усиление активности амилазы, липазы, трипсина и усиление выделения инсулина;

3. прекращение ферментативной деятельности.

№26. По радиочувствительности половые клетки образуют ряд

1.+ спермиогонии, спермиоциты, сперматозоиды, спермиды;

2. спермиды, спермиогонии, сперматозоиды, спермиоциты;

3. сперматозоиды, спермиды, спермиоциты, спермиогонии.

№27. Минимальная доза, вызывающая временную стерильность мужчин, составляет

1. 1, Гр;

2.+ 0,15 Гр;

3. 1 Гр.

№28. Генетические эффекты в половых клетках самцов выявляют

1.+ по 4-м показателям: частота доминантных летальных мутаций; частота индуцированных реципрокных транслокаций; частота рецессивных летальных мутаций; частота аномальных головок спермиев;

2. по 3-м показателям: частота доминантных летальных мутаций; частота индуцированных реципрокных транслокаций; частота рецессивных летальных мутаций; 

3. по 2-м показателям: частота доминантных летальных мутаций; частота аномальных головок спермиев.

№29. Во время внутриутробного развития самый радиочувствительный период

1. эмбриональный период;

2. +период основного органогенеза;

3. плодный период.

№30. Пороговая (минимальная) доза, вызывающая аномалии плода человека

1. составляет 1 Гр;

2. составляет 0,05 Гр;

3.+ не установлена.

№31. Лучевое поражение родителей передается потомкам через проявление у потомства следующих признаков неполноценности

1. морфологического, биохимического;
2. функционального, иммунобиологического, воспроизводительного;

3.+  всех из 1-го и 2-го вариантов.

№32. Облучение беременных женщин вызывает развитие у потомков 

1. +четырех эффектов: гибель эмбриона и плода, врожденные пороки развития, нарушение функций нервной системы, нарушение роста и развития;

2. двух эффектов: гибель эмбриона и плода, врожденные пороки развития;

3. трех эффектов: гибель эмбриона и плода, врожденные пороки развития, нарушение функций нервной системы.

№33. Инкорпорированные радионуклиды – это

1.+ радионуклиды, поступившие в организм, осевшие в его органах и вызывающие внутреннее облучение;

2. радионуклиды, находящиеся вне организма и вызывающие внешнее облучение;

3. радионуклиды, которые быстро выводятся из организма.

№34. В настоящее время в организме человека находятся следующие инкорпорированные техногенные радионуклиды

1. I-131, Cs-137, Sr-90, Cs-134;

2. I-131, Cs-137, Sr-90;

3. +Cs-137, Sr-90.

№35. Основным радионуклидом, формирующим дополнительные дозы внутреннего облучения человека, в настоящее время является

1. Pu-239;

2. +Cs-137;

3. Sr-90.

№36. Действие инкорпорированных радионуклидов на организм рассматривается как действие

1. высоких доз радиации;

2. +малых доз радиации;

3. стимулирующих доз радиации.

№37. В организме Cs-137 накапливается преимущественно 

1.+ в мышечной ткани и тканях внутренних органах;

2. в костной ткани;

3. во внутренних органах.

№38. В организме Sr-90 накапливается преимущественно

1.+ в костной ткани;

2. в мышечной ткани;

3. в тканях внутренних органов.

№39. К нерешенным проблемам действия инкорпорированных радионуклидов на человека относят

1. предельно допустимое поступление радионуклидов в организм, не вызывающее радиобиологических эффектов; действие малых доз радиации, формируемых инкорпорированными радионуклидами; действие разных радионуклидов в ранние и отдаленные сроки с учетом репарации;

2. количественная зависимость радиобиологического эффекта от дозы при облучении от инкорпорированных радионуклидов для ранних и отдаленных последствий;

3.+  все ответы 1-го и 2-го варианта.

№40. При облучении организма ранние радиобиологические эффекты проявляются спустя

1.+  часы, дни и недели после облучения;

2. секунды и часы после облучения;

3.  месяцы и годы после облучения.

№41. При облучении организма поздние (или отдаленные) радиобиологические эффекты проявляются спустя

1. месяцы и годы после облучения;

2.+ годы и десятки лет после облучения;

3. недели и месяцы после облучения.

№42. Радиационные последствия облучения человека по характеру проявления разделяются на 

1.+ детерминированные, стохастические и генетические эффекты;

2. генетические, физиологические, морфофункциональные эффекты;

3. соматические, стохастические, психические эффекты.

№43. К детерминированным эффектам относят

1.+ неопухолевые формы поражения кожи, катаракту, стерильность, сокращение продолжительности жизни, нефро- и кардиосклероз, фиброзы, лимфо- и лейкопению, развитие лучевой болезни;

2. злокачественные новообразования в органах, лейкозы, нарушение развития у потомков облученных лиц, физиологическая неполноценность потомства, сокращение продолжительности жизни;

3. развитие лучевой болезни, злокачественные новообразования, лейкозы, нарушение развития у потомков облученных лиц, стерильность, катаракту.

№44. Стохастические эффекты возникают

1. в ранние сроки после облучения организма;

2.+ в отдельные сроки после облучения организма;

3. у потомков облученного организма.
№45. К стохастическим эффектам относят

1. стерильность, катаракту, лейкозы;

2.+  злокачественные новообразования в органах и лейкозы;

3. неопухолевые формы поражения кожи, лейкозы.

№46. Латентный период для лейкозов составляет

1. 20-30 лет;

2.+ 5-7 лет;

3. более 30 лет.

№47. Генетические эффекты – это

1.+ последствия облучения половых клеток, которые проявляются у потомков облученных родителей, т.е. в F1 и в последующих поколениях;

2. генные мутации в соматических клетках облученного организма;

3. геномные мутации в половых и соматических клетках облученного организма.

№48. Наследственные радиационные эффекты разделяются на

1.  категории: хромосомные нарушения и генные нарушения;

2.+ 3 категории: генные нарушения, хромосомные нарушения, мультифакториальные расстройства;

3.4 категории: хромосомные нарушения, генные нарушения, физиологические расстройства, мультифакториальные расстройства.

№49. Для генетических и стохастических эффектов

1. + нет пороговой дозы облучения;

2. величина пороговой дозы составляет менее 1 Гр;

3. величина пороговой дозы составляет  1-5 Гр.

№50. К отдаленным последствиям облучения человека относят заболевания, которые

1.+ возникают после локального и общего, острого и хронического, внешнего и внутреннего облучения через длительное время;

2. возникают после общего острого внешнего облучения дозой через длительное время;

3. возникают после внутреннего хронического облучения невысокими дозами через длительный промежуток времени.

№51. Неопухолевые формы отдаленных последствий облучения человека включают

1. два вида патологий: склеротические процессы и дисгормональные состояния;

2. четыре вида патологий: гуморальные состояния, нейроэндокринные состояния, гипопластические состояния, склеротические процессы;

3.+ три вида патологий: гипопластические состояния, склеротические процессы, дисгормональные состояния.

№52. Опухолевые формы отдаленных последствий чаще возникают 

1. в органах при общем остром облучении организма;

2.+ в критических органах при облучении их инкорпорированными радионуклидами;

3. в органах при внешнем и внутреннем хроническом облучении организма.

№53. При внутреннем облучении органов наибольший радиобиологический эффект формируется при облучении

1. гамма- излучением и нейтронами;

2.+ альфа- излучением и бета- излучением;

3. бета- излучением и гамма- излучением.

№54. Взвешивающий коэффициент (коэффициент качества), учитывающий относительную биологическую эффективность излучений, для альфа- излучения составляет

1. 10;

2.+ 20;

1. 1.

№55. К отдаленным последствиям облучения относят 

1. +злокачественные опухоли; лейкозы; катаракту; морфофункциональные нарушения кожи, соединительной ткани, кровеносных сосудов, почек и легких; фиброз и склероз органов, нарушение эндокринного равновесия и эмбрионального развития; стерильность; генетические нарушения и наследственные болезни, сокращение продолжительности жизни; ускорение процесса старения;

2. катаракту; лейкозы; стерильность; склероз органов; ускорение процесса старения, сокращение продолжительности жизни, генетические нарушения и наследственные болезни;

3. злокачественные опухоли; генетические нарушения и наследственные болезни; катаракту; стерильность; фиброз и склероз органов, сокращение продолжительности жизни.

№56. Лучевая болезнь – это 

1. заболевание системы кроветворения, которое приводит к лейкемии;

2.+ заболевание, которое сопровождается глубокими функциональными и морфологическими изменениями всех органов и систем;

3. заболевание, которое легко переносится человеком и быстро излечивается.

№57. Лучевая болезнь развивается при 

1. внешнем облучении организма;

2.+ внешнем облучении организма и при внутреннем облучении от инкорпорированных радионуклидов;

3. внутреннем облучении организма от инкорпорированных радионуклидов.

№58 В зависимости от доз выделяют 

1. 5 степеней тяжести острой лучевой болезни;

2. 2 степени тяжести острой лучевой болезни;

3.+ 3 степени тяжести острой лучевой болезни.

№59. Острая лучевая болезнь легкой степени развивается при облучении в диапазоне доз

1. 5-10Гр;

2. +1-2 Гр;

3. более 10 Гр.

№60. Характерная черта лучевой болезни 

1.+ волнообразный характер клинического течения;

2. взрывной характер клинического течения;

3. ровный характер клинического течения.

№61. В формировании острой лучевой болезни выделяют 

1. 4 периода;

2. +3 периода;

3. 2 периода.

№62. Хроническая лучевая болезнь развивается при облучении в диапазоне доз

1. +1,5-2,5Гр;

2. 3-5 Гр;

3. более 5 Гр.

№63. Изучение последствий облучения организма малыми дозами радиации за счет инкорпорированных радионуклидов настоящее время

1.+ находится в стадии глубокого и всестороннего исследования;

2. не исследуется, потому что хорошо изучено;

3. не исследуется, потому что не оказывает вредного действия на здоровье человека.

№64. Область малых доз для каждого биологического объекта ниже летальной дозы в 

1. 1000 раз;

2. 10 раз;

3.+  в 100 раз.

№65. В защите организма от радиационного воздействия выделяют

1. физиологическую и химическую защиту;

2. + физическую и химическую защиту;

3. биологическую и физическую защиту.

№66. Физическая защита осуществляется тремя способами

1.+ временем; расстоянием; защитными сооружениями и индивидуальными средствами защиты;

2. временем; расстоянием; применением радиопротекторов;

3. расстоянием; временем; применением радиосенсибилизаторов.

№67. Радиопротекторы, действующие одновременно на состояние  организма и иммунную систему, разделяются на

1. 10 групп;

2. 7 групп;

3.+ 5 групп.

№68. Защита организма радиопротекторами происходит на 

1.+ 4-х уровнях: молекулярном, субклеточном, клеточном и тканевом;

2. 2-х уровнях: клеточном и тканевом;

3.6-ти уровнях: молекулярном, субклеточном, клеточном, тканевом, органом и организменном.
Модуль №4.  «Прикладная радиобиология»

№1. Для получения радиационных мутантов растений используют

1.+ рентгеновское и гамма-излучение, нейтронное излучение, радиоактивные изотопы;
2. ультрафиолетовое излучение, гамма-излучение, тепловой эффект;
3.радиоактивные изотопы, солнечное излучение и рентгеновское излучение.
№2.Для получения селекционно-ценных мутантных форм растений дозу облучения подбирают ниже критической дозы в

1. 2-5 раз;

2. +1,5-2 раза;

3. 10 раз.

№3. Выход радиационных мутаций зависит от

1.величины дозы облучения, вида излучения, величины линейной передачи энергии;

2.стадии онтогенеза растений, дозы облучения, вида излучения;

3. + величины дозы облучения, вида излучения, величины линейной передачи энергии, стадии онтогенеза растений.

№4. Генеративные мутации возникают 

1.+ в половых клетках;

2.в вегетативных органах;

3. в соматических клетках.

№5. В радиационной селекции используют дозы, при которых погибает 

1.50-70 % растений;

2. +20-30 % растений;

3. 5-10 % растений.

№6. Отбор мутантных форм растений обычно проводят  
1.в пятом поколении (М5);

2. + во втором поколении (М2);

3. в десятом поколении (М10).

№7. Мутантные формы растений используют

1+ в качестве доноров полезного признака в селекции растений;

2.в качестве новых сортов;

3.в качестве коллекционного материала растений.

№8. Для получения штаммов микроорганизмов используют дозы, при которых выживает

1.20-30 % микроорганизмов;

2.+ 1-5 % микроорганизмов;

3.50 % микроорганизмов.

№9. Возникновение эффекта стимуляции роста растений можно объяснить образованием в клетках семени
1.повышенного количества ДНК;

2. повышенного количества белков;

3.+ веществ хиноидной природы.

№10. Предпосевное облучение семян гамма-излучением для увеличения урожайности проводят дозами

1.+ 5-25 Гр;

2. 100-500 Гр;

3. 500-1000 Гр.

№11.Основной эффект предпосевного облучения семян 

1.увеличение всхожести;

2.уменьшение поражения растений болезнями и вредителями;

3.+ увеличение урожайности.

№12. При облучении семян стимулирующими дозами урожайность повышается в среднем на 

1.5-10 %;

2.+ 15-30 %;

3.45-50 %.

№13. Предпосевное облучение семян стимулирующими дозами приводит к повышению содержания белка, витаминов, жира, масла, крахмала, клетчатки на

1.50-60 %;

2.5-10 %;

3.+ 15-30 %.

№14. Для прединкубационного облучения яиц используют гамма-излучение в дозах

1.+ 0,03-0,05 Гр;

2.0,3-05 Гр;

3.3-5 Гр.

№15. Для радиационной стимуляции свиней используют гамма-излучение в дозах

1.1-2 Гр;

2.10-20 Гр;

3.+ 0,1-0,25 Гр.

№16. При использовании ионизирующих излучений для стерилизации и обеззараживания ставится задача

1.спровоцировать быстрое размножение микроорганизмов;

2.+ подавить способность микроорганизмов к неограниченному делению;

3. полностью убить микроорганизмы в облучаемом объекте.

№17. При использовании ионизирующих излучений в перерабатывающей промышленности необходимо соблюдать следующие требования

1. безопасность для здоровья человека;

2. сохранение пищевой ценности;

3.+ безопасность для здоровья человека и сохранение пищевой ценности.

№18. Использование ионизирующих излучений для стерилизации, консервирования и обеззараживания продуктов питания основано на

1. радиочувствительности микроорганизмов;

2. модификации (усилении) репродуктивной гибели;

3.+ обоих процессов 1-го и 2-го варианта ответов.

№19. Для усиления репродуктивной гибели микроорганизмов используют
1. повышенный температурный режим, изменение реакции среды, кислородный эффект;

2. сенсибилизаторы и вещества, усиливающие активность ферментов в клетках бактерий;

3. +все методы 1-го и 2-го варианта ответов.

№20. В отраслях пищевой промышленности ионизирующее излучение используют для

1.продление сроков хранения, ускорения медленно идущих процессов;

2.продления сроков хранения, изменения качества сырья;

3.+ ответ первого и второго варианта.

№21. Лучшими объектами при облучении фруктов с целью продления сроков хранения являются

1. яблоки, сливы, апельсины, груши, земляника;

2.+ земляника, манго, бананы, лимоны, мандарины;

3. бананы, яблоки, лимоны, сливы, груши.

№22. Для продления сроков хранения овощей и ягод используют

1. высокие дозы (5-10 кГр);

2.+ средние дозы (1-5 кГр);

3. низкие дозы (<1 кГр).

№23. Для продления сроков хранения мяса, птицы и рыбы используют

1. +высокие дозы (5-10 кГр);

2. средние дозы (1-5 кГр);

3. низкие дозы (< 1 кГр).

№24. Для замедления прорастания овощей (лук, картофель) используют дозу

1. 5 кГр;

2. 2 кГр;

3. +менее 1 кГр.

№25. Главное преимущество радиационного метода стерилизации насекомых состоит в том, что он

1.направлен на ликвидацию насекомых одного вида, способствует сохранению других видов насекомых;
2.безвреден для животных и человека;

3.+ оба преимущества первого и второго ответа.

№26. Насекомые всех стадий развития при хранении зерна и зернопродуктов убиваются дозой

1.+ 0,03-0,05 кГр;

2. 1-2 кГр;

3. 3 кГр.

№27. Для радиационной стерилизации ветеринарных принадлежностей используют дозу

1.100 Гр;

2.+ 25 кГр;

3. 1000 кГр.
№28. Радиоактивные изотопы используемые для диагностики должны отвечать следующим требованиям
1.иметь большой период полураспада, высокую радиотоксичность, накапливаться в тканях обследуемого органа;

2.+ иметь короткий период полураспада, низкую радиотоксичность, возможность для регистрации их излучений, накапливаться в тканях обследуемого органа;

3. иметь большой период полураспада, низкую радиотоксичность, не накапливаться в тканях обследуемого органа.

№29. В клинической практике радиоактивные изотопы применяются в следующих методах диагностики

1.+  сканирование исследуемых органов;

2.ультрозвуковая диагностика органов;

3.флюография органов.

№30. Задачей лучевой терапии является

1.гибель опухолевых клеток;

2.+ подавление способности опухолевых клеток к неограниченному размножению;

3. гибель клеток окружающих опухоль.

№31. Основным условием раковой терапии является разработка методов  избирательного управления тканевой радиочувствительности направленных на

1.+ повышение радиочувствительности опухолевых клеток и увеличение радиоустойчивости клеток здоровых тканей;

2. повышение радиочувствительности опухолевых клеток и уменьшение радиоустойчивости клеток здоровых тканей;

3. повышение радиочувствительности опухолевых клеток и уменьшение радиоустойчивости клеток здоровых тканей.

№32. Для усиления поражения опухолевых клеток при лучевой терапии используют
1. кислород, гипоксию, гипертермию, рН клеточной среды;
2.+ кислород, гипертермию, рН клеточной среды;

3.углекислый газ, кислород, гипертермию, рН клеточной среды.

№33. Радионуклиды в качестве индикаторов используются в следующих методах

1. радиоиндикаторный метод (метод меченых атомов), нейтронно-активационный метод, физико-химический метод;

2. радиационно-химический, нейтронно-активационный метод и радиоиммунологический метод;

3.+ радиоиндикаторный метод (метод меченых атомов), нейтронно-активационный метод и радиоиммунологический метод.

9.  ЭКЗАМЕНАЦИОННЫЕ ВОПРОСЫ (для стационара)
1.Предмет, задачи, история развития, проблемы и актуальность радиобиологии.

2.Относительная биологическая эффективность и линейная передача энергии. Связь относительной биологической эффективности с линейной передачей энергии.

3.Методы оценки относительной биологической эффективности. Зависимость относительной биологической эффективности от условий облучения и других факторов.

4.Теория попадания и мишени.

5.Структурно-метаболическая теория.

6.Особенности и этапы действия ионизирующих излучений на биологические объекты. Прямое и косвенное действие.

7. Природа и реакционная способность свободных радикалов (на примере молекулы воды).

8.Радиационно-химические повреждения аминокислот, белков, ферментов, углеводов, липидов и других органических соединений.

9.Радиационно-химическое  и структурное повреждения молекулы ДНК растворов.

10.Нарушение молекулы ДНК и ее синтеза при облучении клеток.

11.Этапы радиационного повреждения клетки. Сравнительная радиочувствительность клеток, ядра и цитоплазмы.

12.Структурные и функциональные нарушения клеточной и ядерной мембраны.

13.Репродуктивная гибель клеток. Количественный анализ и критерии оценки.

14.Интерфазная гибель клеток. Количественный анализ и критерии оценки.

15.Хромосомные аберрации и их роль в репродуктивной гибели клеток.

16.Задержка деления клеток при облучении. Причины задержки.

17.Радиочувствительность клеток в разных  фазах жизненного цикла.

18.Сублетальные и потенциально летальные повреждения  клеток. 

19.Молекулярные механизмы репарации клеток при облучении.

20.Условия облучения растений в эксперименте, в природе (при радиоактивном загрязнении среды обитания). Способы и методы облучения растений в эксперименте.

21.График дозовой зависимости (график "доза-эффект").  Основные характеристики графика “доза-эффект”. Тест-реакция и тест-объект.

22.Радиочувствительность растений. Летальная, полулетальная и критическая доза. Критерии радиочувствительности. Факторы, влияющие на радиочувствительность.

23.Радиочувствительность семян. Факторы, влияющие на радиочувствительность.

24.Радиочувствительность растений и радиобиологические эффекты при облучении растений  в разные фазы развития. 
25.Радиочувствительность репродуктивной системы растений.

26.Радиочувствительность меристем и других биологических тканей растений. Радиобиологические эффекты растений при облучении меристем.

27.Радиационные аномалии органов при облучении растений

28.Радиационные морфозы, химеры и  сокращение продолжительности жизни при облучении растений.

29.Индукция органогенеза и дистанционное действие излучений при облучении клеток и растений.

30.Радиостимуляция. Механизм и формы проявления у растений.
31.Физиологические, биохимические и генетические эффекты при облучении растений.

32.Радиобиологические эффекты древесных растений на территории радиоактивного загрязнения. 

33.Радиобиологические эффекты растений агроценозов и луговых ценозов  радиоактивного загрязнения. 

34.Физиологические нарушения и цитогенетические изменения в популяциях лесных и луговых фитоценозов при хроническом облучении.

35.Динамика мутационного процесса при хроническом облучении травянистых фитоценозов. Факторы, влияющие на этот процесс.
36.Модификация радиочувствительности. Количественная  оценка модификационного эффекта.

37.Радиопротекторы. Классификация и механизм действия  на растения.

38.Природные и средовые факторы – модификаторы радиочувствительности семян и растений.

39.Радиочувствительность  живых организмов, органов и систем организма. Критические органы. График "доза-эффект".

40.Радиочувствительность органов кроветворения,  клеток  крови и кровеносных сосудов.

41.Радиочувствительность воспроизводительной системы. 

42.Реакция эмбриона и плода на облучение. 

43.Радиочувствительность систем пищеварения и выделения. 

44.Радиочувствительность нервной, эндокринной и сердечно-сосудистой систем.

45.Радиочувствительность иммунной системы.

46.Радиационные синдромы млекопитающих и человека при общем облучении организма.

47.Острая и хроническая лучевая болезнь.

48.Детерминированные и стохастические эффекты при облучении человека. Основные различия эффектов.

49.Генетические  и отдаленные эффекты при облучении человека. 

50.Регенерация костного мозга и пострадиационное восстановление организма.

51.Радиобиологические эффекты инкорпорированных радионуклидов.

52.Особенности действия малых доз радиации на организм.

53.Дозовые нагрузки и медицинские последствия катастрофы на ЧАЭС для населения Республики Беларусь.

54.Структура и динамика заболеваемости населения в Беларуси после аварии на ЧАЭС.

55.Радиобиолгоические эффекты хронического облучения сельскохозяйственных и диких животных в условиях радиационного загрязнения среды обитания.

56.Физическая и химическая противолучевая защита организма.

57.Естественные и искусственные радиопротекторы. Классификация и механизм действия.

58.Радиационная безопасность и радиационная гигиена.

59.Радиационный мониторинг продуктов питания и содержание радионуклидов в организме человека. 

60.Рацион питания населения, проживающего в условиях радиоактивного загрязнения.

61.Мероприятия по снижению содержания радионуклидов в продуктах питания.
62.Радиационный мутагенез – основа получения новых сортов сельскохозяйственных растений и микроорганизмов.

63.Использование стимуляционного действия ионизирующих излучений в растениеводстве, животноводстве и рыбоводстве.

64.Радиационная стерилизация животных и насекомых-вредителей.

65.Использование радиоактивных изотопов в качестве индикаторов.

66.Использование ионизирующих излучений для продления сроков хранения продукции животноводства, рыбоводства, растениеводства и овощеводства.

67. Использование ионизирующих излучений для улучшения качества сырья и ускорения медленно идущих процессов пищевой технологии.

68.Использование ионизирующих излучений для диагностики и лечения болезни.

69.Использование радиоактивных изотопов для диагностики и лечения болезней.

ЭКЗАМЕНАЦИОННЫЕ ВОПРОСЫ (для заочников)

1. Предмет, задачи, проблемы радиобиологии.

2. Относительная биологическая эффективность и линейная передача энергии. Методы оценки относительной биологической эффективности. 

3. Теория попадания и мишени.

4. Структурно-метаболическая теория.

5. Особенности и этапы действия ионизирующих излучений на биологические объекты. Прямое и косвенное действия.

6. Природа и реакционная способность свободных радикалов (на примере молекулы воды).

7. Радиационно-химические повреждения аминокислот, белков, ферментов. 

8. Радиационно-химическое  и структурное повреждения молекулы ДНК клеток.

9. Сравнительная радиочувствительность клеток, ядра и цитоплазмы.

10. Структурные и функциональные нарушения клеточной и ядерной мембраны.

11. Репродуктивная гибель клеток. Критерии оценки.

12. Интерфазная гибель клеток. Критерии оценки.

13. Хромосомные аберрации и их роль в репродуктивной гибели клеток.

14. Задержка деления клеток при облучении. Причины задержки.

15. Радиочувствительность клеток в разных  фазах жизненного цикла.

16. Условия облучения растений в эксперименте, в природе и при радиоактивном загрязнении среды обитания. Способы облучения растений в эксперименте.

17. Радиочувствительность растений. Летальная, полулетальная и критическая доза. Факторы, влияющие на радиочувствительность. Критерии радиочувствительности. 

18. Радиочувствительность семян. Факторы, влияющие на радиочувствительность.

19. Радиочувствительность растений в разные фазы развития. Радиобиологические эффекты облучения.

20. Радиочувствительность репродуктивной системы растений.

21. Радиочувствительность меристем и других тканей растений. Радиоморфозы, вызванные  их повреждением.

22. Радиационные аномалии органов при облучении растений.

23. Радиостимуляция. Механизм и формы проявления у растений и животных.

24. Физиологические, биохимические и генетические нарушения при облучении растений. 

25. Радиобиологические эффекты в природных популяциях растений в зонах радиоактивного загрязнения. 

26. Динамика мутационного процесса при хроническом облучении травянистых фитоценозов. 

27.Модификация радиочувствительности. Количественная  оценка модификационного эффекта.

28. Радиопротекторы. Классификация и механизм действия.  

29. Радиочувствительность  живых организмов, органов и систем организма. Критические органы. Коэффициент радиационного риска.

30. Радиочувствительность органов кроветворения,  клеток  крови и кровеносных сосудов.

31. Радиочувствительность воспроизводительной системы. 

32. Реакция эмбриона и плода на облучение. 

33. Радиочувствительность иммунной системы.

34. Радиационные синдромы млекопитающих и человека.

35. Острая и хроническая лучевая болезнь.

36. Детерминированные и стохастические эффекты при облучении человека. Основные различия эффектов.

37. Генетические  и отдаленные эффекты при облучении человека. 

38. Радиобиологические эффекты инкорпорированных радионуклидов.

39. Облучение и состояние здоровья населения республики Беларусь после аварии  на Чернобыльской АЭС.

40. Методы и препараты, защищающие организм от радиационного воздействия.

41. Использование ионизирующих излучений при хранении продукции.

42. Использование ионизирующих излучений при переработке продукции.

43. Использование ионизирующих излучений для предпосевного облучения семян и посадочного материала.

44. Использование ионизирующих излучений для получения мутантных форм растений.

10. УЧЕБНО-МЕТОДИЧЕСКИЕ ПОСОБИЯ ДЛЯ ВЫПОЛНЕНИЯ ЛАБОРАТОРНЫХ РАБОТ

ВВЕДЕНИЕ
Мир растений представляет собой обширную группу организмов, различающихся между собой уровнем организации, способом питания и размножения, отношением к условиям внешней среды. Возникновение и развитие биологического разнообразия растений является результатом сложных процессов адаптациогенеза, обусловленных постоянным изменением генетической информации организмов и условий их обитания. Многообразие растений играет двоякую роль в познании органического мира. С одной стороны, оно усложняет общую картину знаний, но с другой – является бесценным фондом информации для научных исследований, в том числе для изучения радиобиологических реакций у растений. Эта область знаний приобрела в Беларуси особую значимость в постчернобыльский период. Она непосредственно связана со здравоохранением, производством и переработкой  сельскохозяйственной продукции, с лесным хозяйством.

Изучение реакции растений на действие ионизирующих излучений проводится на разных уровнях организации живой природы: молекулярном, клеточном, организменном, популяционно-видовом, биоценотическом. При этом большое внимание уделяется радиационно-химическим реакциям, клеточным эффектам облучения, стрессовым реакциям организмов, генетической динамике популяций, сукцессии видового состава фитоценозов и другим явлениям.  Весьма продуктивным является комплексное изучение прямого и косвенного действия ионизирующих излучений, начиная с первичных процессов изменения биологически активных молекул до изменения экологической и видовой структуры фитоценоза. 

Биологические процессы, вызванные облучением растений, связаны со множеством обменных реакций в делящихся и специализированных клетках. Прямое радиационное воздействие изменяет структуру, свойства  и  функции молекул. С течением времени последствия повреждения молекул  проявляются на клеточном, тканевом, органном и организменном уровнях. В радиационном синдроме растений выделяют общие черты с синдромом организма животных: наличие критических тканей и органов, одинаковые типы  цитогенетических повреждений, потеря контроля над интегральными функциями организма, образование соматических мутаций, трансформация клеток и радиационный канцерогенез. Общность указанных черт отражает тождественность первичных процессов взаимодействия ионизирующих излучений с компонентами живых клеток, сходство основных радиобиологических реакций клеток и репродуктивной гибели клеток, т.е. потери клетками способности делиться. Различия возникают там, где теряется сходство. Отличительная черта высших растений состоит в том, что органогенез (рост и развитие органов) у них не ограничивается эмбриональным периодом, а протекает в течение всей жизни. Это возможно благодаря наличию у растений эмбриональных тканей ( меристем, сохраняющих способность к клеточному делению на протяжении всего онтогенеза. Для этих тканей характерна очень высокая чувствительность к действию повреждающих факторов, включая ионизирующее излучение. Радиационное поражение меристем приводит к повреждению органов растения, а гибель этих тканей - к гибели растения, поэтому меристемы относятся к критическим тканям растения. Способность меристем сохранять постоянный клеточный состав  и поддерживать нормальные темпы клеточного деления определяет реакцию растения на облучение.

Радиационные эффекты на клеточном уровне выявляются  цитогенетическим  анализом,  путем оценки снижения митотической активности,  увеличения количества хромосомных аберраций и изменения длительности  митотического  цикла  клеток  апикальных меристем.

 Повреждение клеток меристематических тканей находит отражение в различных эффектах на организменном уровне: нарушение ростовой активности, торможение роста и темпов развития, уменьшение выживаемости к концу вегетационного периода. Нарушение темпов ростовых процессов сопровождается накоплением сухого вещества, нарушением проницаемости мембран, изменениями физико-химического состояния клетки, вязкости и рН цитоплазмы, дыхания, окислительно-воста​нови​тельных процессов, фотосинтеза, процессов обмена веществ. Реакция растений на облучение зависит в основном от генетического потенциала  организма и способа воздействия излучения, а пострадиационное состояние (поражение или восстановление) ( от условий, в которых находится растение после облучения.

Изучение радиобиологических реакций растений находит свое применение в сельском хозяйстве. Например, выявлены дозы облучения, которые могут быть использованы для стимуляции ростовых процессов и повышения продуктивности растений, а также дозы, подавляющие активность реакций метаболизма и продлевающие сроки хранения сельскохозяйственной продукции. 

В настоящее время одним из основных мероприятий, направленных на снижение поступления радионуклидов организм человека и на уменьшение доз внутреннего облучения, является радиационный контроль продуктов питания, входящих в рацион питания человека.

Для населения, проживающего в условиях радиоактивного загрязнения важное значение имеет рацион питания и его соответствие Нормативному содержанию основных питательных веществ, витаминов, аминокислот, микроэлементов и других веществ.

Питательные вещества, входящие в рацион, необходимы для нормальной жизнедеятельности организма. Они также являются хорошими сорбентами радионуклидов, поэтому ограничивают всасывание радионуклидов в желудочно-кишечном тракте и накопление их в организме

Повышению иммунитета и выведению радионуклидов из организма способствуют большинство лекарственных растений, содержащие биологически-активные вещества, которые используются для приготовления различных лекарственных форм, реализуемых для населения через аптеки. Лекарственные травы используются непосредственно населением дл различных лечебных целей, при этом настои и отвары трав готовятся  и в домашних условиях. В этом случае лекарственно сырье должно тщательно подлежать радиоактивному контролю.

Р а б о т а  1.  ПРОНИЦАЕМОСТЬ  ПРОТОПЛАСТА РАСТИТЕЛЬНЫХ КЛЕТОК  ПРИ  ОСТРОМ  ГАММА - ОБЛУЧЕНИИ

Протопласт растительной клетки обладает избирательной проницаемостью. Он способен пропускать воду, но ограничивает передвижение растворенных в ней осмотически активных веществ. Избирательная проницаемость обеспечивает сохранение относительного постоянства внутриклеточной среды. Она обусловлена наличием в протопласте двух ограничивающих мембран: плазмалеммы, расположенной на поверхности протопласта, и тонопласта, отделяющего цитоплазму от клеточного сока вакуоли.  В меньшей мере избирательность обеспечивается мезоплазмой – слоем цитоплазмы, расположенным между плазмалеммой и тонопластом.

Согласно жидкостно-мозаичной гипотезе основу мембран составляет двойной слой липидов: фосфолипидов, галактолипидов, стеринов и жирных кислот. В состав биологических мембран входят также структурные и регуляторные белки, а также белки, выполняющие функции ферментов, переносчиков, ионных каналов. Основную роль в формировании мембран играют гидрофобные связи: липид-липид, липид-белок, белок-белок. В целом лабильная структура мембран позволяет выполнять им различные функции: барьерную, транспортную, осмотическую, электрическую, структурную, энергетическую и некоторые другие.

Проницаемость протопласта зависит от многих факторов и свой​ственна только живой клетке, находящейся в нормальном физиологическом состоянии. При повреждении отдельных участков протопласта  под действием высокой и низкой температуры, ионизирующих излучений, кислот, спиртов и других веществ свойство полупроницаемости теряется и мембрана становится проницаемой. При этом соли, сахара, пигменты клеточного сока и другие вещества покидают клетку и выходят в окружающий раствор. По изменению концентрации этих растворов определяют степень повреждения ме​мбран. Она, как правило, пропорциональна концентрации выделенных ве​ществ.

Действие радиации приводит к повышению проницаемости протопласта. В исследованиях установлено, что при облучении  дозой 10 Гр в эпидермальных клетках лука, в клетках зародышевых корешков и проростков бобов наблюдается потеря тургора.  Дозы 750(14500 Гр приводят у корнеплодов свеклы и моркови к истеканию некоторых веществ клеточного сока за пределы клетки. Таким образом, проницаемость протопласта относят к радиочувствительным свойствам клетки.

Цель работы: изучить влияние острого гамма-облучения на проницаемость протопласта растительной клетки. 

Материалы и оборудование: необлученные (контроль) и облученные гамма-излучением в дозах 1000, 3000, 6000, 9000, 12000, 15000, 18000, 21000 Гр корнеплоды столовой свеклы; стеклянные чашки и пробирки; фотоэлектрокалориметр (ФЭК - М); дистиллированная вода.

Выполнение работы. 1. Из корнеплодов свеклы вырезать пробочным сверлом кусочки длиной 2 см.

2. Тщательно промыть вырезанные кусочки в проточной воде для полного удаления клеточного сока из поврежденных клеток. Промытые кусочки поместить на 10 мин. в стеклянные чашки с водой. 

3. Разложить кусочки в пробирки, залить 5 мл дистиллированной воды, подписать номер варианта опыта. 

4. Через 1 час пробирки с кусочками свеклы встряхивают. При этом вода в случае повреждения протопласта окрашивается антоцианом клеточного сока в красно - бордовый цвет. Интенсивность окраски будет зависеть от степени повреждения протопласта под влиянием облучения. 

5. Определить на фотоэлектрокалориметре оптическую плотность раствора в контрольной и опытных пробирках. В качестве контроля используют раствор, в котором находился кусочек необлучённой  свеклы. Работа выполняется в приведенной ниже последовательности.

5.1. За  30 мин. до измерения включить лампы ФЭК-М и блок питания. В ходе лучей прибора установить зелёный светофильтр.

5.2. При закрытой крышке и шторке прибора вращением правого и левого барабанов установить их шкалы на нулевой отсчёт. Регуляторами грубой и точной настройки установить стрелку миллиамперметра на отсчёте «О». 

5.3. Налить в одну из кювет воду до метки на боковой стенке и установить её в левый кюветодержатель. Наливая растворы в кюветы, необходимо следить за тем, чтобы их наружные стенки оставались сухими. Перед установкой кювет их широкие стенки тщательно вытирают фильтровальной бумагой.

5.4. В правый кюветодержатель устанавливают две кюветы – одну с водой, другую – с исследуемым раствором. Все кюветы в обоих кюветодержателях должны находиться в одной плоскости на одинаковом расстоянии от ламп прибора.

5.5. Поворотом рукоятки в правый ход лучей ФЭК-М  помещают кювету с исследуемым раствором. Открывают шторку. При этом стрелка миллиамперметра отклоняется влево. Поворотом левого барабана стрелку возвращают в исходное (нулевое) положение. Шторку закрывают.

5.6. Поворотом рукоятки в правый ход лучей ФЭК-М  помещают кювету с водой и открывают шторку. Стрелка миллиамперметра отклоняется вправо. Поворотом правого барабана стрелку возвращают в исходное (нулевое) положение.  На левой шкале правого барабана берут отсчёт оптической плотности. Измерение проводят в трёхкратной повторности, результаты записывают в таблицу 1. 

Т а б л и ц а  1.  Результаты измерения оптической  плотности раство​ров

	№

 п.п.
	Доза, 

Гр
	Показания ФЭК - М

	
	
	1
	2
	3
	Среднее

	1
	Контроль 
	
	
	
	

	2
	1000
	
	
	
	

	3
	3000
	
	
	
	

	4
	6000
	
	
	
	

	5
	9000
	
	
	
	

	6
	12000
	
	
	
	

	7
	15000
	
	
	
	

	8
	18000
	
	
	
	

	9
	21000
	
	
	
	


      6. Построить график зависимости оптической плотности раствора от до​​зы. На оси абсцисс откладывают дозу, на оси ординат ( оптическую плот​ность раствора. Следует помнить, что чем выше оптическая плотность раствора, тем сильнее повреждён протопласт и выше его  проницаемость.

      7. Проанализировать результаты исследований и сделать выводы.  

Контрольные вопросы

      1. Что такое проницаемость протопласта?  

      2. Как устроена клеточная мембрана? 

      3. Назовите функции клеточной  мембраны.       

      4. Что влияет на проницаемость протопласта?

      5. По каким косвенным показателям можно судить о нарушении проницаемости протопласта?

      6. Как облучение высокими до​зами влияет на проницаемость протопласта?

      7. В каких пределах находятся дозы, вызывающие повреждение протопласта в клетках корнеплодов свеклы?

      8. Почему с увеличением дозы изменяется интенсивность окраски и оптическая плотность раствора?

      9. Какой вид имеет график зависимости проницаемости протопласта от дозы облучения?

Р а б о т а  2.   ВЛИЯНИЕ  ИОНИЗИРУЮЩЕГО ИЗЛУЧЕНИЯ НА МИТОТИЧЕСКОЕ ДЕЛЕНИЕ  РАСТИТЕЛЬНЫХ  КЛЕТОК

      Клетка реагирует на действие радиации как единое целое. В ней нет структур и молекул, не повреждаемых при облучении. Изменение строения и функций одних органоидов или структур цитоплазмы влечёт за собой изменение метаболизма других. Поражающий эффект зависит от дозы. Последствия облучения ядра весьма существенны, поскольку оно является основным хранилищем наследственной информации клетки. Изменение структуры хромосом и генов под влиянием радиации может привести к необратимым наследственным изменениям – мутациям. Мутации могут также возникнуть под влиянием изменения генов пластид и митохондрий.

Наибольшая радиочувствительность клеток отмечается во время их деления. Для растительных клеток характерна универсальная реакция на  облучение малыми дозами (менее 10 Гр) ( временное прекращение деления, именуемое радиационным блокированием митоза. После прекращения действия радиации деление продолжается в обычном ритме без задержки прохождения фаз митоза, с нормальным  распределением хромосом между дочерними клетками. 

Самая длительная задержка деления под влиянием радиации характерна для S- и G2-периодов интерфазы и для анафазы митоза. Механизмы задержки интерфазы до конца не выяснены. Для их объяснения разработано несколько гипотез:

      - нарушение синтеза ДНК;

      - повреждение хромосом и внутриклеточных структур, регулирующих деление;

      - нарушение структуры  веретена деления и его ориентации;

      - накопление веществ, тормозящих деление клетки;

      - защитно-приспособительная реакция клеток на действие внешнего фактора.

Длительность задержки деления зависит от дозы облучения. С увеличением дозы она, как правило, увеличивается. Большие дозы вызывают репродуктивную гибель клеток, т.е. потерю клетками способности к размножению после первого и второго митоза. Основной причиной гибели являются повреждения молекулы ДНК.

З а д а н и е  1. Подготовка растительных объектов к  исследованиям.

Наиболее удобным объектом для изучения влияния облучения на интенсивность деления  клеток являются меристемы зародышевых корешков различных культур. При изучении митозов в апикальной меристеме корешков исходный материал должен быть тщательно подготовлен для обеспечения достоверности получаемых результатов и сравнимости вариантов опыта.

 Цель работы :  изучить правила и методы подготовки материала для фиксации, окрашивания и приготовления времен​ных давленных препаратов.

Материалы и оборудование: облученные и необлученные семена зерновых культур; фиксатор Карнуа или другие фиксаторы; 10%-ный раствор соляной кислоты;  45%-ная уксусная кислота; 2(4%-ный раствор железоаммонийных квасцов; раствор ацетокармина; чашки Петри; химическая посуда с притертыми пробками; колба с обратным холодильником; водяная баня; электроплитка; аналитические весы; мерный цилиндр; покровные и предметные стекла; препаровальные иглы, лезвия бритв.

Выполнение работы.  Приготовление препаратов проводится по следующей  схеме:

1) облучение  семян;

2) проращивание  облученных и необлученных семян; 

3) фиксация зародышевых корешков;

4) мацерация корешков;

5) окрашивание корешков;

6) приготовление временных давленных препаратов.

1. Облучение семян. Облучение семян гамма-излучением проводится в стационарных условиях. 

2. Проращивание семян. Для получения корешков облученные и необлученные семена проращивают в чашках Петри на влажной фильтровальной бумаге при температуре 24 0С. Хорошие результаты получаются также при проращивании семян на чистом прокалённом песке. Чтобы получить пригодные для дальнейшей работы, ровные и относительно толстые корешки, следует отбирать хорошо развитые, нетравмированные семена и раскладывать их в чашке Петри так, чтобы прорастающие семена не соприкасались между собой.

3. Фиксация зародышевых корешков. Фиксация ( это обработка, которая быстро  прерывает процессы  жизнедеятельности клетки и по мере возможности сохраняет неизменной структуру клеток и тканей. Фиксация приводит к коагуляции цитоплазмы, укреплению клеточных оболочек и дифференцировке содержимого клетки. Для цитогенетических исследований используются фиксатор Карнуа, измененный фиксатор Карнуа, фиксатор Ньюкомера и фиксатор Навашина.

Фиксатор Карнуа состоит из  6 частей 96%-ного спирта, 3 частей хлороформа и 1 части ледяной уксусной кислоты. Экспозиция обработки корешков составляет 4(8 часов.

Измененный фиксатор Карнуа: 3 части 96%-ного спирта и 1 часть ледяной уксусной кислоты. Экспозиция обработки ( 4(8 часов.

Фиксатор Ньюкомера: 6 частей изопропилового спирта, 3 части пропиловой кислоты, 1 часть диоксана, 1 часть ацетона и 1 часть петролейного эфира. Фиксатор ядовит, используется свежеприготовленным. Экспозиция обработки ( 24 часа.

Фиксатор Навашина: 10 частей 1% - ной хромовой кислоты, 4 части 16%-ного формалина и 1 часть ледяной уксусной кислоты. Используют свежеприготовленным. Экспозиция обработки ( 16(20 часов. 

Для фиксации  берут корешки длиной 0,5 ( 2 см в зависимости от вида растений (0,5(0,8 см ( для ячменя; 0,8(1,0 см ( для пшеницы; 1,0(1,5 см ( для ржи). Корешки аккуратно обрезают лезвием и помещают в фиксатор. Фиксацию лучше проводить в утреннее время, когда наиболее высока интенсивность митотических делений.

При фиксации необходимо соблюдать следующие правила:

1) фиксируемый материал должен иметь малый объем;

2) объем фиксатора не менее чем  в 10 раз должен превосходить объем фиксируемого материала;

3) фиксируемый объект не должен плавать на поверхности фиксатора;

4) необходимо выдерживать  время  фиксации, т.е.  экспозицию обработки;

5) фиксация должна проводиться в темноте. Зафиксированный материал может храниться в 70% - ном спирте.

4. Мацерация корешков.  При приготовлении временных давленных препаратов большое значение имеет мацерация тканей перед окрашиванием. Мацерирующие жидкости просветляют цитоплазму и растворяют межклетники тканей, способствуя разъединению клеток и созданию их монослоя. Для мацерации применяют 10%-ную соляную кислоту, в которой корешки после фиксации выдерживают в течение 4(5 мин. при температуре 58(60о С. Для этих же целей можно использовать фермент цитазу.

5. Окрашивание корешков. Окрашивание применяют для оптической дифференциации клеточных структур. В качестве красителей для ядра и хромосом используются ацетокармин, ацетоорсеин, фуксинсернистая кислота (реактив Шиффа).

Для приготовления ацетокармина берут  45 мл ледяной уксусной кислоты, приливают 55 мл дистиллированной воды и добавляют 2(4 г кармина. Раствор кипятят 30(60 мин. в колбе с обратным холодильником, затем охлаждают, фильтруют и добавляют 1(2 капли  раствора  уксуснокислого железа или помещают в раствор железную скрепку.

Для лучшего окрашивания хромосом корешки можно выдержать 5(10 мин. в 2(4 %-ном водном растворе железоаммонийных квасцов. 

При окрашивании ацетокармином корешки помещают в фарфоровый тигель и заливают ацетокармином на несколько часов. Затем тигель осторожно нагревают в течение 6(12 мин., не доводя краситель до кипения. 

6.Приготовление временных давленных препаратов. Окрашенный корешок помещают на предметное стекло и отрезают кончик длиной 1(3 мм, окрашенный в темно-карминовый цвет. Этот участок относится к зоне деления и содержит максимальное количество делящихся клеток. Остальную часть удаляют. 

На корешок капают 1  каплю 45 %-ной уксусной кислоты и осторожно накрывают покровным стеклом. Затем, придерживая покровное стекло пинцетом, осторожно раздавливают корешок  постукиванием  ручкой  препаровальной иглы или спички. Избыток уксусной кислоты удаляют с предметного стекла фильтровальной бумагой. 

Готовый  препарат окантовывают разогретым парафином или лаком для ногтей. Это защитит препарат от высыхания. Однако препараты не подлежат длительному хранению, поскольку уксусная кислота приводит к обесцвечиванию окрашенных клеточных структур. 

Внимание! Приготовление рабочих растворов и препаратов должно проводиться в хорошо вентилируемом помещении при соблюдении правил техники безопасности при работе с ядовитыми жидкостями.

З а д а н и е  2.  Подготовка оптического микроскопа к работе

Изучение влияния облучения на интенсивность деления клеток осуще​с​твля​ется при помощи биологических рабочих микроскопов серии "Биолам-Р".

Цель работы:  изучить устройство оптического микроскопа и осветителя, научиться самостоятельно производить настройку микроскопа при работе с осветителем.

Материалы и оборудование: оптические микроскопы, осветители и трансформаторы к ним.

Выполнение работы. 1. Изучение устройства светового микроскопа и его оптических характеристик.  Оптический микроскоп состоит из трех систем:  оптической, механической и осветительной.

Оптическая система микроскопа представляет собой совокупность линз объектива и окуляра и предназначена для построения увеличенного перевернутого изображения наблюдаемого объекта на сетчатке глаза наблюдателя. Объектив строит действительное увеличенное и перевернутое изображение препарата в плоскости, лежащей около фокуса окуляра, но на расстоянии, меньшем фокусного расстояния окуляра. Изображение, построенное объективом, является предметом для окуляра. Окуляр образует его мнимое, прямое и вторично увеличенное изображение. В результате  микроскоп дает увеличенное изображение, перевернутое относительно  препарата. Оптическая система микроскопа характеризуется общим увеличением, разрешающей способностью, глубиной резкого изображения и степенью исправления аберраций.

Общее увеличение (V) ( это отношение размеров мнимого изображения, строящегося оптической системой микроскопа, к размерам  наблюдаемого объекта. Оно равно произведению увеличения объектива на увеличение окуляра:

 V= Vобъектива × Vокуляра.

    Если микроскоп снабжен тубусом,  имеющим собственное увеличение, тогда:

     V = Vобъектива × Vокуляра × Vтубуса.

    Разрешающая способность (d) ( это наименьшее видимое расстояние между двумя точками на наблюдаемом объекте. Она зависит от длины волны используемого света (( ) и числовой (нумерической) апертуры объектива (NA), которая указана на оправе объектива. Разрешающая способность рассчитывается по формуле

d = ( / NA.

     Чем меньше значение d, тем выше качество оптической системы микроскопа. Нумерическая апертура объектива зависит от величины угла вхождения пучка света во фронтальную линзу объектива (() и от коэффициента преломления света (n) в среде между фронтальной линзой объектива и покровным стеклом препарата:

NA = n · sin ( / 2.

Тогда формула разрешающей способности будет иметь вид

d = ( / n · sin ( / 2.

Значение разрешающей способности  может быть изменено за счет использования красных (( = 0,60(0,70 мкм), бесцветных (( = 0,55мкм) или синих (( = 0,50(0,40 мкм)  светофильтров и применения воздушной (n = 1,00), водной (n = 1,33) или масляной (n = 1,52) иммерсий.

 Глубина резкого изображения (Т) ( это расстояние между двумя плоскостями,  лежащими одна над другой, между которыми все объекты препарата просматриваются одинаково четко:

Т = 1000 / V· 7· NA  +  ( / 2· NA2.

 Для увеличения глубины изображения можно уменьшить NA  и V, применив желтые и красные светофильтры.

Для подбора правильного сочетания окуляра и объектива микроскопа рассчитывают полезное увеличение окуляра (Vп.):

V п. =  (500 NA ( 1000 NA) / Vобъектива.

Увеличение взятого для работы окуляра должно находиться в пределах полезного увеличения.            

У используемых в микроскопии объективов в разной степени исправлены оптические аберрации. Поэтому для каждого типа объективов применяются свои окуляры. Для работы с объективами планахроматами малых увеличений и ахроматами малых и средних увеличений, не имеющими специальной маркировки,  применяют окуляры Гюйгенса, также не имеющие специальной маркировки. Объективы апохроматы, планахроматы и ахроматы больших увеличений должны комплектоваться с компенсационным окуляром, имеющим метку "К". Для микрофотографии используют окуляры, имеющие метку "фото".

 Механическая  система  микроскопа  состоит из основания, тубусодержателя, тубуса с револьвером для крепления объективов, механизмов грубой и точной настройки микроскопа, предметного столика с препаратоводителем.

 Осветительная система микроскопа. При использовании искусственного освещения в осветительную систему включается осветитель с полевой ирисовой диафрагмой, зеркало, конденсатор с апертурной диафрагмой.

2. Установка рационального освещения по принципу Келера.

Смысл установки рационального освещения заключается в уравнивании апературы осветителя, конденсора и объектива.

Порядок установки рационального освещения:

1. Установить микроскоп в удобное для работы положение. Затем:

 -конденсор поднять вверх;

 -закрыть диафрагму конденсора;

 -вывести светособирательную линзу и светофильтр из-под  конденсора;

 -установить объектив малого увеличения.

 2. Соединить осветитель с трансформатором. Включить трансформатор в сеть. Регулятором трансформатора установить минимальное освещение. 

3. Установить осветитель на расстоянии 15 см от микроскопа. Диафрагму осветителя открыть на 5(8 мм.

4. Поворотом  осветителя  направить пучок света на середину плоского зеркала. Поместить на зеркало кусок белой бумаги и, перемещая лампочку вдоль своей оси и вдоль оси коллектора осветителя, добиться четкого изображения спирали  лампочки  осветителя на бумаге.

5. Приоткрыть диафрагму конденсора и настроить микроскоп на резкость на  любом  препарате  с  помощью макро- и микровинтов. Немного опустить конденсор, при этом появится неровное освещение поля зрения. Перемещением конденсора  добиться  четкого изображения границы между темным и светлым полем. Поворотом зеркала направить освещенный круг в центр поля зрения микроскопа.

6. Открыть диафрагму осветителя до совмещения ее  изображения (освещенный  круг) с полем зрения микроскопа. Расположение освещенного круга подкорректировать поворотом зеркала. При работе с малыми объективами диафрагму открыть до прекращения увеличения её изображения.

7. Вынуть окуляр из тубуса и, глядя в микроскоп с расстояния 10(20 см, открыть диафрагму конденсора до совмещения освещенного круга с полем зрения окуляра.

8. Окуляр поставить в тубус. Для получения равномерного освещения поля зрения ввести  матовый светофильтр в ход лучей света под кондесором.

При переходе на работу с более сильным объективом настройку освещения повторяют заново, начиная с пункта 4. Для повышения контрастности изображения можно слегка опустить конденсор или прикрыть его диафрагму. Однако при этом разрешающая способность объектива не будет использована полностью.

З а д а н и е  3. Влияние облучения на митотическую активность   клеток меристемы зародышевых корешков

 Жизнь клетки состоит из последовательного ряда биохимических и структурных изменений, которые протекают от момента её образования до естественной гибели. В меристематических тканях жизненный цикл соответствует клеточному, когда продолжительность жизни клетки определяется временем, необходимым для подготовки её к делению и деления. 

Подготовка клетки к делению осуществляется в интерфазе. Интерфаза характеризуется высокой метаболической активностью, которая обеспечивает:

1) подготовку клетки к синтезу ДНК и белков, необходимых для построения сестринских хроматид (G1- период);

2) синтез ДНК (S-период);

3) построение двухроматидных хромосом, способных к последующему митотическому делению (G2-период); 

 По мере завершения подготовки к делению клетки меристемы  вступают в митоз, состоящий из четырёх фаз: профазы, метафазы, анафазы и телофазы. Некоторая асинхронность вступления клеток в деление повышает устойчивость клеточной популяции к действию неблагоприятных факторов внешней среды. 

Облучение ионизирующим излучением делящихся клеток вызывает различные хромосомные нарушения, которые являются одной из основных причин  задержки  митоза. В связи с этим митотическая активность ткани и относительная длительность  фаз митоза могут быть использованы в качестве показателей реакции растений на действие  внешних факторов. Митотическая активность оценивается величиной митотического индекса (МИ), измеряемого в промилле (( ): 

МИ =  (П + М + А + Т)1000 / N
 где П,  М,  А,  Т - количество делящихся клеток в профазе, метафазе, анафазе и телофазе митоза; 

N – общее число клеток в исследуемой клеточной популяции. 

Митотический индекс показывает относительное количество клеток, находящихся в митозе. Митотический индекс определяют для каждого поля зрения, затем находят его среднее арифметическое значение для всего препарата. При  облучении малыми дозами деление задерживается, но через несколько часов митотический индекс возрастает выше исходного уровня. При очень высоких дозах митотический индекс становится ниже исходного, потому что часть клеток прекращает деление и теряет способность к размножению.

 Относительная длительность фаз митоза  (И)  определяется  в процентах по следующим формулам:

индекс профазы – ИП   =  П 100 / (П + М + А + Т);

индекс метофазы – ИМ   = М  100 / (П + М + А + Т);

индекс анафазы – ИА  = А  100 / (П + М + А + Т);

индекс телофазы – ИТ   = Т 100 / (П + М + А + Т).

Для определения относительной длительности фаз митоза производится подсчет числа делящихся  клеток в нескольких полях зрения микроскопа.
Цель работы: изучить влияние гамма - излучения на митотическую активность и относительную длительность фаз митоза в клетках меристемы зародышевых корешков у зерновых культур.

Материалы и оборудование: препараты облученных и необлученных корешков; микроскоп с осветителем; трансформатор.

Выполнение работы: 1. Произвести настройку микроскопа.

2. Произвести цитологический анализ препаратов путем  подсчета делящихся и неделящихся клеток в 10 полях зрения. Результаты подсчета записать в таблицу 2 по двум вариантам опыта.

3. Определить митотический индекс и относительную длительность фаз митоза у облученных и необлученных корешков.  При обнаружении хромосомных нарушений указать их количество, тип (чаще всего просматриваются фрагменты и дицентрические мосты), сделать рисунки. 

Данные таблицы 2 используются для расчёта относительной длительности фаз митоза, которая записывается в таблицу 3.
Т а б л и ц а  2.  Митотическая активность клеток меристемы

зародышевых корешков

	Поле 

зрения
	Количество клеток в фазе
	Митоти-ческий индекс

	
	И
	П
	М
	А
	Т
	Всего


	

	Облученные корешки

	1-10
	
	
	
	
	
	
	

	Необлученные корешки

	1-10
	
	
	
	
	
	
	


Т а б л и ц а  3.  Влияние облучения на относительную длительность фаз митоза в зародышевых корешках

	Вариант

опыта
	Относительная длительность фаз митоза, %

	
	ИП
	ИМ
	ИА
	ИТ

	Контроль
	
	
	
	

	Облученные семена
	
	
	
	


Сделать выводы по результатам исследований и записать в тетрадь.

Контрольные вопросы

      1. На каких уровнях осуществляется изучение радиобиологических эффектов у растений?

      2. Как начинаются первичные процессы действия облучения на организм?       

      3. Что понимается под прямым и косвенным действием радиации?

      4. Назовите общие черты радиационного синдрома растений и организма животных?

      5. Клетки каких тканей растения наиболее чувствительные к действию облучения?

6. К каким последствиям приводит повреждение меристем?

      7. От чего зависит реакция клеток на облучение?

      8. Какие клеточные структуры и молекулы наиболее радиочувствительны?

      9. Когда клетка наиболее чувствительна к облучению?

      10. Назовите радиочувствительные стадии деления клетки?

      11. При каких дозах облучения наблюдается временная задержка деления? 

      12. В чем заключается причина  задержки деления?

      13. Как клетка реагирует на большие дозы облучения?

      14. Что такое репродуктивная гибель клетки?

      15. Назовите причины репродуктивной гибели клеток.

      16. На каких объектах удобно изучать влияние облучения на интенсивность деления клеток?

      17. В какой последовательности  готовят препараты для исследования интенсивности деления клеток?

      18. Как производится проращивание семян для изучения особенностей митоза?

      19. В чем заключается сущность фиксации корешков ?

      20. Как проводится фиксация корешков?

      21. Назовите основные фиксаторы и правила фиксации.

      22. Как производится мацерация корешков ?

      23. Для чего производят окрашивание корешков?

      24. Какие красители используют для окрашивания ядер и хромосом?

      25. Что такое разрешающая способность микроскопа?

      26. Из каких стадий состоит клеточный цикл?

      27. Охарактеризуйте периоды интерфазы и фазы митоза. 

      28. По какому показателю определяется митотическая активность?

      29. Как определяется относительная длительность фаз митоза?

      30. Как различается митотическая активность клеток облученных и необлученных корешков?

      31. Какие хромосомные нарушения обнаружены в опыте? В каких фазах митоза?

Р а б о т а 3. ХРОМОСОМНЫЕ НАРУШЕНИЯ ЛИМФОЦИТОВ КОСТНОГО МОЗГА МЛЕКОПИТАЮЩИХ ПРИ ОСТРОМ И ХРОНИЧЕСКОМ ОБЛУЧЕНИИ

Установлено, что под влиянием различных факторов внешней среды (физических, химических, физиологических) в клетках возникают изменения хромосом, которые называются хромосомные аберрации или хромосомные мутации. Выявление хромосомных аберраций является дополнением к биохимическим, физиологическим и морфологическим тестам, позволяющим оценить реакцию организма на влияние различных факторов. В отличие от других методов учет хромосомных аберраций в клетках позволяет судить о последствиях действия вредных факторов не только на данный организм, но и в некоторой мере прогнозировать наследственные изменения в будущих поколениях. Кроме этого, повреждение генетического аппарата клетки лежит в основе регистрируемых нарушений биологических реакций организма и, следовательно, оно является первым индикатором вредного влияния внешних факторов, в том числе и ионизирующих излучений, на организм задолго до развития патологических процессов, приводящих к изменениям в организме и гибели организма.

В лабораторной работе используется метод учета хромосомных аберраций на стадии анафазы соматических клеток крови млекопитающих.

Основной причиной гибели клеток при облучении являются структурные повреждения молекулы ДНК, которые обнаруживаются цитологическим методом в виде хромосомных перестроек или аберраций хромосом. К концу 1940 года были классифицированы все виды хромосомных аберраций, и началось изучение связи возникновения хромосомных аберраций с дозой облучения. Хромосомы состоят из ДНК и белков-гистонов. Они хорошо видны при делении клеток. При облучении клеток высокими дозами с хромосомами происходит два основных процесса: 1) разрыв хромосом и хроматид. Хроматиды образуются в анафазе при разделении хромосом центромеромерами. 2) соединение их разорванных концов с образованием различных структур. 

Выделяют структурные и количественные хромосомные аберрации. При структурных аберрациях количество хромосом не изменяется, а при количественных – уменьшается или увеличивается (полиплоидия, гаплоидия и анеуплоидия). Хромосомные аберрации разделяются на внутрихромосомные (делеции, инверсии, инсерции и дупликации) и межхромосомные (обмены участками или транслокации). В зависимости от времени возникновения в митотическом цикле клетки аберрации разделяются на хромосомные и хроматидные. Хромосомные аберрации возникают в G1–периоде, а хроматидные в конце S–периода и в конце G2–периода. В репродуктивной гибели клеток основную роль играют такие хромо​сомные аберрации, как делеции (образование фрагментов хромосом) и транс​локации (меж​хромо​сомные обмены). 

Делеции бывают концевые и внутренние. При концевых делециях образуются ацентрические фрагменты (т.е. части хромосом без центро​меры) в результате повреждения одного или двух плечей хромосомы и кольце​вая хромосома, которая образуется при замыкании двух поврежденных плечей в кольцо. Кольцевые хромосомы могут делиться в анафазе, распрямляться, пе​реплетаться и образовывать петли и различные конфигурации в виде цепочек и петель. Они регистрируются только во время первого пострадиационного митоза, затем теряются с частотой 50% на деление. При внутренних делециях в результате двойного разрыва хромосомы выпа​дает её фрагмент. Оставшиеся части хромосомы соединяются и формируют укороченную хромосому. Фраг​менты хромосом остаются в цитоплазме и образуют микроядра в одной из дочерних кле​ток. В клетке одновременно может повреждаться не одна, а несколько хромосом. Образование фрагментов приводит к потере  генетической информации клеток. Потеря фрагментов не всегда приводит к гибели клеток в первых митозах. Гибель происходит в более поздних митозах (после 5-го митоза). Фрагментация хромосом при облучении клеток является одной из основных хромосомных аберраций при хроническом облучении малыми дозами  клеток растений, животных и человека, находящихся в зонах радиоактивного загрязнения.

Межхромосомные обмены могут быть симметричные (между гомо​логичными участками хромосом) и асимметричные (между негомологичными участками хромосом). Завершенные симметричные обмены не вызывают поте​рь генетического материала, не препятствуют делению клеток. В результате асимметричных обменов образуются: 1) дицентрические мосты, представляющие собой тяж (фрагмент) из хромосомного материала в об​ласти экватора между двумя дочерними клетками при де​лении материнской клетки; 2) кольцевые хромосомы; 3) микроядра из фрагментов. Мосты препятствуют нормальному расхождению хромосомного материала к полюсам клетки в анафазе и делению клеток, что приводит к гибели клетки. Завершенные асимметричные обмены, или реципрокные транслокации, являются источниками генетических нарушений, которые накапливаются в клетках и передаются из поколения в поколение, создавая “генетический груз”  популяции и способствуя появлению мутаций. 

При хроническом облучении растений, произрастающих в зоне отчуждения и отселения, типичными хромосомными аберрациями являются фрагментация хромосом, кольцевые хромосомы и рецепрокные транслокации. 

Структурные аберрации  хроматидного типа возникают во время удвое​ния и после удвоения хромосом. Хроматидные аберрации могут захватывать одну хрома​тиду, обе хроматиды или часть её поперечного сечения. Для хрома​тидных аберраций характерны разнообразные межхроматидные обмены и бо​лее высокая степень незавершенности обменов. 

Для изучения действия ионизирующих излучений на клетки с использованием метода учета хромосомных аберраций в качестве объектов используют лимфоциты периферической крови, костный мозг, кожу, эмбриональную ткань, селезенку, лимфатические узлы, почки, а также клетки любых тканей, обладающих высокой митотической активностью. 

При изучении действия ионизирующего излучения на клетки в условиях in vitro чаще используется культура лимфоцитов периферической крови. Это определяется следующими преимуществами лимфоцитов: 

– простая процедура получения материала;

– большая часть клеток лимфоцитов циркулирует в периферической крови на предсентетической стадии интерфазы, поэтому анализируется высоко синхронизированная популяция клеток;

– широкая изменчивость биологических процессов на всех стадиях интерфазы лимфоцитов в культуре;

– хорошо изучен спонтанный (или естественный) мутационный процесс, что является необходимым условием при исследовании мутаций, вызванных другими факторами.

Культура эмбриональных фибробластов также используется для качественной оценки радиобиологической реакции на действие ионизирующих излучений. Однако, более сложная техника культивирования культуры эмбриональных тканей ограничивает применение ее в качестве тест-объекта. 

Анализ эффекта мутагенных факторов, действующих в условиях  in vivo, можно проводить на основе учета хромосомных аберраций  лимфоцитов периферической крови или костном мозге у лиц, которые находились в контакте с ионизирующем излучением или с другим мутагенным фактором. 

При изучении хромосомных аберраций в лимфоцитах периферической крови небольшое количество крови для мазков у животных берут из сосудов ушной вены, у кур – из гребня, у уток и гусей – из мякоти ступней ног, у мышей – из хвоста. Большое количество крови у крупного рогатого скота и лошадей берут из яремной вены, у свиней – из вены, кончика хвоста, у собак – из бедренной вены, у кроликов – из ушной вены. Взятую для исследования кровь стабилизируют, для этого перед взятием крови в пробирки вносят один из стабилизаторов в сухом виде из расчета на 10 мл крови лимоннокислого натрия – 0,02 г, щавелевокислого натрия – 0,01-0,02 г, фтористого натрия – 0,01 г. Кровь можно хранить не более 1 суток. Для стабилизации крови применяют также гепарин из расчета 5 единиц на 1 мл крови и двунатриевую соль этилендиаминтетрауксусной кислоты (ЭДТА) 1-2 капли 10 % раствора на 5 мл крови.

Клетки костного мозга являются удобным объектом для анализа  in vivo, так как в организме они находятся на разных стадиях деления. Поэтому эти клетки можно использовать в качестве тест-объекта для оценки эффекта различных факторов,  с учетом того обстоятельства, что мутагенный эффект проявляется наиболее эффективно на отдельных стадиях интерфазы. Однако, процедура получения клеток костного мозга может ограничивать проведение анализа хромосомных аберраций. Поэтому основным тест-объектом при изучении действия ионизирующих излучений в условиях in vivo являются лимфоциты периферической крови. Они длительное время циркулируют в периферическом кровотоке, аккумулируя мутагенное действие повреждающего фактора. При сходных условиях (величина дозы облучения, цикл клеточного развития и др.) можно проверить и сравнить радиобиологический эффект in vivo и in vitro. Вместе с тем следует указать на существенный недостаток при использовании лимфоцитов периферической крови в качестве тест-объектов – поражающий эффект излучения проявляется и регистрируется не на всех клетках лимфоцитов. Среди клеток лимфоцитов имеются радиоустойчивые клетки (G0), которые находятся в стадии покоя, поэтому эти клетки не анализируются, а анализируются только клетки, находящиеся в стадиях клеточного цикла. 

Методика забора лимфоцитов из костного мозга. Пункцию грудной кости у коров, лошадей производят без повала, привязав животных, а свиньи, овцы, козы и собаки фиксируются в лежащем боковом положении. Проколы иглой кожи, мышц и надкостницы производят стерильной иглой без анестезии. Пункцию берут из грудной кости в области 1, 2 и 3-го сегментов. В этой области грудной клетки шерсть выстригают, протирают кожу спиртом, проколочную  иглу вводят под углом 35–60 градусов, с расчетом попадания ее в центральную часть губчатого вещества кости. Взятие пункции проводят медленно, постепенно погружая иглу в костную ткань. Убедившись, что игла находится в губчатой части грудной кости, пунктат осторожно насасывают из проколочной иглы в шприц в объеме  0,2–0,3 мл.  Место укола после пункции смазывают 5 % настойкой йода. 

Из взятого пунктата первые 2 капли используют для бактериального посева, остальной пунктат выпускают из шприца на небольшое часовое стекло, покрытое парафином, затем прибавляют к нему 2–3 капли 2,1 % раствора лимоннокислого натрия (для предохранения препарата от свертывания). Осторожным покачиванием стекла перемешивают жидкость и при помощи стеклянной палочки наносят небольшие капли пунктата на предметное стекло для приготовления тонких мазков. Для предотвращения свертывания пунктата и уменьшения деформации клеток мазки следует делать на слегка подогретых предметных стеклах. Мазки пунктата костного мозга окрашивают по методу Романовского-Гемзы.  

Приготовление и окрашивание мазков крови заключается в следующем. Мазки крови готовят на чистых предметных стеклах, которые хранят в смеси спирта и эфира (в равных соотношениях) в банке с притертой крышкой. Перед использованием стекло извлекают пинцетом и просушивают. На предметное стекло наносят каплю крови и делают тонкий, равномерный по густоте, без размывов мазок, занимающий не менее 2/3 длины предметного стекла и уже предметного стекла. Мазки высушивают на воздухе. На высушенном мазке отмечают дату и номер. Подсушенные мазки подлежат обязательной дальнейшей фиксации. Для чего фиксатор наливают на мазок, однако лучше мазок помещать полностью в фиксатор налитый в банку с притертой крышкой.  Лучшим фиксатором является химически чистый метиловый спирт нейтральной реакции, в котором мазки выдерживают 5 минут. В качестве фиксаторов используют также абсолютный этиловый спирт (время фиксации 20-30 мин); ацетон (5 мин); смесь спирта и эфира в равных количествах (10-20 мин); смесь ацетона и метилового спирта в равных количествах (5 мин). 

После фиксации производят окрашивание мазков. Для получения хорошего окрашивания необходимо, чтобы вода, используемая для разведения красителей, имела нейтральную реакцию. При использовании воды кислой реакции мазки окрашиваются в интенсивно красный цвет, а щелочной реакции – в темно-синий цвет. Правильно окрашенные мазки имеют розовато-фиолетовый цвет. При окрашивании мазков по методу Романовского-Гемзы обычно используют готовые красители Романовского-Гемзы следующего состава: азур – 0,8 г; эозин – 3 г; глицерин химически чистый – 250 мл; метиловый спирт химически чистый нейтральной реакции – 250 мл. Перед  использованием краситель разводят дистиллированной водой нейтральной реакции, для чего на 1 мл воды берут 1-2 капли красителя. Предварительно фиксированный препарат кладут на подкладки (обычно используют спички без серы) в чашку-Петри мазком вниз и наливают под мазок  раствор красителя, чтобы краситель не покрывал полностью стекло. В зависимости от температуры окружающей среды окрашивание продолжается 15-30 минут (чем выше температура, тем быстрее происходит окрашивание). Затем препарат отмывают дистиллированной водой и высушивают на воздухе. На высушенный препарат наносят каплю бальзам, покрывают тонким покровным стеклом и производят учет хромосомных аберраций в клетках крови с использованием микроскопа.

Цель работы: ознакомление с методическими основами учета хромосомных аберраций и приобретении навыков в выявлении хромосомных аберраций на временных и постоянных препаратах.

Материал и оборудование: препараты клеток костного мозга крысы (облученных и необлученных животных),  микроскоп, атлас хромосомных аберраций, схема набора хромосом крысы, схема учета хромосомных аберраций  при метафазном методе анализа, схема жизненного цикла клетки, где показано расположение хромосом в клетке по фазам клеточного цикла, протокол цитогенетического анализа, калькулятор.

Выполнение работы: 1. Подготовить микроскоп к работе согласно инструкции. 2.Произвести цитогенетический анализ препаратов крови костного мозга облученных и необлученных животных. 3. Пользуясь микроскопом на препаратах выбрать все клетки, находящиеся в анафазе (обычно просматривается до 100 клеток). В соматических клетках крысы содержится 42 хромосомы в том числе 26 ацентрических хромосом, 14 метацентрических хромосом и 2 субметацентрические хромосомы. При облучении это соотношение хромосом может нарушаться. В каждой просматриваемой клетке произвести подсчет ацентрических и метацентрических хромосом, обнаруженных хромосомных аберраций и записать в протокол цитогенетического анализа. Форма протокола выдается преподавателем при выполнении лабораторной работы. 4. Пользуясь данными протокола цитогенетического анализа  выбрать клетки, имеющие соотношение ацентрических хромосом к метацентрическим как 26/14; 24/16; 28/12. Количество клеток с таким соотношением хромосом записать в отчет по работе и рассчитать их процентное соотношение, приняв количество всех анализируемых клеток за 100 %.

5. На основании данных протокола цитогенетического анализа  подсчитать количество клеток с нарушением хромосом и рассчитать их процентное соотношение, приняв количество всех анализируемых клеток за 100 %. Подсчитать количество клеток с одинаковыми хромосомными аберрациями (например, с одиночными фрагментами, с парными фрагментами, с кольцевыми хромосомами и т.д.) и определить их процент  от общего количества клеток и от клеток с хромосомными нарушениями. Полученный результат записать в тетрадь. 

При отсутствии препаратов крови работа может быть выполнена при использовании заполненных ранее протоколов цитогенетического анализа, бланки которых выдаются преподавателем. На основании этих протоколов выполняются пункты 4-5 работы.

Контрольные вопросы

1. Назовите причины возникновения хромосомных аберраций.
2. Какой метод используется для выявления хромосомных аберраций?

3.Что является основной причиной гибели клеток?

4. Из чего состоят хромосомы?

5. Назовите основные процессы происходящие с хромосомами при облучении.

6. Какие хромосомные аберрации Вы знаете?

7. Как образуются концевые и внутренние делеции?

8. Какие обмены между участками хромосом Вы знаете?

9. Какие межхромосомные обмены приводят к гибели клеток?

10. Какие межхромосомные обмены приводят к накоплению изменений в популяции?

11. Как возникают хроматидные аберрации?

12. На каких объектах используется для оценки радиобиологических эффектов метод учета хромосомных аберраций?

13. Какие объекты чаще используют в методе учета хромосомных аберраций?

14. Назовите преимущества  использования лимфоцитов.

15. Где производится забор крови для изучения хромосомных аберраций лимфоцитов периферической крови и костного мозга?

16. Назовите недостаток при использовании метода учета хромосомных аберраций у лимфоцитов.

17. Расскажите методику подготовки препаратов (мазков).

18. Какие показатели анализируются при выполнении лабораторных работ?

19. Назовите частоту хромосомных аберраций в лимфоцитах костного мозга  у облученных и необлученных животных.

20.Какие хромосомные аберрации встречались в клетках лимфоцитов костного мозга крысы наиболее часто?

Р а б о т а  4.  ОПРЕДЕЛЕНИЕ РАДИОЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ СЕМЯН СЕЛЬСКОХОЗЯЙСТВЕННЫХ КУЛЬТУР

     Проблема радиочувствительности является важнейшей проблемой радиобиологии. Под термином «радиочувствительность» понимают степень нарушения различных процессов или повреждения тканей, органов и организмов. Это понятие тождественно радиопоражаемости иальтернативно понятию «радиоустойчивость»,  или  «радиорезистентность». Чувствительность растений к воздействию радиации варьирует в очень широких пределах как между основными таксономическими группами (отдел, класс, порядок, семейство, род,  вид), так и между сортами и отдельными растениями.

 Радиочувствительность ( это сложное, комплексное явление, определяемое многими факторами. Обычно в качестве  критериев  радиочувствительности используют:

- степень подавления  митотической активности клеток;

- частоту поврежденных клеток в первом митозе;

- число хромосомных аберраций на одну клетку;

- изменение всхожести семян;

- степень депрессии роста и развития растений;

-возникновение радиоморфозов, т.е. ненаследственных  изменений морфологических признаков;

- частоту хлорофилльных мутаций;

- выживаемость растений;

- изменение урожая зеленой массы и семян, а также другие критерии.

Для практической оценки снижения урожайности  посева  от  воздействия радиации обычно используют выживаемость растений и изменение урожая зеленой массы  и  семян.
Количественная оценка радиочувствительности  растений по выживаемости  ведется  по  показателю  летальной дозы (ЛД50, ЛД70,  ЛД100),  при которой погибает 50,  70 и 100% растений от числа облученных. Показатель ЛД50 показывает также,  при какой дозе облучения растений их урожай снизится на 50 %.

Наиболее удобным объектом для изучения радиобиологических эффектов являются семена. Они компактны, хорошо хранятся после облучения, при этом без особых трудностей можно облучать как всё семя, так и различные его части, в том числе зародыш семени.  По радиочувствительности  семян  можно судить о радиоустойчивости растений. При этом используются такие методы,  как оценка всхожести семян, энергии прорастания, силы роста.  

Е.И.Преображенская (1971)  предложила классификацию растений,  которая учитывает связь их радиочувствительности с филогенетическим положением,  размером  и биохимическим составом семян,  числом и размером  хромосом,  морфофизиологическими  особенностями зародыша.  Автором выделено три группы видов растений по степени  радиоустойчивости их семян,  облучаемых  гамма-излучением кобальта-60 в воздушно-сухом состоянии. Границы летальных  доз  (ЛД50)  для  этих групп имеют следующие значения:

1) радиочувствительные растения (150(200 Гр;

2) среднерадиочувствительные растения ( 200(1000 Гр;

3) высокорадиоустойчивые растения ( больше 1000 Гр.
Виды голосеменных растений отличаются низкой радиоустойчивостью семян. Среди покрытосеменных растений имеются как радиоустойчивые, так и радиочувствительные. Обнаружены различия между классами покрытосеменных. В классе Однодольные все изученные порядки, семейства, роды и виды относятся к радиочувствительным и среднерадиочувствительным. Двудольные отличаются большим разнообразием форм. По уровню радиоустойчивости семян растения этого класса более или менее равномерно распределены по всем трем группам радиочувствительности. Среди двудольных наиболее высокой радиоустойчивостью отличаются виды семейства Капустные. Максимальная устойчивость отмечается у горчицы, капусты, рапса, редьки, арабидопсиса.
К радиочувствительным и среднерадиочувствительным относятся семена, для которых характерен слабодифференцированный зародыш, что рассматривается как признак,  свидетельствующий о более примитивной организации растения. Более совершенный, более дифференцированный  тип зародыша  свойственен  растениям  семейств Капустные, Бобовые, Мальвовые. Большая часть видов, принадлежащих к этим семействам,  имеет семена средней и высокой радиоустойчивости.

Прослеживается связь между радиоустойчивостью семян и филогенетическим положением растения. Как правило, у эволюционно более молодых растений радиоустойчивость выше, чем у более древних.  В частности, среди покрытосеменных более древние семейства ( Магнолиевые, Лютиковые и другие( отличаются повышенной радиочувствительностью семян в сравнении с более продвинутыми в филогенетическом отношении астровыми, архидными и др.  Этот вывод также согласуется с результатами изучения радиоустойчивости семян  древесных растений: летальная доза (ЛД50) для семян ели обыкновенной (отдел Голосеменные) составляет 50 Гр, а для липы мелколистной  (отдел  Покрытосеменные) ( более 600 Гр [19]. 

Вместе с тем известны примеры, когда радиочувствительность семян не связана с эволюционным возрастом. Например, в отделе Голосеменные более древние гинкговые обладают большей радиоустойчивостью, чем более молодые кипарисовые.

Радиочувствительность семян соответствует закону гомологических рядов в наследственной изменчивости Н. И. Вавилова, согласно которому генетически близкие виды и роды растений обладают  сходным спектром изменчивости. Хорошим примером тому может служить семейство Бобовые, у которого семена разных видов обладают сходной радиочувствительностью.

Радиочувствительность семян детерминирована генетически. Поэтому она значительно варьирует у разных видов растений, а также обусловливает межсортовую и внутрисортовую изменчивость культурных видов.  

Изучение радиочувствительности семян позволяет проводить анализ причин варьирования радиочувствительности растений. В таких исследованиях необходимо обеспечить выполнение важного правила методики опытного дела – соблюдения принципа единственного различия. Изучаемые дозы облучения семян могут быть разными, но размеры семян одной культуры, их выполненность, всхожесть и физиологическое состояние должны быть одинаковыми. 

Цель работы: изучить радиочувствительность  семян  различных сельскохозяйственных культур путем сравнения их всхожести после облучения в  воздушно-сухом  состоянии  одинаковой дозой гамма – излучения.

Материалы и оборудование: семена различных сельско-хозяйственных культур, облученные дозой 300 Гр; растильни для проращивания семян;  стеклянные крышки для растилен; весы; кварцевый песок; шпатели, маркеры, уплотнители песка; цилиндры для определения влажности песка и сосуды к ним.

Выполнение работы.  1. Подготовить субстрат для проращивания семян. Для этого кварцевый песок просеять через сито с ячейками 1,0 мм2, промыть и прокалить, увлажнить до 60 % от полной влагоемкости. 

Для определения количества воды, необходимой для увлажнения песка, сначала определяют его полную влагоёмкость, т.е. количество воды в миллилитрах, поглощенное 100 г сухого песка. Расчёт ведут по формуле

А = 100(в(б)/(б(а),
где  А ( полная  влагоемкость  (количество воды в миллилитрах,         поглощенное 100 г сухого песка);

а  ( масса пустого цилиндра;

б  ( масса цилиндра с сухим песком;

в  ( масса цилиндра с песком после насыщения его водой.
Затем рассчитывают количество воды (Б), необходимое для увлажнения 100г сухого песка до 60 % по формуле 

Б = 60А/100,

где  А ( полная влагоемкость.

Заполнить растильню на 3/4 объёма песком и  рассчитать количество воды (С),  необходимое  для  его увлажнения до 60 %  от полной влагоемкости, по формуле

С = mБ/100,
где m ( масса песка в растильне;

Б  ( количество воды, необходимое для увлажнения 100г песка. 

Заполнить все растильни песком до одного уровня, равномерно увлажнить и перемешать песок, разровнять, уплотнить, сделать маркировку мест размещения семян.
2. Отобрать 2 повторности семян по 100 шт. для зерновых культур и по 50 – для бобовых. Семена разложить в растильни, разровнять и уплотнить песок, оформить этикетки к каждой растильне, составить растильни по 4 шт. друг на друга, верхнюю закрыть покровным стеклом.
3. Поставить растильни в прогретый до 20о С термостат для проращивания семян.
4. Через 7 суток подсчитать количество всхожих семян и рассчитать всхожесть по формуле

Х = а100/в (%),
где   Х ( всхожесть семян;

         а ( количество всхожих семян через 7 суток;

         в ( количество анализируемых семян (50 ( 100 шт.).

5. Результаты анализа записать в таблицу 4.

Таблица4. Сравнительная всхожесть семян сельскохозяйственных культур

	     Культура
	   Повторность
	Количество всхожих  семян,   шт.
	Всхожесть

семян, %

	1 …..
	I

II

Среднее
	
	


6. Произвести статистический анализ всхожести семян сельскохозяйственных культур и сделать выводы о их радиочувствительности.

Контрольные вопросы
1. Что такое радиочувствительность?

2. Почему проблема  радиочувствительности является важнейшей в радиобиологии?

3. По каким показателям оценивается радиочувствительность растений?
4. Какие критерии используются при оценке радиочувствительности растений (посевов) в производственных условиях?
5. Как  производится  количественная оценка радиочувствительности?
6. Как классифицируются семена по радиоустойчивости? 

7. Что положено в основу этой классификации?
8. Какая существует разница в радиочувствительности семян однодольных и двудольных растений?

9. Какой класс цветковых растений характеризуется более широким варьированием радиоустойчивости семян?

10. Какое  семейство  из  класса двудольных имеет максимальную радиоустойчивость? Назовите виды этого семейства.

11. Какова связь радиочувствительности с типом зародыша семени?

12. Как связана радиочувствительность семян с филогенетичеcким положением растения?
13. Почему наблюдается варьирование радиочувствительности в пределах вида, сорта?

14. По каким показателям определяется радиочувствительность семян?

15. Изложите методику подготовки субстрата для определения всхожести семян.

16. Для чего определяется полная влагоемкость песка?

17. При какой температуре осуществляется проращивание семян?

18. Через какоe время определяется всхожесть семян?

19. Какие  выводы  можно сделать по полученным в работе результатам?

Р а б о т а  5. ОПРЕДЕЛЕНИЕ ВЛИЯНИЯ ИОНИЗИРУЮЩЕГО ИЗЛУЧЕНИЯ НА ПОСЕВНЫЕ КАЧЕСТВА СЕМЯН ЗЕРНОВЫХ КУЛЬТУР
     Радиобиологические эффекты ионизирующего излучения проявляются на разных этапах развития растений. Однако достаточно сложно создать в эксперименте условия хронического контролируемого облучения растений в ходе вегетации. Для этих целей используются гамма- поля и специальные закрытые камеры разного типа. Для хронического и кратковременного облучения проростков и вегетирующих растений в исследованиях чаще используют почвенные и водные культуры. В качестве источников ионизирующих излучений могут быть использованы  рентгеновские лучи, гамма-лучи, электроны,  нейтроны,  протоны, альфа-частицы, пи-мезоны, ускоренные ядра различных химических  элементов. 
     Радиобиологические эффекты изучаются не только у облученных вегетирующих растений. Многочисленные исследования были проведены при выращивании  различных видов растений из облученных семян.  Основные реакции при облучении семян проявляются в развитии  зародыша, формировании проростков и взрослых растений. 

При облучении семян в дозах около 50 Гр наблюдается торможение ростовых процессов,  что приводит  к  снижению  всхожести, энергии прорастания и силы роста, которые характеризуют посевные качества семян зерновых культур.  При более высоких  дозах клетки меристем  могут полностью терять способность к делению, в связи с чем у проростков с инактивированной меристемой  рост ограничен. 
     Облучение семян ячменя,  овса и пшеницы в дозе 150 Гр вызывает в начале онтогенеза значительное угнетение роста. Примерно через  месяц угнетение сменяется нормальным ростом и развитием,  которые сохраняются до конца  вегетации, причем иногда отмечается ускорение этих процессов.  Таким образом, в процессе вегетации происходит восстановление ростовых процессов до нормальных  пределов. Установлено,  что доза, необходимая для ингибирования роста проростков на 50 %  у зерновых культур, находится  в пределах 200(400 Гр для гамма-излучения.

Последствие облучения семян носит типичный для восстановительных процессов волнообразный характер. Облучение семян приводит к изменению нормальных ростовых корреляций между органами растений,  усилению скорости листообразования и кущения, изменению биохимического состава тканей и интенсивности физиологических процессов.
Цель работы: определить степень влияния гамма-облучения на энергию прорастания и всхожесть семян, силу роста проростков зерновых культур.

Задание 1. Влияние ионизирующего излучения на жизнеспособность семян зерновых культур.
Под жизнеспособностью семян понимается способность их к прорастанию. Жизнеспособными являются семена с живым зародышем. Дальнейший рост и развитие проростка будут зависеть от наличия запасных питательных веществ и их доступности для формирующихся органов. Количественным выражением  жизнеспособности  является отношение числа живых семян к числу всех изученных семян в пробе, выраженное в процентах. 

Для определения жизнеспособности могут быть использованы различные физические, физиологические и биохимические методы. В частности, живые и мертвые семена можно различить по их свечению в ультрафиолетовых лучах, по их способности к прорастанию, по активности анаэробной дегидрогеназы. Этот фермент катализирует отщепление катионов водорода от растительного субстрата и перенос их на метиленовую синь, которой предварительно окрашивают набухшие в воде семена. При этом в анаэробных условиях происходит восстановление и обесцвечивание красителя на живых семенах, тогда как мертвые остаются окрашенными. 

 По ГОСТ 12039(91 жизнеспособность семян можно определить путем окрашивания тетразолом и индигокармином.  При воздействии тетразола живые клетки зародыша семени окрашиваются в красный цвет, а мертвые остаются неокрашенными. Индигокармин окрашивает клетки зародыша нежизнеспособных семян в синий цвет, у жизнеспособных они остаются неокрашенными.

 Материалы и оборудование: предварительно замоченные облученные  и  необлученные семена зерновых культур; тетразол и индигокармин; чашки Петри, весы; пинцеты, лезвия бритв; мерные колбы, мерные цилиндры; дистиллированная вода.
Выполнение работы. 1. Облученные и необлученные семена замочить в воде и поместить  в  термостат при температуре  18(20о С на определенное время: семена ржи ( на 1(2,  ячменя ( на 4(5, пшеницы (  на 5(6 часов.

2. Приготовить 0,5% - ный раствор тетразола (5 г тетразола на  1000 г воды) или 0,1% - ный раствор индигокармина (1 г индигокармина на 1000 г воды).
3. Отобрать по 100 зерен из замоченных семян. Каждое зерно продольно разрезать лезвием на две половинки. Половинки разложить в две чашки Петри и залить раствором тетразола или индигокармина. Окрашивание семян в растворе тетразола проводят в течение 1 часа, в растворе индигокармина ( 10(15 мин.

4. Произвести подсчет живых семян, зародыши которых окрашены тетразолом или не окрашены индигокармином. Результаты записать в таблицу 5. 

Таблица 5.   Жизнеспособность семян

	Культура
	Повторность
	Количество живых семян

	
	
	Необлученные

 семена
	Облученные   

семена

	Озимая рожь
	I                                             II                       Среднее
	
	

	Озимая пшеница
	I                                          II                            Среднее
	
	


Провести статистический анализ полученных результатов.

6. Сделать  вывод о влиянии облучения на жизнеспособность семян.
Задание2.Влияние ионизирующего излучения на  энергию прорастания и всхожесть семян зерновых культур.
Всхожесть является важнейшим показателем посевных качеств семян сельскохозяйственных культур. Под всхожестью понимается количество  нормально проросших семян в пробе, выраженное в процентах. Специфической характеристикой всхожести является энергия прорастания,  которая характеризует способность семян прорастать дружно или в короткий срок. Высокая энергия прорастания в дальнейшем сказывается на массовом появлении всходов, одновременном развитии и созревании  растений. Энергию прорастания выражают в процентах семян,  проросших в 3(4(дневный срок.
Согласно ГОСТ 10467(91 семена зерновых культур проращивают при температуре 20оС, энергию прорастания определяют через 3 суток (у овса ( через 4 суток), всхожесть ( через 7 суток.

Материалы и оборудование: необлученные семена зерновых культур (контроль);  семена этих же культур, облученные в дозах, ингибирующих рост проростков на 50% (ячмень ( 250(400, озимая пшеница ( 200(350, озимая рожь ( 200(300 Гр); термостат и растильни для проращивания семян; покровные стекла на растильни; шпатели, пинцеты, ножницы; фильтровальная бумага; вода и мерная колба.

Выполнение работы. 1. Положить в растильни  по размеру дна три слоя фильтровальной бумаги, увлажнить их, лишнюю воду слить.
     2. Отсчитать по четыре повторности из необлученных и облученных семян (каждая  по 100 зерен),  которые равномерно разложить на дно растилен.  Написать этикетку, где указать вариант опыта (облученные  или необлученные), повторность (I(IV), дату постановки опыта, дату определения  энергии прорастания и дату определения всхожести.

     3. Растильни с семенами поместить в термостат для проращивания семян,  прогретый до 20º С. Следить за температурой, не допускать подсыхания и переувлажнения ложа.
     4. Определить энергию прорастания через трое суток. Для этого подсчитать число зерен с хорошо развитыми первичными корешками в каждой растильне и их количество записать в таблицу 3. Семена с проростками удалить из растилен.

     5. Определить всхожесть через 7 суток. Всхожими считаются семена с нормально развитыми корешками, главный корешок должен иметь длину не менее длины семени. У ржи и пшеницы при этом обращают внимание  на росток,  размеры которого должны быть не менее половины длины семени.  Невсхожими  семенами  считаются: непроросшие семена;  без  ростка или без корешка;  с ростком и уродливым, больным или загнившим корешком. Подсчитанное количество всхожих семян суммировать с количеством семян,  взошедших на третьи сутки. Результаты записать в таблицу 6 по каждой повторности. Провести статистический анализ полученных  результатов.

Таблица 6. Энергия прорастания и всхожесть семян

	Вариант опыта
	Повторность
	Количество зерен, проросших через 3 суток, шт.
	Энергия    прорас-тания ,              %
	Количество зерен, про-росших через 7 суток,   шт.
	Всхо-жесть,                    %

	Необлученные семена
	I

II

III

IV

Среднее
	
	
	
	

	Облученные семена
	I
II
III
IV
Среднее
	
	
	
	


6. Рассчитать  энергию  прорастания  и  всхожесть семян по формуле

Х = а100/в (%),
где  Х ( энергия прорастания или всхожесть; 

             а ( количество всхожих семян через 3 суток или через 7 суток;

             в ( количество анализируемых семян.

Результаты расчета занести в таблицу 6.

7. Сравнить полученные результаты и сделать выводы о влиянии ионизирующего излучения на всхожесть и энергию прорастания семян.

Задание 3. Влияние ионизирующего излучения на силу  роста проростков зерновых культур.
     Сила роста является дополнительной характеристикой в оценке  качества семян. Она указывает не только процент всхожих зерен, но и способность проростков пробиваться на поверхность земли и  образовывать нормальные всходы. Сила роста выражается в количестве всходов (%), появившихся  через 10 суток после посева семян.

Материалы и оборудование: необлученные и облученные семена зерновых культур; растильни; кварцевый песок крупностью 1,0 ( 1,25 мм; цилиндр для определения влажности песка; стеклянные крышки на сосуды; пинцеты; шпатели; весы.

Выполнение работы.  1. Сосуды наполнить песком и увлажнить водой  до  60%  от полной влагоемкости. Количество воды, необходимое для увлажнения песка, рассчитать по формулам, приведенным  в  работе 1 (стр. 8). 

Заполнить растильню на 2/3 объёма влажным песком, песок разровнять и уплотнить.

2. Отобрать две повторности семян по 50  зерен. Равномерно разложить их в растильне и засыпать песком слоем 2 см. Растильню закрыть стеклянной пластинкой, оформить соответствующей этикеткой и проращивать на свету в течение 10 дней. Снять стеклянные пластинки, когда первые ростки достигнут их.

3. На десятые сутки все вышедшие на поверхность всходы  срезать вровень с поверхностью песка, подсчитать и взвесить. 

4. Определить силу роста по проценту здоровых ростков, вышедших на поверхность, и по массе ростков (в пересчете на 100 ростков в граммах). Результаты опыта записать в таблицу 7.

5. Снять слой песка в 2 см и подсчитать число проростков, не вышедших на поверхность, погибших или с аномальным развитием, а также набухших, но не проросших или загнивших семян. 

При определении силы роста можно использовать не только песок,  но  и  почву, типичную для района возделывания культуры.

Таблица 7.  Определение силы роста

	Вариант

опыта
	Повтор-ность
	Ростки, вышедшие на поверхность
	Сила  роста

	
	
	Количество, шт.
	Масса,

г
	Проростки, вышедшие на поверхность,  %
	Масса 100 проростков, г

	Необлучен-ные семена
	I                                     II
Среднее
	
	
	
	

	Облученные семена
	I

II

Среднее
	
	
	
	


      6. Произвести статистический анализ полученных  результатов.

      7. Сделать выводы о влиянии облучения на силу роста.

Контрольные вопросы

1. Какие  излучения  используются  в радиобиологических исследованиях?

2. Почему семена являются удобным объектом для оценок радиобиологических эффектов?

3. Назовите основные отклонения в развитии растений,  выращенных из облученных семян.

4. Какими показателями оцениваются посевные качества  семян зерновых культур?

5. При какой дозе облучения у зерновых культур происходит ингибирование роста проростков на 50%?

6. Что такое всхожесть и энергия прорастания семян?
7. Как производится определение всхожести и энергии  прорастания семян?

8. Каково влияние облучения на всхожесть и энергию прорастания семян?

     9. Что такое жизнеспособность семян?

10. Как можно определить жизнеспособность семян?

11. Какие  красители  используются  для  определения  жизнеспособности семян?

12. В каких концентрациях применяют тетразол и индигокармин для определения  жизнеспособности семян зерновых культур?

13. Как различалась жизнеспособность у облученных и необлученных семян?
14. Для чего и как определяют силу роста?

15. По каким показателям оценивается сила роста?

16. Дайте характеристику не взошедшим семенам и не вышедшим на  поверхность почвы проросткам в вариантах опыта.

17. Какое влияние оказывает облучение на силу роста семян? 

Р а б о т а  6.  МОДИФИКАЦИЯ  РАДИОЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ  СЕМЯН  ЗЕРНОВЫХ  КУЛЬТУР

Проблема модификации (изменения) радиочувствительности занимает одно из центральных мест в радиобиологии.  Ее решение раскрывает природу  лучевого поражения и защиты клеток и организма от действия ионизирующего излучения.

Происхождение, физические и химические свойства,  а также механизм действия модификаторов могут быть различными. Модификаторы, повышающие радиоустойчивость,  называются радиопротекторами, а модификаторы, повышающие радиочувстви-тельность, радиосенсибилизаторами. Особый интерес вызывают модификаторы радиоустойчивости. Известно более 1000 радиопротекторов, которые эффективны на растениях. Механизм действия модификаторов находится в стадии изучения.

 В качестве модификаторов используются химические вещества и физические факторы.  Химические модификаторы взаимодействуют с первичными  продуктами радиационно-химических реакций,  т.е. свободными радикалами и ионами.

Физические факторы  воздействуют  непосредственно  на ход реакций или косвенно влияют на физиологическое состояние  клеток или организма,  изменяя характер развития лучевого поражения.

Универсальным модификатором признан кислород. Доказано, что кислород при лучевом поражении играет двойную роль ( с одной  стороны  он  усиливает  процессы поражения,  а с другой ( способствует восстановлению после  поражения.
Радиопротекторы разделяются на две группы:

1) изменяющие выход молекулярных повреждений;

2) влияющие  на фенотипическое проявление возникающих молекулярных повреждений.

 Для растений в качестве радиопротекторов используют:

 Органические  вещества,  в  молекуле  которых  имеется сульфгидрильная группа (дитиопропанол, глутатион, тиомочевина, цистамин, цистеамин,  цистеин, цистин, британский антилюизит и др).  Механизм радиозащитного действия  сульфгидрильных соединений  объясняется  их способностью перехватывать свободные радикалы и включать их в свою молекулу;

Вещества, способные к окислению и восстановлению (аскорбиновая кислота и ее соли,  гидроксиламин,  гидросульфит натрия,  этаноламин, гидрохлорид и спирты: метиловый, этиловый, пропиловый). Радиозащитное действие осуществляется несколькими путями:

1) прямое участие в качестве доноров электронов;

2) воздействие на активность эндогенных тиолов;

3) косвенное  действие (увеличивается содержание цистеина при наличии аскорбиновой кислоты);

Антиокислители (оксипиримидин,  каротины, эфиры галловой кислоты и другие).  Механизм их действия сводится к замедлению окисления молекул кислородом и подавлению цепных реакций окисления липидов;

Ионы некоторых металлов (калий, кальций, марганец, никель,  магний, железо, цезий, цинк, бор, кобальт и  др.).  Механизм  действия ионов может быть прямой, вызывающий стабилизацию вторичных структур биологически важных молекул, и непрямой,  связанный с  восстановлением  ферментов, содержащих в своей молекуле металлы;

Фитогормоны (гетероауксин,  гиббереллины,  цитокинины, этилен и его гомологи). Механизм их действия широкий и разнообразный: они регулируют  ростовые  процессы,  изменяют митотическую активность;

Митотические яды и мутагены (колхицин, кофеин, мезонидазол). Механизм действия: замедляют прохождение клетками фаз митоза, уменьшают  выход хромосомных аберраций.

 Радиопротекторные эффекты химических веществ при облучении семян определяют различными способами:

1) семена перед облучением замачивают на несколько  часов в растворе протектора;

2) проростки перед облучением выдерживают в растворе протектора;

3) облученные семена или  проростки  помещают в раствор протектора.
Контролем служат облученные семена или проростки без применения протектора.

К защитным факторам физической природы относятся температура, магнитные поля, электромагнитные излучения, световые лучи,  которые используются для фотосинтеза.

Цель работы: изучить радиопротекторные свойства различных химических модификаторов и выявить наиболее эффективный  радиопротектор для семян зерновых культур.

Материалы и оборудование: семена озимой пшеницы и ржи; рабочие растворы радиопротекторных веществ; чашки Петри, пинцеты, мерные цилиндры; фильтровальная бумага, весы; растильни и термостат для проращивания семян.

Выполнение работы. 1. При выполнении работы используют один из двух  вариантов.
Вариант 1.  Семена пшеницы и ржи раскладывают по 200(250 штук в чашки  Петри,  замачивают в растворах радиопротекторов на несколько часов и затем облучают гамма-излучением дозой 250(300 Гр. 

Вариант 2. Семена облучают гамма-излучением дозой 250(300 Гр, раскладывают в чашки Петри по 200(250 шт., затем замачивают их в растворах радиопротекторов на 12 часов. 

В качестве контроля используются семена, замоченные в воде.

2. Облученные семена проращивают в термостате на фильтровальной бумаге в двукратной повторности (методика изложена в работе).

3. Через  3  суток определяют энергию прорастания семян по всем вариантам опыта. Через 7  суток  определяют всхожесть и  интенсивность  роста  у проростка и главного корешка. 

 Для определения интенсивности роста берут из каждой растильни по 10 проростков и при помощи линейки или миллиметровой бумаги измеряют длину проростка и главного корешка. Результаты опыта записывают  в табл.5. 
По результатам  опыта определяют наличие и величину модификации изучаемых признаков,  выбирают наиболее эффективные радиомодификаторы.

Для определения  защитного  действия  радиопротектора используют коэффициент защиты (Кз), который рассчитывается по формуле

Кз = Прд/Пд,

где  Прд ( среднее значение признака с применением протектора;

Пд ( средняя величина признака без применения протектора.

В случае  проявления  радиозащитного  действия протектора коэффициент защиты будет больше единицы.
Таблица 8. Модификационный  эффект  радиопротекторов

	Радиопротектор
	Энергия
прорастания,             %
	Всхожесть,

%
	Интенсивность  роста 

	
	
	
	       Длина   

 про ростка
	Длина 

корешка

	
	1
	2
	Ср
	1
	2
	Ср
	1
	2
	Ср
	1
	2
	Ср

	1. Вода (контроль)                  

2. Цистин, 10 –3 М      

3. Тиомочевина, 10 –3 М 

4. Аскорбиновая   

   кислота, 10  -3 М                       

5. Этиловый спирт, 0,7 М                         

6. Fe 2 (SO4)3 , 10 –3 М 

7. (NH4)6Mo7O24 · 4H2O, 

10 –3 M     

8. Ca(NO3)2 , 10  -3 M  

9. Mg(NO3)2 , 10 –3 M 

10.  Гетероауксин, 10 - 4 М    
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	


Используя средние значения всхожести семян, длины проростка и длины корешка (табл. 8),  вычислить коэффициент защиты изучаемых радиопротекторов. Полученные результаты записать в таблицу 9 и сделать выводы.
Таблица 9.  Коэффициент защиты радиопротекторов 

	Радиопротектор      

(водный 

р-р)
	Признак

	
	Длина проростка
	Длина корешка
	Всхожесть

	
	П рд
	П д
	К з
	П рд
	П д
	К з
	П рд
	П д
	К з

	1. Вода

2. Цистин

3. Тиомочевина

4.  Аскорбиновая

      кислота

5. Этиловый  спирт

6. Fe 2 (SO4)3

7. (NH4)6Mo7O24 · 4H2O

8.  Ca (NO3)2
9.   Mg (NO3)2
10. Гетероауксин


	
	
	
	
	
	
	
	
	


Контрольные вопросы

     1. Объясните понятие "модификация лучевого поражения".

     2. Назовите типы модификаторов.

      3. Расскажите  о  механизме действия основных модификаторов.

      4. Что такое радиопротекторы и радиосенсибилизаторы? Когда их  применяют?

      5. Какие радиопротекторы используют на растениях?

      6. На сколько групп разделяются радиопротекторы?  Что лежит в основе этого разделения?
      7. Назовите  возможные варианты оценки модификационного  эффекта радиопротекторов при облучении семян.

      8. Какую роль играет кислород при лучевом поражении?

      9. Расскажите о механизме действия сульфгидрильных соединений и фитогормонов.

     10. Что показывает коэффициент защиты?

     11. Какие радиопротекторы оказались наиболее эффективными в проведенном опыте?

Р а б о т а   7. РАДИОЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ  ГЕНЕРАТИВНОЙ СИСТЕМЫ   РАСТЕНИЙ
Система семенного размножения цветковых растений представлена совокупностью генеративных органов и комплексом биохимических и физиологических приспособлений, обеспечивающих образование спор и гамет, опыление и двойное оплодотворение, образование плодов и семян. Стабильность развития и функционирования этой системы обеспечивается генотипом, а изменчивость её признаков – варьированием  экспрессии генов под влиянием условий среды обитания.  Эволюционно значимым фактором изменчивости генеративной сферы является радиоактивное излучение, действие которого составляет основу видообразования.

Биологические эффекты облучения могут быть обнаружены на разных частях генеративной системы. В лабораторных условиях удобным объектом для изучения последствий облучения является пыльца. Пыльцевые зерна имеют небольшие размеры (10 ( 200 мкм). Их тонкие оболочки – экзина и интина ( легко проницаемы для радиоактивных излучений. Ядра пыльцы имеют гаплоидный набор хромосом, что значительно облегчает выявление рецессивных мутаций.

Пыльца образуется в результате следующих друг за другом предмейотических митозов, приводящих к образованию материнских клеток пыльцы, и мейоза, после которого в тычинках появляются  микроспоры, т.е. одноядерная пыльца. Поскольку и митоз, и мейоз являются радиочувствительными процессами, то облучение цветков, пыльников или пыльцы сказывается на качестве пыльцы.

Для оценки радиоустойчивости пыльцы используются следующие критерии и меры оценки радиобиологического эффекта:

1) выживаемость пыльцы после облучения, которая определяется по проценту пыльцевых зерен, проросших на искусственных питательных средах;

2) интенсивность роста пыльцевых трубок при проращивании облучённой пыльцы на искусственной питательной среде, измеряемой в миллиметрах за единицу времени;

3) торможение роста пыльцевой трубки, которое определяется по значению дозы, при которой длина пыльцевой трубки достигает 50% по сравнению с контролем;

4) завязываемость семян после опыления облучённой пыльцой. 

Процент завязавшихся семян находится в прямой зависимости от дозы облучения и оплодотворяющей способности  пыльцы, именуемой фертильностью. Фертильность зависит от условий формирования пыльцы и в первую очередь ( от поведения хромосом в мейозе, которое может нарушаться при облучении. Формирование  полноценных семян при опылении цветков облученной пыльцой нарушается при дозе 50 Гр и более.  

Действие радиации на генеративную систему можно также оценивать по развитию зародышевого мешка и семязачатка, зародыша и эндосперма семени, по всхожести и энергии прорастания семян. 

При радиоактивном облучении генеративной системы растений может быть получено потомство с широким спектром изменчивости вегетативных и генеративных органов. Это явление может быть использовано в практической селекции.

З а д а н и е  1.   Влияние облучения на фертильность пыльцы

Определение фертильности основано на окрашивании цитоплазмы фертильной пыльцы ацетокармином или йодистым калием в темный цвет. Стерильные пыльцевые зерна не окрашиваются, потому что в них нарушен синтез крахмала и образование спермиев.

Фертильность можно определять в полевых и лабораторных условиях, используя свежесобранную или зафиксированную пыльцу из контрольных и облученных цветков. Для этого цветки или соцветия со зрелыми пыльниками фиксируются в фиксаторе Карнуа (см. работу 5). Экспозиция обработки составляет 4(8 часов. Зафиксированный материал может храниться в 70%-ном спирте.

 Цель работы: определить влияние облучения на фертильность                    пыль​цы.

Материалы и оборудование:  измененный фиксатор Карнуа, 70%-ный спирт; ледяная уксусная кислота; ацетокармин, йодистый калий или раствор Люголя; микроскоп; препаровальные иглы и пинцеты;  предметные и покровные стекла; фильтровальная бумага; зафиксированные цветки или соцветия облученных и необлученных растений.

Выполнение работы:  1. Аккуратно извлечь пыльник из цветка, положить на предметное стекло, нанести на него каплю красителя.

2. Раздавить пыльник в капле красителя, постукивая препаровальной иглой или спичкой, удалить ткани пыльника и оставить для окрашивания на  20(30 мин. 

3. Произвести настройку микроскопа (см. работу 5). Для анализа пыльцы можно использовать объектив 10/0,20 и окуляр 10х или 15х.

4. Поместить препарат под микроскоп. В 25 полях зрения микроскопа подсчитать число фертильных и стерильных пыльцевых зерен. Результаты записать в таблицу 10.

5. Определить фертильность пыльцы облученных и  необлученных цветков. Сделать выводы и записать их в тетрадь.

Т а б л и ц а  10.   Анализ фертильности пыльцы

	Поле зрения

микроскопа
	Фертильные

пыльцевые зерна, шт.
	Стерильные

пыльцевые зерна, шт.
	Всего

пыльцевых

зерен, шт.
	Фертильность,

%

	Облученные  цветки

	1-25
	
	
	
	

	Необлученные цветки

	1-25
	
	
	
	


 З а д а н и е  2. Влияние облучения на жизнеспособность пыльцы
Под жизнеспособностью пыльцы понимают её способность прорастать на рыльце пестика или на искусственных питательных средах.

Прорастание пыльцы происходит через проростковую пору наружной оболочки – экзины, при этом образуется пыльцевая трубка из внутренней оболочки микроспоры ( интины и цитоплазмы вегетативной клетки пыльцы.  В пыльцевую трубку перемещается генеративное ядро микроспоры и делится путем митоза, образуя два гаплоидных спермия. Прорастание пыльцы и образование пыльцевой трубки является приспособлением для доставки мужских гамет в зародышевый мешок, где происходит двойное оплодотворение у цветковых растений. 

Прорастание пыльцы и рост пыльцевых трубок контролируется системой генов, а также ингибируется различными неблагоприятными условиями внешней среды, в том числе высокими дозами радиационного излучения (2000(5500 Гр). Более радиоустойчивой является мелкая пыльца.

Изучению влияния облучения на рост пыльцевых трубок, образование гамет и двойное оплодотворение уделяется большое внимание в радиобиологии, поскольку эти процессы связаны с семенной продуктивностью и сохранением видового постоянства растений. В частности, в семействе Лилейные установлено, что митотическое деление генеративного ядра полностью подавляется дозами около 250 Гр, а нарушение развития зародыша и эндосперма при опылении цветков облученной пыльцой отмечается при дозах 50 Гр. Это указывает на то, что образование гамет, оплодотворение и формирование семян являются радиочувствительными процессами.

В лабораторных условиях жизнеспособность пыльцы определяется на искусственных средах путем подсчета количества проросших пыльцевых трубок или по активности её ферментов.

Цель работы:  определить влияние облучения на жизнеспособность пыльцы.

Материалы и оборудование:  камера Ван-Тигема; микроскоп с осветителем и трансформатором; облученная и необлученная пыльца; покровные и предметные стекла; термостат; агар-агар; сахароза; бензидин основной; этиловый спирт, α - нафтол; углекислый  натрий; перекись водорода; дистиллированная вода.

Выполнение работы: Метод 1. Жизнеспособность пыльцы можно определить в камере Ван-Тигема. 2. Для изготовления камеры от стеклянной трубки диаметром 10(12 мм обрезать кусочки длиной 5(8 мм и приклеить парафином в центр предметного стекла. Верхний срез трубочки смазать вазелином и внутрь камеры капнуть 1(2 капли воды.

2. Приготовить искусственную питательную среду. Для этого взять 1г агар-ага​ра, поместить в колбу на 100 мл, прилить для набухания 5 мл воды. Через некоторое время долить воды до 100 мл, и после полного растворения агар-агара добавить 5(40 г сахарозы в зависимости от вида растения. 3. На покровное стекло нанести питательную среду и посеять пыльцу. 4. Накрыть камеру покровным стеклом так, чтобы питательная среда с пыльцой находилась внутри камеры. Поместить камеру в термостат при температуре 20(30о градусов для проращивания пыльцевых зерен. 5. Через час или большее время анализируют пыльцу под микроскопом. Проросшими считают пыльцевые зерна с длиной пыльцевой трубки не менее диаметра пыльцевого зерна. 6. Определить жизнеспособность пыльцы. Результаты анализа записать в таблицу 11 и сделать вывод о влиянии облучения на этот признак.
Т а б л и ц а   11. Анализ жизнеспособности пыльцы

	Поле зрения
	Количество проросших пыльцевых

зерен, шт.
	Количество не проросших пыльцевых  зерен, шт.
	Всего

 пыльцевых 

зерен, шт.
	Жизнеспособ-

ность   пыльцы,

%

	Облученная пыльца

	1-10
	
	
	
	

	Необлученная пыльца

	1-10
	
	
	
	


Метод 2. Определение жизнеспособности пыльцы по методу В.С.  Шардакова. Метод основан на выявлении фермента пероксидазы в жизнеспособных пыльцевых зернах. 1. Непосредственно перед работой приготовить четыре исходных раствора: а) 0,20 г бензидина основного растворить в 100 мл 5%-ного этилового спирта; б) 0,15 г α - нафтола растворить в 100 мл 50%-ного этилового спирта; в) 0,25 г углекислого натрия растворить в 100 мл дистиллированной воды; г) 0,3%-ный раствор перекиси водорода. 2. Смешать три первых исходных раствора в одинаковых  объемах, нанести на предметное стекло и высыпать пыльцу. 3. Добавить на предметное стекло две капли перекиси водорода. Живая пыльца, содержащая пероксидазу, окрасится в ярко-розовый или темно-красный цвет. По интенсивности окраски или по её отсутствию судят о жизнеспособности пыльцы. 4. Сделать вывод по результатам опыта и записать в тетрадь.

Контрольные вопросы
      1. Назовите преимущества пыльцы перед другими биологическими объектами при изучении радиобиологических эффектов.

      2. Назовите  критерии  и меры оценки радиобиологических эффектов  репродуктивной системы.

      3. Как влияет опыление облученной пыльцой на оплодотворение и потомство?

      4. Что такое фертильность пыльцы и как она определяется?

5. Какие красители используют для изучения фертильности пыльцы?

      6. В какой мере облучение в опыте влияло на фертильность пыльцы? 

7. Что такое жизнеспособность пыльцы и как её определяют ?

      8. При каких дозах облучения подавляется прорастание  пыльцы  и  рост пыльцевых  трубок?

      9. Как влияет облучение на прорастающую пыльцу?

      10. Как изготовить камеру Ван-Тигема?

      11. Как приготовить искусственную питательную среду?

      12. Как выделить проросшие пыльцевые зерна?

      13. Какое  влияние  оказало облучение на жизнеспособность пыльцы в опыте?

      14. На чем основан метод определения жизнеспособности пыльцы В.С. Шардакова?

Р а б о т а  8. МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ АНОМАЛИИ РАСТЕНИЙ
Реакция растений на облучения зависит от генетического  потенциала устойчивости и условий облучения. Радиобиологические эффекты зависят от вида и дозы излучения, сочетания облучения с другими факторами физической и химической природы, физиологического состояния изучаемого объекта в момент облучения, а также способа облучения растений.

В радиобиологических экспериментах используют следующие излучения: рентгеновские лучи, гамма-излучение, электроны, протоны, альфа-частицы, нейтроны, ускоренные ядра различных  элементов. Возможно также комплексное применение нескольких типов излучений.  

Выделяют несколько способов облучения:

      - острое однократное облучение, когда организм получает дозу за сравнительно короткий промежуток времени;

      - острое фракционированное облучение,  при котором доза передается за счет нескольких,  в простейшем случае – двух  фракций доз;

      - пролонгированное облучение,  при котором организм  получает дозу за период, существенно превышающий короткий интервал. Оно может быть фракционированным  и нефракционированным;

      -хроническое облучение или непрерывное облучение,  когда мощность дозы сохраняется постоянной или незначительно изменяется на протяжении жизни  организмов.  Такому  облучению подвергаются растения природных популяций за счет естественных и искусственных  радионуклидов и космического излучения. Облучение от инкорпорированных радионуклидов обычно носит характер пролонгированного накопления дозы.

Изучение количественной зависимости проявления радиобиологических эффектов от  величины дозы и выяснение конкретных механизмов лучевого действия являются основными направлениями радиобиологии. Они, взаимно дополняя друг друга, позволили раскрыть основные  закономерности  радиобиологических   явлений.

Реакцию организма на облучение, по которой судят о  зависимости  эффекта от дозы,  называют тест-реакцией или тест-эффектом. Количественная характеристика проявления тест-эффекта является мерой радиобиологического эффекта.

К критериям и мерам радиобиологических эффектов  растений  на  организменном уровне относят следующие реакции:

      - гибель организма (число погибших растений);

      - ингибирование ростовых процессов (изменение высоты или массы растений);

      - нарушение формообразования (изменение структуры и числа корней,  побегов, листьев,  цветков и соцветий на растении);

      - стерильность растений (изменение числа образовавшихся соцветий, цветков, плодов и семян на растении);

      - морфозы (число  растений  с  ненаследственными морфологическими  аномалиями корней, стеблей, листьев, репродуктивных органов);

      - генетический эффект (выход мутаций в первом  (М1) и втором (М2) поколениях растений после их облучения).

Общие закономерности действия облучения на семена  и на вегетирующие органы растений принципиально одинаковы.  Однако при остром облучении радиочувствительность вегетирующих растений в 10(20 раз выше радиочувствительности семян.

З а д а н и е  1.  Влияние острого облучения семян на рост  и развитие растений

Различные способы облучения семян широко используют при изучении радиобиологических реакций растений.  Установлено, что при облучении семян пшеницы и ячменя малыми дозами (до 10 Гр) наблюдается повышение  продуктивности  растений  и  ускорение их развития. Облучение средними дозами (30 и 50 Гр) приводит к временному замедлению роста,  затем ростовые процессы нормализуются,  после этого часто наблюдается усиление интенсивности роста. При больших дозах (более  200 Гр) происходит задержка роста, увеличение периода вегетации,  повышение стерильности, снижение выживаемости и продуктивности растений.  

Степень угнетения начальных этапов онтогенеза, скорость восстановления повреждений и величина стимуляции роста зависят от дозы облучения семян. Пострадиационное восстановление растений, генерируемых из облучённых семян, носит типичный для восстановительных процессов волнообразный характер На организменном уровне оно связано с нормализацией  физиологических процессов, обусловливающих  рост и развитие растений. 

Растения, выращенные из семян, облученных высокими дозами, имеют широкий спектр морфологических аномалий.  Например, у видов и сортов пшеницы часто встречаются нетипично высокорослые и   низкорослые,  карликовые и полукарликовые формы, растения с ветвящимися и стелющимися стеблями,  с измененными структурой, формой и размерами  листьев и колосьев. Изучение таких растений имеет существенное методологическое затруднение. Без пересева и оценки потомства этих растений практически невозможно установить характер их изменений, поскольку эти изменения могут быть как наследуемыми (мутациями), так и  ненаследуемыми (модификациями). 

Цель работы:  определить влияние облучения семян зерновых культур на ростовые процессы, продуктивность и морфологические признаки растений.

Материалы и оборудование: сноповой материал  растений М2,  выращенных из облученных  и  необлученных семян; метровая линейка; весы, ножницы; кюветы для раскладки семян. 

Выполнение работы. 1. Ознакомиться с возможными мутациями и модификациями у хлебных злаков, используя для этого гербарий и альбом морфологических аномалий. 2. Установить  степень однородности растений в снопах облученного и необлученного вариантов. 3. Произвести разбор снопа облученного варианта (М2) по морфологическим признакам. 4. Посчитать число нормально развитых растений, а также растений с нарушением структуры стебля и колоса и другими  отклонениями от нормы. 5. Результаты  записать в таблицу 12. 
Т а б л и ц а  12. Морфологические изменения растений

	Тип

морфоза
	Кол-во

растений,

(шт.)
	Выход

мутаций,  (%)
	Кустистость
	Продуктивность

	
	
	
	общая,

(шт.)
	продук-тивная,

(шт.)
	зерен в колосе

(шт., г)
	зерен с растения (шт., г)

	Облученный вариант

	1. Типичные

    растения
	
	
	
	
	
	

	2. Высокие

    растения
	
	
	
	
	
	

	3. Низкие

    растения
	
	
	
	
	
	

	4. Другие   изменения

стебля
	
	
	
	
	
	

	5. Изменения     колоса
	
	
	
	
	
	

	6. Всего

   растений
	
	
	
	
	
	

	Необлученный вариант

	1. Типичные

    растения
	
	
	
	
	
	

	2. Нетипичные растения 
	
	
	
	
	
	

	7. Всего

   растений
	
	
	
	
	
	


6. Рассчитать выход различных типов мутаций  по формуле

М = А 100 / Р (%),

где  М ( выход мутаций;

        А ( количество растений с аномалиями;

         Р ( общее количество растений.

 7. Произвести анализ продуктивности растений, определив общую и продуктивную кустистость растений, количество и массу зерен  главного  колоса и всего растения. 8. Произвести  аналогичный анализ снопа необлученного варианта. 9. Сравнить результаты облученного и необлученного вариантов, сделать выводы о влиянии облучения семян на рост и развитие растений и записать в тетрадь.

З а д а н и е  2. Морфологические аномалии растений  при хроническом облучении

       Растения подвергаются  хроническому облучению в районах испытания атомного оружия, при авариях атомных энергетических устройств и на гамма-полях. При испытании атомного оружия растения подвергаются воздействию радиационного фактора (облучение нейтронами, альфа-, бета- и гамма-излучением, осевшими на поверхность растений радионуклидами), теплового излучения и  механических нагрузок.  При загрязнении территории продуктами деления урана и трансурановыми элементами растения  подвергаются облучению  гамма-  и бета- излучением.  С поступлением радиоактивных веществ в растения к внешнему облучению добавляется внутреннее, за счет инкорпорированных в тканях растений радионуклидов. Таким образом,  при хроническом облучении растения испытывают внешнее  и внутреннее облучение при постоянно уменьшающейся мощности дозы. На гамма-полях осуществляется внешнее облучение с программируемой мощностью дозы.

При повышенных мощностях доз наблюдаются типичные для  хронического облучения морфологические и физиологические аномалии:  опухолевидные образования и израстание вегетативных органов,  увеличенное ветвление, уродства листовой пластинки,  нарушения в образовании генеративных органов, нарушение пигментации, изменения в наступлении  отдельных  фенофаз, увядание растений, преждевременное опадение листьев и др.

Радиационный синдром в основном определяется состоянием пораженных меристем. Наиболее высокой радиочувствительностью обладает апикальная меристема стебля, а также клетки спорогенной ткани, повреждение  которой  вызывает  нарушение  репродуктивной способности. Подавление функций меристемы приводит к снижению интенсивности ростовых процессов и накопления биомассы растения.

При хроническом  облучении возникают не только модификации,  но и генетические нарушения,  которые выявляются в младших поколениях (М1 и М2) при  посеве семян,  собранных с облученных растений,  или при естественном размножении растений в природных условиях.

Экспериментально доказано, что со временем происходит накопление дозы и наступает некоторое равновесие повреждения  и восстановления. Если репарационные системы организма не обеспечивают восстановления генетических повреждений, а также если отклонения от нормы носят характер модификаций, снижающих репродуктивные и адаптивные возможности организма, то такие генотипы элиминируются из популяции в результате естественного отбора.

Цель работы:  изучить  морфологические  аномалии  растений, произрастающих в условиях хронического облучения.

 Материалы и оборудование: сноповой материал растений, выращенных из семян, полученных в условиях хронического облучения;  гербарий растений, собранных в местах хронического облучения; фотоальбом аномалий растений, возникающих  при хроническом облучении. 

Выполнение работы.  1. Проанализировать растения пробного снопа, изучить гербарий и фотографии травянистых и древесных растений с аномальными признаками. Результаты наблюдений записать в таблицу 13. 

Т а б л и ц а   13.  Морфологические  аномалии  растений

при  их хроническом  облучении

	Вид растения
	Морфологическое описание вегетативных

и генеративных органов
	Характер

аномалии

	
	
	

	
	
	


2.Ознакомиться  по фотографиям с цитогенетическими нарушениями в клетках растений при хроническом облучении. Сделать рисунки в тетради.

Контрольные вопросы

      1. Назовите основные направления современной  радиобиологии         растений.

      2. От чего зависит реакция растений на облучение?

      3. Какие излучения используют для облучения вегетирующих растений и  семян?

      4. Назовите способы облучения растений.

      5. Чем  отличается острое облучение от фракционированного и         хронического?

      6. Какие радионуклиды называются инкорпорированными?

      7. Какому облучению подвергаются растения естественных 

фитоценозов?

      8. Назовите основные события радиобиологического процесса.

      9. Что называется тест - реакцией или тест- эффектом?

      10. Что называется  мерой радиобиологического эффекта?

      11. Назовите меры радиобиологических эффектов растений.

      12. Как влияет острое облучение семян  на  рост  и  развитие растений?

      13. Назовите морфологические аномалии растений при остром  облучении семян.

      14. От чего зависит пострадиационное восстановление?

      15. Как определить процент выхода мутаций в облученной популяции ?

      16. Назовите мутации,  которые были обнаружены в анализируемом материале?

      17. Как повлияло облучение семян на продуктивность и габитус растений?

      18. В каких районах Беларуси растения подвергаются хроническому облучению?

      19. Назовите наиболее типичные  для  хронического  облучения морфологические аномалии.

      20. С повреждением каких тканей связано появление морфологических аномалий?

      21. Почему меристемы обладают высокой радиочувстви-тельностью?

      22. К каким последствиям может привести хроническое облучение популяций растений?

      23. Назовите  морфологические аномалии травянистых и древесных растений, произрастающих в зонах радиоактивного загрязнения.

24. Назовите типы хромосомных аберраций, обнаруженных в клетках при хроническом облучении растений.

Р а б о т а  9.  ИЗУЧЕНИЕ СТИМУЛИРУЮЩЕГО ДЕЙСТВИЯ ГАММА-ИЗЛУЧЕНИЯ НА СЕМЕНАХ ЗЕРНОВЫХ КУЛЬТУР
    Усиление ростовой функции растений при малых дозах облучения   называется  радиостимуляцией,  а интервал доз, в пределах которого наблюдается  эффект  стимуляции, ( интервалом  стимулирующих  доз.
      Наиболее широко стимулирующее действие излучения  используется в растениеводстве. Хозяйственное значение имеют следующие эффекты:

- повышение всхожести у трудно прорастаемых семян или семян с пониженной всхожестью;

- ускорение развития растений и  повышение  урожая при предпосевном облучении семян,  а также высаживаемых корневищ, черенков, луковиц, клубней;
-  ускорение развития цветков и созревания плодов;

- ускорение роста  и  увеличение  выхода  питательных и лекарственных веществ;

     - улучшение приживаемости черенков.
Обобщение большого экспериментального материала,  накопленного в результате изучения радиостимуляционных эффектов у растений, показало следующее: 

1) эффекты радиостимуляции существуют, однако их проявление может иметь кратковременный, преходящий характер.  С течением  времени  облученные  растения,  первоначально  демонстрировавшие явную стимуляцию ростовых процессов, вновь возвращаются к уровню процессов,  свойственных необлученным растениям. Вместе с тем,  радиостимуляция может быть длительной,  завершающейся повышением   урожая  вегетативной  массы  или  хозяйственно полезной части урожая.  Однако не известно, каким образом формируются  кратковременные  и пролонгированные (долговременные) стимуляционные эффекты облучения;

     2) стимуляционные эффекты характеризуются неполной воспроизводимостью и не всегда могут воспроизводиться  вообще,  т.е., повторение  опытов в условиях,  идентичных первому радиостимуляционному эффекту, не всегда приводит к результату, полученному в первом случае. Причины не воспроизводимости эффекта остаются до сих пор слабо изученными; 

      3) эффекты радиостимуляции наступают при облучении растений в определенных для каждого вида дозах.  Интервалы стимулирующих доз  зависят от  физиологического  состояния  семян  и растений. Выделяют два интервала стимулирующих  доз.  Один  из  них лежит в области сотых долей грея,  другой, который чаще используют на практике, ( в области 5(25 Гр. Так, стимуляционная  доза для семян озимой пшеницы находится в интервале 2(5 Гр, для гороха – 3(10,  кукурузы – 5(10, для озимой ржи, льна и редиса ( 10 Гр. 

     Эффект радиостимуляции может зависеть  от  мощности  дозы радиации, срока хранения облученных семян перед посевом, влажности семян в момент облучения, качества семян и их однородности, условий выращивания растений из облученных семян, способа выращивания материнских растений, семена которых использовались для   облучения. 

     Семя  представляет  собой  своеобразный  многоклеточный  живой  организм, в котором ткани и  анатомические структуры зародыша в разной степени дифференцированы, но их клетки обладают полным объёмом генетической информации, необходимой для морфогенеза и реализации физиологических функций. 

В покоящемся семени почти полностью  подавлен обмен веществ, энергии и информации, что обеспечивает его основную эволюционную задачу – хранение генетического материала в период между  созреванием семян и их прорастанием. Завершение периода хранения семян характеризуется активизацией реакций метаболизма. При этом семена набухают, впитывая влагу; значительно возрастает гидратация их биоколлоидов и активизируется дыхание.  Одновременно происходит каскадная дерепрессия генов, контролирующих прорастание семян, рост и развитие растений.  В этот период семена наиболее чувствительны к воздействию излучений.

     Для объяснения природы радиостимуляционных эффектов предложено немало гипотез. Широкое  распространение  и известность получила гипотеза А.М. Кузина, согласно которой энергия ионизирующего излучения, поглощенная семенами,  используется на образование свободных радикалов,  которые длительно существуют в  облученных  воздушно-сухих семенах и быстро исчезают в первые десятки минут при поступлении  в семена воды и кислорода. Происходят реакции образования сильных окислителей -- гидроперекисей и радикала гидроксила,  что способствует усилению первичных окислительных процессов, тесно связанных с образованием в облученном семени эффекторов. Эффекторами называются вещества, непосредственно участвующие  в активации, или дерепрессии, генома. Возможно образование эффекторов двух типов: естественных гиббереллоподобных  веществ  в зародыше семени и неспецифических хиноидных веществ в других тканях семени.  Точная природа  эффекторов пока не  установлена.

Свободные радикалы образуются  в  значительном количестве  при облучении семян в лигнине и меланине семенных оболочек, в белках и липидах мембран. Незначительные сдвиги концентрации свободных радикалов в этих структурах, вызванные процессами окисления, могут изменить проницаемость биомембран семени, что способствует переходу в первую стадию прорастания. При облучении процесс образования эффекторов в присутствии радикалов гидроксила происходит более интенсивно, что способствует ускорению дерепрессии генома.  

В настоящее время предпосевное гамма-облучение семян различных сельскохозяйственных культур широко внедряется в  практику сельского хозяйства. Этот метод имеет неоспоримые преимущества по простоте и постоянству действия установок по облучению,  равномерности  воздействия на семена, точности дозировки и его совместимости с обычными  агроприемами  при  массовом  севе.
Цель работы: изучить стимулирующее действие облучения семян на развитие проростков зерновых культур.

Материалы и оборудование: термостат для проращивания семян; семена зерновых культур; семена этих же культур, облученные стимулирующей дозой; растильни для проращивания семян; покровные стекла на растильни; мерный цилиндр; пипетка на 10 мл; пинцеты, шпатели, ножницы; фильтровальная бумага; миллиметровая бумага.                                                                                                 

Выполнение работы.   Эффект радиостимуляции определяется у проростков зерновых культур по всхожести через 7 суток. Одновременно с определением всхожести определяют интенсивность роста корешков и ростка. 1. По размеру дна растильни нарезать фильтровальную бумагу и  уложить её в три слоя на дно растилен, увлажнить, лишнюю воду  слить. 2. Отсчитать из необлученных и облученных семян четыре пробы по 100 зерен, которые равномерно разложить на дно растилен. Написать этикетки с указанием варианта опыта, повторности, даты постановки опыта  определения  всхожести. 3. Поместить растильни в термостат для проращивания семян,  прогретый   до 200 С, регулярно следить за температурой и увлажнением бумаги в растильнях,  не допуская  подсыхания  и  переувлажнения  ложа. 4. Через 7 суток определить всхожесть. К всхожим относятся семена с нормально развитыми корешками, главный корешок должен  иметь длину не менее длины семени.  Росток у ржи и пшеницы должен быть не менее половины длины семени. Невсхожими считаются непроросшие семена; семена без ростка или без корешка; с ростком и уродливым,  больным или загнившим корешком. Количество всхожих  семян  записать  в  таблицу 14  по  каждой  повторности  для  каждого  варианта. 5. Рассчитать всхожесть  в  процентах  по  формуле:

Х = а100/в,

где   Х -  всхожесть;

а  -  количество  семян,  проросших  через  7  суток;

 в  -  количество  анализируемых  семян.

6. Определить интенсивность роста проростков.  Для этого лезвием бритвы срезать проростки у основания.  С  помощью  миллиметровой бумаги измерить длину у 40 проростков (взять по 10 проростков  из каждой повторности).  Результаты  измерения ростков записать в тетрадь под таблицей,  найти сумму измерений и средние  значения, которые записать в таблицу 14. 
Т а б л и ц а  14.  Всхожесть семян  и  интенсивность  роста корешков и проростка

	
	
	
	Интенсивность роста, см / 7 дней

	Вариант
	Повтор-ность
	Всхожесть,

%
	Проросток


	Главный                  корешок
	Другие корешки



	Необлученные        семена
	I
II
III
IV
Среднее
	
	
	
	

	Облученные  семена
	I
II
III
IV
Cреднее
	
	
	
	


7. Определить интенсивность роста зародышевых корешков. У проросших семян выделить главные корешки,  отрезать их у основания,  измерить длину,  найти среднее значение.  Отрезать оставшиеся  корешки  и определить их среднюю длину для каждого семени. Результаты записать в таблицу. 8. Произвести анализ данных таблицы 14, сделать выводы и записать в тетрадь. 9. Определить величину радиостимуляционного эффекта методом соотношения средних значений параметров облученных семян с  параметрами   необлученных  семян. 10. Определить коэффициент варьирования интенсивности роста ростка   для   облученных   и   необлученных   проростков   по   формуле

V= S100/X (%),
где  X (  среднее арифметическое значение признака «x»,

S  (   стандартное  отклонение.

Среднее  арифметическое  значение  определяется  по  формуле

X = Σx / n,

где   Σx  ( сумма значений признака «x»,

n  (  число  измерений  (40).

Стандартное  отклонение  определяется  по  формуле

[image: image45.wmf]S

S

=
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,

где    S2  ( дисперсия,  определяемая  по  формуле

S = Σ(x – X)/(n – 1).

     11. Сравнить  значения  коэффициентов  варьирования   интенсивности роста проростка и корешков по обоим вариантам опыта. Выводы записать в тетрадь.

Контрольные вопросы
     1. Что  такое  радиостимуляция?

     2. Что  такое  интервал  стимулирующих  доз и каково его значение для важнейших сельскохозяйственных культур?

     3. Какой  интервал  стимулирующих  доз  используется  в  практике?

     4. От  чего  зависит  интервал  стимулирующих доз?
      5. Где в растениеводстве используется  стимулирующее  действие излучения?
      6. Объясните  термины  "преходящий  характер" и " неполная  воспроизводимость"  стимуляционного  эффекта?
     7. От  чего  зависит  эффект  радиостимуляции?

     8. Назовите  особенности  покоящихся семян.

     9. Какие  условия  необходимы  для  прорастания  семени?
      10. Как объяснить эффект радиостимуляции с точки зрения гипотезы А.М.Кузина?

      11. Что  такое  эффекторы  и  где они образуются в облученных семенах?
      12. По  какому  показателю  и  по  каким  параметрам определяли в работе эффект радиостимуляции?
     13. Какова  величина  эффекта  радиостимуляции  в  опыте? 

     14. Что  показал  коэффициент  варьирования  изученных признаков в  опыте?
Р а б о т а   10.  ВЛИЯНИЕ ГАММА-ИЗЛУЧЕНИЯ НА  СОХРАННОСТЬ 
ОВОЩЕЙ И ИХ КАЧЕСТВО

К  настоящему  времени  доказана  возможность  применения  ионизирующего   излучения  в   различных  отраслях   растениеводства и пищевой   промышленности  с  целью:

- стимуляции   процессов  роста  и  развития,  повышения   урожайности  сельскохозяйственных   культур;

- получения  мутантных  форм  для нужд селекции;  

- стерилизации различных материалов и борьбы с насекомыми-вре​дителями;
-  продления сроков хранения пищевых продуктов и лучевого консервирования;

- изменения качества сырья для улучшения его технологической обработки;

- ускорения  медленно  идущих  процессов  в  пищевой  технологии.
Достижение  этих  целей  базируется  на  различных  процессах,  вызываемых ионизирующим излучением. Использование ионизирующего излучения для продления  сроков  хранения  пищевых  продуктов привлекает внимание как ученых,  так и специалистов  сельского хозяйства. Актуальность проблемы  хранения вытекает из того,  что потери сочной продукции  в результате порчи после уборки урожая достигают 25-30% всей продукции. Методы обработки пищевых продуктов гамма-излучением экономически выгодны, технически осуществимы и не несут дополнительной опасности при употреблении в пищу человеком и при скармливании животным.
Цель работы: определить влияние гамма-облучения на сохранность клубней картофеля и корнеплодов моркови, а также на содержание в них питательных веществ.

Задание 1.   Влияние радиационной обработки клубней   картофеля на их сохранность и содержание витамина С

Радиационное облучение клубней картофеля проводят в  период глубокого  физиологического  покоя.  Оно  приводит к продлению этого периода, улучшению сохранности клубней и сохранению в них питательных веществ.

Состояние покоя обусловлено тем, что в свежеубранных клубнях в точках роста отсутствуют эффекторы ( вещества,  необходимые  для активации генома,  и  в  избытке находятся ингибиторы ( вещества, блокирующие его активацию.  Во время хранения клубней (медленно при  низкой  положительной температуре (2(4о С) и быстрее при более высокой) в них начинаются процессы распада ингибиторов и синтеза  эффекторов. Как  только соотношение этих веществ нарушается в сторону увеличения эффектора, происходит активация ряда участков генома, синтез ферментов, связанных с подготовкой клеток к митозу. Последующее деление и растяжение клеток  вызывает рост глазков.

В качестве ингибитора ростовых процессов выступает абсцизовая кислота, в качестве эффекторов ( гиббереллиновая  кислота и кинетин. Большую роль играют находящиеся в клубне полифенолы, продукты окисления которых (хиноиды) являются регуляторами активности генома. В очень малых концентрациях (10-7 (10-8 М) они действуют как эффекторы,  выводя геном из состояния покоя, а в больших (10-4(10-3 М) – как  типичные  ингибиторы  развития.

При облучении  клубней  картофеля  в малых дозах (100(300 рад) наблюдается ускоренное прорастание, а при увеличении дозы облучения возрастает  концентрация продуктов окисления полифенолов и отмечается ингибирующий эффект их действия.  Облучение в дозе 3(5 крад вызывает задержку прорастания в весеннее время на 1(2 месяца.  При дозе 8(10 крад наряду с накоплением ингибиторов деления клеток происходит непосредственное повреждение ДНК в клетках глазков.  В сумме эти два эффекта вызывают  длительную остановку  развития.  Облучение в этих дозах позволяет хранить  картофель в течение всех летних месяцев  без  прорастания и потери  питательных  и  технологически  ценных свойств.
Хиноидные  ингибиторы   при  облучении  образуются  непосредственно в клетках глазков, а также в окружающей глазок ткани,  из которой они мигрируют в глазок.  Эти ингибиторы являются  сильными нарушителями  окислительного  фосфорилирования,  что приводит  к дефициту энергии, необходимой  для   роста  и  развития.
Доза облучения более 8(10 крад  увеличивает  чувствительность к механическим повреждениям, поскольку в этом случае у клубней снижается способность образовывать раневую перидерму. В связи с этим клубни следует облучать не сразу после уборки, когда они имеют механические поверхностные повреждения,  а  через  2(3 недели после уборки. За это время на поверхности травмированных участков образуется раневая перидерма, которая надежно защитит клубень от проникновения инфекции.  

Благодаря задержке прорастания в облучённых клубнях к весне сохраняется гораздо больше питательных веществ, чем в необлученных. Особенно  велико  значение сохранения витаминов. Установлено, что через 7,5 месяцев хранения облученные клубни содержат на 14%  больше крахмала и в 4 раза больше витамина С по сравнению с необлучёнными.
Поскольку задержка прорастания клубней связана с образованием радиотоксинов, может возникнуть вопрос о возможности употребления такого картофеля в пищу. Исследование радиотоксинов показало, что они   обладают   мутагенными свойствами. Однако  эти  свойства  обнаруживаются лишь у веществ, выделенных из сырого картофеля сразу после облучения. Хранение облученного картофеля приводит к быстрому падению мутагенных свойств радиотоксина, и через 3(4 месяца они исчезают полностью. Кроме того, при варке картофеля мутагены разрушаются.
Материалы и оборудование: облученные и  необлученные клубни  картофеля, находившиеся на хранении несколько месяцев в одинаковых условиях; 1%-ный раствор соляной кислоты; 2%-ный  раствор щавелевой кислоты; 0,001 н. раствор  2,6- дихлорфенолиндофенола; 0,01 н. раствор  едкого натра (NaOH); бюретки для титрования; пипетки; мерные конические колбы на 100 и 200 мл; стаканчики  на  50  и  100  мл; воронки  и  стеклянные палочки; фарфоровые  ступки  с  пестиком; весы; электроплитка; ножи  и  терки  (пластмассовые); дистиллированная  вода; бумажные  фильтры.

Выполнение работы:  1. Сравнить внешний вид и физиологи-ческое состояние облучённых и необлучённых клубней после их длительного хранения. 2. Определить общее количество витамина С (аскорбиновой кислоты). Метод определения содержания витамина С основан на способности 2,6-дихлорфенолиндофенола  восстанавливаться аскорбиновой кислотой,  содержащейся в экстрактах растений. Для приготовления раствора 2,6-дихлорфенолиндофенола  отвесить  60  мг красителя,  перенести в мерную колбу на 200 мл,  добавить 100(150 мл теплой  дистиллированной воды и 4(5 капель 0,01 н. раствора NaOH. Колбу закрыть и сильно взбалтывать в течение 10 минут. После охлаждения раствор долить водой до метки,  хорошо перемешать и профильтровать через плотный фильтр в сухую колбу.  Реактив можно использовать в течение 8 дней  при хранении в холодильнике и при проверке титра в день употребления. Титр устанавливают аскорбиновой кислотой. Для извлечения из растительных тканей свободной и связанной с биоколлоидами цитоплазмы аскорбиновой кислоты используют соляную кислоту. Определение содержания аскорбиновой кислоты проводят одновременно у облученных и необлученных клубней. 3. Кусочек клубня измельчить на терке. Из полученного материала взять навеску  5(10 г и поместить в ступку, растереть пестиком до однородной массы, постепенно приливая 20 мл 1%-ного раствора HCl. 4. Растертую массу перенести через воронку по стеклянной палочке в мерную колбу на 100 мл.  Ступку и  пестик  несколько раз  обмыть в ту же колбу 2%-ным раствором щавелевой кислоты. Объем довести до метки  (100  мл)  щавелевой кислотой, хорошо перемешать и оставить на 5 минут. 5. Содержимое колбы профильтровать через сухой фильтр. Из фильтра взять две пробы по 10 мл и перенести в стаканчики на  50 мл. Протитровать 2,6-дихлорфенолиндофенолом  до  появления  розовой окраски,  не  исчезающей  в  течение  1  минуты. 6. Одновременно проводят контрольное  титрование кислот, использованных для экстракции  аскорбиновой  кислоты.  Для  этого  в  сухой  стаканчик на 50 мл налить 2 мл соляной и 8 мл щавелевой кислоты и протитровать 2,6-дихлорфенолиндофенолом. 7. Рассчитать содержание аскорбиновой кислоты по формуле:

X = (A(Б) ТС100 / BH,

где  Х ( содержание аскорбиновой кислоты в мг/100 г исследуемого материала;
А ( объем 2,6-дихлорфенолиндофенола, пошедший на титрование                   опытного раствора, мл;
Б ( объем 2,6-дихлорфенолиндофенола,  пошедший  на контрольное титрование;

Т ( титр 2,6-дихлорфенолиндофенола;

С ( объем вытяжки, полученной из взятой навески, мл;

В ( объем вытяжки, взятой для титрования, мл;

 Н ( масса навески исследуемого материала, г;

100 ( коэффициент для  перевода результатов на 100 г растительного материала. 8. Полученные результаты записать в таблицу 15.

Т а б л и ц а   15. Определение содержания витамина С в клубнях картофеля

	Вариант
	Масса

навески, г
	Затрачено 2,6-дихлорфенолиндо-
фенола  на титрование раствора, мл
	Содержание витамина  С,                      %

	
	
	опытного
	контрольного
	

	Необлученные   клубни
	
	
	
	

	Облученные клубни
	
	
	
	


Задание 2.    Влияние  радиационной  обработки  корнеплодов  моркови на их сохранность и содержание каротина.      

При обработке корнеплодов моркови и сахарной свеклы,  а  также луковиц лука и чеснока гамма-излучением отмечается задержка прорастания покоящихся почек в весенне-летний период. Задержка прорастания увеличивает сохранность сочной продукции, уменьшает расходование запасных питательных веществ на дыхание. Для обработки корнеплодов свеклы и моркови рекомендуются дозы 8(10 крад,  для лука – 7(10, чеснока ( 10(12 крад. 

Облучение сочной продукции способствует также сохранению каротина – пигмента пластид, который в организме человека и животных превращается в витамин А. Витамин А ценен многогранностью действия. Он участвует в регулировании роста и развития организма, стимулирует сумеречное зрение и работу желез внутренней секреции. В связи с этим содержание каротина является важным показателем качества растениеводческой продукции. 

Материалы и оборудование: облученные и необлученные корнеплоды моркови,  находившиеся на хранении несколько месяцев; фотоэлектрокалориметр (ФЭК-М); кварцевый песок; весы; нож и терка (пластмассовые); фарфоровая ступка с пестиком; воронки; маленькие фарфоровые чашечки и чашки Петри; фильтровальная бумага; пипетки; стеклянные палочки; конические колбы на 50 мл; бензин.  

Выполнение работы: 1. Описать внешнее состояние корнеплодов. Отметить наличие гнилей. 2. Определить содержание  каротина в необлученных  и  облученных  корнеплодах. 2.1. Очищенные, вымытые и просушенные корнеплоды натереть на  терке.  Взять 0,5(1 г измельчённой массы и перенести без потерь в ступку,  где пестиком растереть с кварцевым песком. 2.2. В ступку постепенно прилить 10 мл бензина  и  растереть навеску с ним. Смесь оставить на 15 мин для извлечения каротина. 2.3. Содержимое ступки перенести  в воронку на фильтр и промывать перенесенную массу небольшими порциями бензина до полного обесцвечивания фильтруемого материала. Объем фильтрата довести бензином до 25(30 мл. 2.4. Определить оптическую плотность фильтрата на ФЭК-М, используя для работы красный светофильтр. Порядок работы на ФЭК-М описан в работе 1.  Наиболее точные результаты получаются, если оптическая плотность растворов находится в пределах значений 0,1 – 0,4. Если она окажется выше 0,5, то рекомендуется разбавить испытуемый раствор в два раза. Если же показания ФЭК-М окажутся ниже 0,08, то работу выполняют с начала, увеличив навеску исходного материала. 2.5. Определить содержание каротина в вытяжке (мг/л) по калибровочному графику.  Для этого на оси ординат находят установленную на ФЭК-М величину оптической плотности и от нее проводят горизонтальную прямую  до  пересечения с калибровочной кривой. Из точки пересечения опускают перпендикуляр на  абсциссу,  где определяют концентрацию каротина (мг/л). 2.6. Произвести расчет содержания каротина  в  полученном объеме вытяжки и записать в таблицу 16. 

Таблица16.  Определение содержания каротина в корнеплодах моркови

	Вариант

опыта
	Повтор-ность
	Оптическая

плотность
	Количество  каро-тина  в полученном  объеме   вытяжки ,  мг/л
	Содержание
каротина  в

корнеплоде,

мг/100 г

	Необлученные корнеплоды
	I
II
III
IV
Среднее
	
	
	

	Облученные корнеплоды
	I
II
III
IV
Среднее
	
	
	


Содержание каротина выражают в мг/100 г растительного материала и определяют по формуле:

Р = СV/H10,

где  Р ( содержание каротина в растительном материале;

С ( концентрация каротина по калибровочному графику (мг/л);

V ( объем исследуемого фильтрата (мл);

 H ( навеска растительного материала (г).

3. Сделать выводы по работе и записать в отчет.

Контрольные вопросы

      1. Для каких целей применяется ионизирующее излучение в растениеводстве и пищевой промышленности?
      2. Чем обусловлено применение ионизирующей радиации в этих отраслях?

      3. Когда  и почему лучше облучать картофель и корнеплоды, предназначенные для длительного хранения?

      4. Какие вещества называются ингибиторами и эффекторами?

5. Какую функцию они выполняют в клетках точек роста?

      6. Где формируются хиноидные ингибиторы?  Какой жизненно важный процесс в клетке они нарушают?

      7. Какие вещества в клетке являются регуляторами активности генома и от чего зависит их регуляторная способность?

      8. Какие дозы облучения применяются для ускорения  и  замедления прорастания клубней картофеля?

     9. В каких случаях применяют высокие  дозы  облучения сочной продукции?

      10. Почему более высокие дозы способствуют более длительному хранению?

      11. Что происходит с радиотоксинами,  возникающими в клубнях при их облучении высокими дозами?

      12. Как влияет облучение на содержание аскорбиновой кислоты?
      13. На чем основан метод определения аскорбиновой кислоты?
      14. Как произвести расчет содержания аскорбиновой кислоты в клубнях?

      15. На каких культурах применяют ионизирующее излучение  с целью продления сроков хранения продукции?

      16. Как влияет радиационная обработка на содержание  каротина в моркови при хранении?
     17. На чем основан колориметрический метод определения каротина?

      18. Как рассчитывается  содержание каротина в корнеплодах?

      19. Какой вывод  можно  сделать, исходя  из результатов проведенного  опыта по определению содержания каротина?

Р а б о т а  11. ОПРЕДЕЛЕНИЕ ФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ ПОТРЕБНОСТЕЙ ЧЕЛОВЕКА В ПИЩЕВЫХ ВЕЩЕСТВАХ И ЭНЕРГИИ ПО КОЛИЧЕСТВУ ПОТРЕБЛЕНИЯ ПИЩИ

Определение потребления пищи для физиологических потребностей человека в пищевых веществах подразумевает анализ и оценку настоя​щего состояния продовольствен​ного снабжения и питания населе​ния и постановку целей и задач, направлен​ных на изменение или поддержание имею​щихся тенденций в характере питания насе​ления. Для этого нужно иметь точную и надежную количественную информацию о характере потребления пищи и состоянии питания населения.
Непосредственное назначение методов оценки потребления пищи заключается в получении объективных и воспроизводи​мых количественных данных о потребле​нии человеком (населением) продуктов и блюд. На основании количества потреб​ляемой пищи производится расчет величин потребления энергии, пищевых веществ, продуктов питания и продовольственного сырья. Эти параметры являются основны​ми критериями, характеризующими пита​ние населения.
Методы, используемые для сбора инфор​мации о характере потребляемой пищи, раз​личаются по типу и уровню информации, а также по степени детализации данных, которую они позволяют получить.
Методы оценки потребления пищи чело​веком подразделяются на оперативно регист​рирующие потребление потребителем (или исследователем) непосредственно во время или сразу после потребления, а также методы воспроизведения по памяти характера и ко​личества потребленной пищи в прошлом (методы ретроспективной регистрации).
Исследования, проведенные учеными Беларуси, выявили серьезные недостатки в питании всего населения нашей республики. Содержание овощей в суточном рационе обеспечивает потребность в них на         45–50 %, а потребность в фруктах и ягодах – на 30–35 %. Потребление картофеля в 1,5 раза превышает физиологические потребности. Недостаточное потребление овощей и фруктов приводит, во-первых, к дефициту клетчатки и пектина (соответственно на 40 и 30%), во-вторых, к дефициту витаминов (витамина С, А,  витаминов группы В).

Анализ качественного состава белков, показал, что в рационах питания преобладающего большинства населения снижен удельный вес продуктов, включающих серосодержащие аминокислоты – гречневой и овсяной круп, ржаной муки, рыбы, яиц, творога и др. В рационах питания наблюдается избыточное содержание жиров животного происхождения, а потребление растительного масла, богатого незаменимыми полиненасыщенными и жирными кислотами, составляет  только 20–30 % от рекомендуемого. В рацион питания включается очень мало морской рыбы и других морепродуктов.

Известны пищевые вещества, обладающие противорадиационными защитными свойствами: белки, серосодержащие аминокислоты, витамины, минеральные вещества, полиненасыщенные жирные кислоты, а также неусвояемые компоненты пищи: пектины, клетчатка, пищевые волокна. Эти пищевые вещества, во-первых, связывают радионуклиды в желудочно-кишечном тракте, что препятствует всасыванию радионуклидов в кровь, во-вторых, способствуют  выведению радионуклидов из организма, что снижает дозу внутреннего облучения.

Выбор правильного рациона и режима питания имеет чрезвычайно важное значение для людей, проживающих в зонах радиоактивного загрязнения. В рацион должны входить продукты питания, способствующие выведению радионуклидов из организма, уменьшению их накопления, поддержанию защитных свойств организма. При этом питание должно быть разнообразным,  сбалансированным и содержать достаточное количество питательных веществ и витаминов.

Прежде всего в рацион должны включаться продукты, содержащие высокий процент белка растительного и животного происхождения (мясо, говяжья печень, кисло–молочные продукты, сыр, творог, рыба, яйца, бобовые и цельное зерно), так как высокобелковый рацион повышает устойчивость организма к хроническому внутреннему облучению и снижает всасывание радионуклидов.

В рацион питания должны входить продукты и пищевые вещества, повышающие антиокислительную защиту организма. Это прежде всего витамины С, А, Е, бета-каротин (черная смородина, шиповник, облепиха, красный перец, черноплодная рябина, петрушка, укроп, шпинат, морковь, томаты, яблоки, злаковые культуры и др.), а также серосодержащие аминокислоты (молоко, особенно молочная сыворотка, сыр, рыба, творог, белок яйца, мясо, цветная капуста, брокколи, репчатый лук, петрушка, семечки подсолнуха, грецкие орехи, семена, мед, морепродукты и др.).

Введение в рацион питания овощных и фруктово-ягодных соков с мякотью – тыквенного, грушевого, яблочного, облепихового, клубничного, клюквенного, малинового, смородинового, гранатового, персикового, абрикосового, апельсинового, мандаринового, морковного, свекольного, огуречного. Мякотью сока, содержащего клетчатку, хорошо адсорбируются соли тяжелых металлов и радионуклидов, что препятствует их всасыванию и накоплению в организме. Рекомендуют употреблять свежеприготовленные соки, которые хранятся не более двух часов с момента приготовления. Такие соки содержат структурированную протоплазматическую воду растительной клетки, а также витамины, минералы, ферменты, сахара, кислоты и пектиновые вещества, которые хорошо связывают радионуклиды и выводят их из организма. Максимальное содержание пектина в тыквенном, клубничном и яблочном соках, которое составляет 2,1 – 1,2 мг/на 100г продукта. Наиболее эффективными считаются соки, содержащие антоциан –  гранатовый, помидорный, свекловичный, виноградный. 

В рацион обязательно должны входить хлебобулочные изделия из муки грубого помола, различные крупы и овощи с высоким содержанием пищевых волокон, солей калия, витаминов группы В. Эти компоненты содержат овсяная и гречневая каши, морковь, свекла, тыква, кабачки, помидоры, капуста, огурцы, картофель, морская капуста, зелень, пищевые пшеничные отруби и продукты питания из цельного зерна, фрукты, сухофрукты, ягоды, орехи, фруктовые и овощные соки, минеральная вода, красное натуральное виноградное вино, растительные масла. 

Пищу рекомендуется употреблять 4–5 раз в день,  с тем расчетом, чтобы большая часть калорийности рациона приходилась на первую половину дня. 

Следует знать, что выведению радионуклидов из организма человека способствуют: 

во-первых, регулярное дополнительное употребление жидкости (чай, сок, морс, компот и т. д.), применение травяных настоев, оказывающих слабое мочегонное и желчегонное действие (ромашка, зверобой, бессмертник, тысячелистник, мята, шиповник, укроп, тмин, зеленый чай); 

во-вторых, регулярно опорожнять кишечник, для чего включать в рацион как можно больше продуктов с высоким содержанием клетчатки (хлеб грубого помола с отрубями,  крупы – пшенную, гречневую, перловую, овсяную; капусту, свеклу, морковь, чернослив), а также употреблять отвары из семян льна, крапивы; 

в-третьих, вводить в рацион продукты, богатые пектинами (овощные и фруктовые соки с мякотью, зефир, джемы, повидло, мармелад). 

Учитывая то, что у жителей, проживающих на загрязненных территориях нашей республики, особенно Гомельской и Могилевской областей, наблюдается повышенная потребность в витаминах      группы В, витаминах С и А,  необходимо принимать  поливитаминные препараты (глутамевит, ревит, ундевит, декамевит, гексавит и др., в состав которых входят микроэлементы и селен), а также витамин С (аскорбиновую кислоту), витамин А (ретинол). Учеными института «Белрад», на основании проведенных исследований, было рекомендовано использование для радиационной защиты населения пектиносодержащей пищевой добавки «Яблопект», которую рекомендуется принимать 3 – 4 раза в год: взрослым – по 2-3 таблетки  и детям –  по 1–2 таблетки в течение 20-30 суток. Введение в рацион питания этой пищевой добавки позволяет снизить годовую дозовую нагрузку населения в 2-3 раза. 

Цель работы: определить фактическое потребление пищевых веществ и калорийность пищи студента и сравнить полученный результат с «Нормами физиологических потребностей в пищевых веществах и энергии для  различных групп населения».

Материалы и оборудование: Весь набор продуктов питания, которые входили в состав ежедневного рациона питания студента в течение 7 дней; протокол питания; содержание питательных веществ в рационе питания и калорийность продуктов питания; «Нормы физиологических потребностей в пищевых веществах и энергии для  различных групп населения» 1991 г.

Выполнение работы: Сущность метода 7-дневного опроса (воспроизведения) питания заключается в установлении количества фактически по​требленных продуктов питания  путем ведения дневника или протокола питания. 1. Студенту выдаются бланки протокола питания, куда он записывает  все продукты питания, которые были съедены за сутки. Протокол питания заполняется ежедневно в течение 7 дней. Протокол питания заполняется при его обыч​ном пищевом режиме и характере потребле​ния пищи. Праздничные дни, как правило, исключаются из опроса. Необходимость соблюдения соотноше​ния между выходными и рабочими днями вызвана возможными различиями в питании студентов  в рабочие и в выходные дни. Напри​мер, можно ожидать большего потребления сладостей, деликатесов и алкоголя в выход​ные дни. Правила заполнения протокола питания представлены в таблице 17.
При заполнении протокола питания в первый столбик протокола вносят наименование блюда с указанием комбинации продуктов. Основным разделом протокола питания является описание и характеристика пищи и способов ее приготовления и упот​ребления в колонке 3. Каждый вид продукта и блюда должен иметь название, краткое описание способов приготовления и употреб​ления. В одной строке протокола не долж​но содержаться описание нескольких блюд. В то же время описание одного блюда или про​дукта может занимать, при необходимости, несколько строк протокола.
Т а б л и ц а  17. Протокол питания студента (Ф.И.О., рост и вес)

День 1-й. Понедельник. Дата. Год.

	Время, место питания
	Количество в граммах

или в другой мере
	Продукт, напиток
	Основание,

повод принятия пищи

	7.30 дом,

комната
	1 чашка 200 мг

1 чайная ложка

1 штука

1 кусок
	Кофе

Сахар

Булочка

маргарин
	завтрак

	10.00 учебный корпус, аудитория
	1 штука

1стакан
	Банан

Апельсиновый сок
	голод

	13.30 буфет, столовая, дом
	1 штука

1 ст. ложка

3 маленьких

1 порция

2 ст. ложки

1 бутылка
	Свиной

шницель

подсолнечное масло

картофелины

цветной

капусты

Голландский

Соус

Кола
	обед

	16.00 дом, комната, столовая, буфет
	1 кусок

1 штука

2 чашки
	Пирог

Вафля

кофе с молоком

(3,5% жирности)
	голод

	19.00 дом, комната
	2 куска

1 порция
	Пицца

Салат

помидоры,

лук, уксус/

молоко)
	 ужин


Если студент указывает, что он ел утром бутерброд, необходимо описать его состав и вид напитка, которым он запивал бутерброд. Если студент ел на обед бульон или суп, то следует обязательно указать вид мяса, используемого при приготовлении первого блюда, указать другие добавки к пище (например, сметана, яйца и др.). 
Заполняющий протокол питания должен помнить простое правило: описание блюда или продукта не может состоять из одного слова, а должно включать, по крайней мере, три-че​тыре слова, что дает более полную характеристику употребляемо​го блюда (продукта). Это в свою очередь, по​зволит правильно идентифицировать этот продукт или блюдо для последующего расче​та величин потребления пищевых веществ и энергии. В протокол питания также включаются све​дения о месте приготовления пищи (столовая, буфет).  Необходимо обращать внимание на так называемые перекусы, т.е. приемы не​больших количеств пищи по дороге на учебу, во время учебы и т.д. (конфета, печенье, фрукты, сок, молоко, йогурт и т.д.)
2. Для полной и адекватной характеристики потребляемых блюд и продуктов, согласующейся с особенностями химического и сырьевого состава блюд и продуктов, необходимо пользоваться таблицей, где указаны важнейшие характеристики продуктов и блюд, которая дана в приложении 2. Эта таблица включает три колонки. В первой колонке дано название основных групп продуктов или блюд. Во второй колонке даны примерные названия блюд (продук​тов), способы приготовления и приема пищи и некоторые другие основные характеристи​ки пищи. Все характеристики пищи, ука​занные в этой колонке, записываются в соответствующий раздел протокола питания. В третьей колонке содержится информация (или образец) для самостоятельного описания дополни​тельных компонентов, добавок к основному блюду или продукту (приправы, специи, со​усы, жировые заправки супов и салатов, гар​ниры для вторых блюд, компоненты бутер​бродов и др.), а также компонентов сложных блюд, которые необходимо характеризовать и записать в отдельной строке протокола как самостоятельные блюда (продукты). До​полнительные добавки и компоненты слож​ных блюд могут вносить существенный вклад в химический состав основного блюда. Со​став блюд и количество добавок при домаш​нем приготовлении пищи может быть инди​видуализированным и существенно разли​чаться. В связи с этим энергетическую цен​ность и состав добавок и ком​понентов следует учитывать как са​мостоятельные блюда или продукты. В таблице  представлены также приме​ры, показывающие правила описания блюд и продуктов.
Протокол питания является формой открытого неформального ти​па, т.е. не содержит фиксированных стан​дартных вопросов или перечня продук​тов/блюд. Обязатель​ным является указание времени приема пи​щи, позволяющее изучить режим и кратность потребления пищи, мотив потребления пищи (голод, привычка и т.д.), а также сведения о месте приема пищи, объем и масса пищи. Объем жидкой пищи и масса твердой пищи указываются в циф​рах, как правило, без дробей и без указания единиц измерения. При описании свойств пи​щи указывают коли​чество ее в бытовых мерах: количество ложек, стаканов, чашек, тарелок, штук, кусков и т.д. 
3. Оценка количества потребляемой студентом пищи является одним из важных этапов заполнения  протокола питания. Для оценки количества по​требляемой пищи используются следующие приемы. Количество жидких и сыпучих продуктов оценивают в привычных и знакомых для оп​рашиваемого, применяемых в домашнем хо​зяйстве чашках, стаканах, тарелках и ложках (чайных, столовых). Эти предметы имеют стандартный объем, который соответствует определенному количеству в миллилитрах или граммах не только жидких (чай, кофе, компоты, мо​локо и жидкие молочные продукты, газиро​ванные и тонизирующие напитки и др.) или сыпучих (сахар, растворимый кофе, мука) продуктов, но и некоторых других блюда и продуктов (например, каш или гарниров). Стандартные бытовые меры объема и коли​чество содержащихся в них продуктов приведены в приложении 4.
Количество продуктов, содержащихся в стандартных коммерческих упаковках, или масса стандартных штук/порций некоторых продуктов показана в приложении 5, также можно использовать данные с этикеток, употребляемых продуктов. 

4. Из протокола питания в таблицу 2 выписать по видам каждый продукт и подсчитать общее количество каждого отдельно взятого продукта, съеденного за неделю. Например, мясо говяжье – 500 г, молоко – 1600 мл и т.д.

5. Пользуясь справочными таблицами «База данных для расчета потребления пищевых веществ и энергии по количеству потребления пищи (на 100 г продукта)», подсчитать содержание белков, жиров, углеводов, минеральных веществ и витаминов в продуктах, съеденных за неделю. (Например, мясо гов. -  500 г, в 100 г содержится белков-25,7, а в 500 г – 128,5; жиры в 100 г говядины содержится 17,0, в 500 г гов. – 85 и т.д.). Полученные данные внести в таблицу 18. 

6. Определить суммарное количество содержания белков, жиров, углеводов, минеральных веществ и витаминов во всех продуктах питания. При делении каждого суммарного результата на 7 (количество дней недели) получаем среднесуточное потребление всех питательных веществ и калорийность.

Т а б л и ц а  18.  Фактический состав и калорийность рациона питания студента

	Наименование продукта
	Белки
	Жиры
	Углеводы
	Минеральные вещества


	Витамины
	Ккал

	
	
	
	
	Na
	K
	Ca
	Mg
	P
	Fe
	каротин
	А
	В1
	В2
	РР
	С
	

	1….



	Сумма

	Среднее


Полученные данные сравнивать с нормативными показателями, опубликованными в официальном документе «Нормы физиологических потребностей в пищевых веществах и энергии для различных групп населения» (1991) (приложение 1). Сделать выводы и предложения.

Контрольные вопросы

1. На основании чего производится расчет физиологических потребностей в пищевых веществах и энергии человека?

2. Назовите основные показатели, характеризующие питание человека.

3. Какие методы используются для оценки потребления пищи человеком?

4. Назовите особенности рациона питания жителей Республики Беларусь.

5. Какие пищевые вещества обладают противорадиационными защитными свойствами?

6. На каких свойствах этих пищевых веществ основано их защитное действие от радиационного облучения?

7. Как в течение дня рекомендуется принимать пищу?

8. Что способствует лучшему выведению радионуклидов из организма?

9. Какая пищевая добавка рекомендуется населению Республики Беларусь, проживающему в условиях радиоактивного загрязнения?

10. В чем заключается суть метода 7-дневного опроса?

11. Как заполняется протокол питания?

12. На основании какой справочной таблицы определяется содержание белков, жиров, углеводов, минеральных веществ и витаминов в продуктах питания?

13. Как определяется среднесуточное потребление всех питательных веществ и калорийность?

14. Соответствуют ли полученные при выполнении работы данные с «Нормами физиологических потребностей в пищевых веществах и энергии» и что вы можете предложить по улучшению рациона питания студентов?

Р а б о т а  18.  РАДИАЦИОННЫЙ МОНИТОРИНГ ПРОДУКТОВ ПИТАНИЯ И СОДЕРЖАНИЯРАДИОНУКЛИДОВ В ОРГАНИЗМЕ ЧЕЛОВЕКА

К основным источникам загрязнения окружающей среды искусственными (техногенными) радионуклидами относятся испытания ядерного оружия, работа предприятий радиационно-химической промышленности, аварии на предприятиях с ядерно-топливным циклом  и атомных электростанциях. 

Среди техногенных радионуклидов, поступивших в биосферу, особую опасность представляют биогенные радионуклиды, которые легко включаются в миграционные процессы компонентов биосферы (например, радиоактивные изотопы йода, цезия и стронция).  Йод-131, имеющий период полураспада 8,06 суток, не включается в миграционные процессы, практически не поступает в растения через корневые системы. Цезий-137 и стронций-90 относятся к долгоживущим радионуклидам с периодом полураспада, составляющими соответственно 30 и 28 лет, при этом радиоактивный распад ядер цезия-137 сопровождается бета- и гамма-излучением, а стронция-90 – только бета-излучением. Цезий-137 является химическим аналогом калия, поэтому в биосфере мигрирует по калиевым каналам. Стронций-90 является химическим аналогом кальция, поэтому мигрирует по кальциевым каналам. Цезий-137 и стронций-90 включаются в почве во все почвенные процессы, легко поступают в корни растений по механизму ионно-обменных реакций, накапливаются в тканях и органах растений. С растительным кормом, эти радионуклиды поступают в организм животных, где цезий-137 распределяется в мышечной ткани и во внутренних органах, а стронций-90 накапливается преимущественно в костной ткани. 

С продуктами питания растительного и животного происхождения радионуклиды поступают в организм человека, где включаются в процессы обмена веществ, в результате которых они могут накапливаться в тканях организма и выводиться из организма. 

В настоящее время известно, что около 95 % радионуклидов поступает в организм человека с продуктами питания и около 4 % – с питьевой водой (через желудочно-кишечный тракт), и только до 1 % радиоактивных веществ попадает ингаляционным путем через органы дыхания.

С продуктами питания радионуклиды попадают в организм человека через следующие миграционные пищевые цепочки: 

1) растительные продукты (овощи, фрукты, ягоды,  хлеб) – человек; 

2) растения – животное – молоко – человек; 

3) растения – животное – мясо – человек; 

4) вода – рыба (и другие обитатели водоемов) – человек; 

5) питьевая вода – человек. 

Радионуклиды, попавшие с продуктами питания и питьевой водой внутрь организма, претерпевают радиоактивный распад, который сопровождается выделением ионизирующего излучения, поэтому они являются источником внутреннего облучения организма.  Установлено, что при внутреннем облучении организма человека спектр радиобиологических эффектов значительнее разнообразнее, чем при внешнем облучении, т. е. внутреннее облучение в десятки и сотни раз опаснее, чем внешнее.  

Для снижения доз внутреннего облучения необходимо контролировать содержание радионуклидов в продуктах питания и соблюдать элементарные санитарно-гигиенические требования. 

Радиационный мониторинг продуктов питания показал, что до катастрофы на Чернобыльской АЭС в продуктах питания также находились цезий-137 и стронций-90, которые появились в биосфере при испытании ядерного оружия. Динамика среднего содержания стронций-90 и цезий-137 в продуктах питания населения бывшего СССР показана в таблицах приложения 6 и 7.

Согласно данных этих таблиц, содержание цезия-137 и стронция-90 в основных продуктах питания населения в 1983 году составляло сотые доли Бк/кг и Бк/л, при этом наблюдалось значительное снижение содержания радионуклидов по сравнению с 1963 годом. После катастрофы на Чернобыльской АЭС и до настоящего времени содержание радионуклидов в продуктах питания превышает дочернобыльский уровень в десятки и сотни раз. Республиканские допустимые уровни содержания цезия-137 (РДУ) на хлеб составляют 40 Бк/кг, на молоко – 100 Бк/л, на говядину – 500 Бк/кг, на рыбу – 375 Бк/кг,  на картофель – 80 Бк/кг, на капусту – 40Бк/кг (прилож. 1).

В Республики Беларусь производство сельскохозяйственной продукции осуществляется при плотности загрязнения почвы     цезием-137 1 – 40 Ки/км2  (37 – 1480 кБк/м2) и стронцием-90 0,15 – 3 Ки/км2  (5,55 – 111 кБк/м2). Поэтому поступление цезий-137 и стронций-90 в сельскохозяйственную продукцию неизбежно, что требует обязательного радиационного контроля не только сельскохозяйственного сырья, но и конечных продуктов питания. 

Радиационный контроль на территории Республики Беларусь проводится в целях ограничения и минимизации последствий облучения населения республики  от загрязнения окружающей среды радиоактивными веществами в результате аварии на Чернобыльской АЭС и выбросов АЭС сопредельных го​сударств. Под радиационным контролем понимается комплекс администра​тивных, организационно-технических, санитарно-гигиенических мероприятий и правовых мер,  направленных на снижение воздействия на население и дру​гие категории облучаемых лиц радиационного фактора. 

Измеряемыми параметрами объектов радиационного контроля  являются следующие: 

1) мощность эффективной дозы и плотность потока бета-частиц – для внешнего облучения (определяется при помощи дозиметров); 

2) концентрация радионуклидов в объектах контроля (вода,  воздух, почва, продукты питания, организм человека и др.) – для внутреннего облучения (определяется при помощи радиометров).

Оценка  радиационной обстановки производится путем сравнения ре​зультатов измерений и расчетов с системой следующих Республиканских  нормативов:

1)Республиканские допустимые уровни содержания радионуклидов це​зия-137 и стронция-90 в пищевых продуктах и питьевой воде; 

2)Республиканские допус​тимые уровни содержания це​зия-137 и стронция-90  в сельскохозяйственном сырье и кормах; 

3) Нормативы на содержание це​зия-137 в продукции лесного хозяйства; 

4)Временные  допустимые уровни содержания радионуклидов цезия в лекарственно-техни​ческом сырье. 

Радиационный контроль проводится на следующих территориях (зонах):

1. Зона  А – территория,  относящаяся к зонам радиоактивного загрязне​ния в результате катастрофы на Чернобыльской АЭС.

2. Зона  Б – территория вероятного радиационного воздействия выбросов АЭС сопредельных государств (30-ти километровые зоны вокруг Игналин​ской, Смоленской и Чернобыльской АЭС).

3. Зона В – остальная территория республики.

Радиационный контроль осуществляется в три этапа: 

1) при производстве продукции; 

2) при переработке продукции; 

3) при реализации продукции. 

Система радиационного контроля в Республике Беларусь  представляет собой трехуровневую структуру, состоящую из  государственного контроля и надзора, ведомственного  контроля,  общественного контроля.

В настоящее время основной вклад в дозы внутреннего облучения вносят молоко и продукты его переработки (до 60 %), а также лесные продукты питания – грибы, ягоды и мясо диких животных.

Оценка величины и прогноз доз облучения жителей Республики Беларусь  осуществляется на основании данных радиационного контроля продуктов питания и радиационной обстановки, а также результатов измерения содержания радионуклидов в организме человека. При определении дозы внутреннего облучения от инкорпорированных радионуклидов, во-первых, определяют активность радионуклида в организме, во-вторых, производят последующий расчет дозы облучения с учетом метаболизма радионуклида за определенный промежуток времени. При хроническом употреблении продуктов питания, содержащих цезием-137, расчет индивидуальных доз внутреннего облучения осуществляется по формуле:

Dвнутр  = ( ( (mi ( qi,

где, ( – пересчетный коэффициент 1,3 · 10-8 Зв/Бк;

mi – годовое потребление i продукта питания (определяется на основании анкетирования населения);

qi – удельная активность i продукта питания (или содержание цезия). 

Активность радионуклида определяется прямым  измерением содержания радионуклида в организме (органе) путем регистрации проникающего излучения, исходящего из тела человека. Для этой цели используют спектрометры излучения человека (СИЧ) различной модификации и радиочувствительности, которые могут регистрировать наличие в организме цезия-137, а также наличие в органах йода-131 (щитовидная железа), кобальта-60, марганца-54, хрома-51  (легкие), стронция-90 (костная ткань).

Для оценки уровня внутреннего облучения населения проживающего на территориях радиоактивного загрязнения используются переносные энергоселективные счетчики   излучения.   В зависимости от содержания цезия-137 в организме определяют категорию и делают заключение. Например, 1-я категория соответствует содержанию 7400 Бк (безопасно); 2-я категория – 7400 – 26000 Бк (повышено); 3-я категория – 26000 – 112000 Бк (повторное измерение  через три месяца); 4-я категория – более 112000 Бк (направление на медицинское обследования). 

Проведение СИЧ-измерений жителей, проживающих на  загрязненных радионуклидами территориях Гомельской и Могилевской областей, показало, что накопление цезия–137 в организме детей Гомельской области в 1996г находилось на достаточно высоком уровне и составляло 200–7300 Бк/кг. Такое содержание цезия в организме формируют внутреннюю дозу облучения 0,017 – 0,63 мЗв. При содержании цезия-137 в организме детей более 50 Бк/кг наступают патологические нарушения жизненно важных систем и органов. При выявлении накопления цезия–137 у детей 15–20 Бк/кг необходимо проводить защитные мероприятия, обеспечивающие выведение  цезия–137 из организма. 

Дозы внутреннего облучения населения Могилевской области, установленные на основании проведенных СИЧ-измерений, в 2001 году  составляли 0,05 мЗв/год у 70 % жителей, а в 2005 году такие дозы регистрировались  у 66 % жителей. Удельный вес доз, превышающих 0,1 мЗв, снизился с 26 % в 2001году до 9 % в 2005году. Результаты СИЧ-измерений сельских жителей в 2005 году показали, что средние дозы внутреннего облучения были невысокие и изменялись у взрослых в пределах 0,014 – 0,33 мЗв/год и у детей – 0,0002 – 0,14 мЗв/год.

Годовая эффективная доза внешнего облучения жителей определяется по формуле:

Е= 8760(F(Vе (Pm-Po),

где Е – годовая эффективная доза внешнего облучения для человека конкретного населенного пункта;

8760 – количество часов в году;

F – обобщенный коэффициент защищенности, равный 0,4 для возраста человека более 17 лет;

V – поправочный коэффициент, учитывающий возрастную зависимость дозы облучения, который равен 1 для человека старше    17 лет;

е =6,5·10-6 мЗв/мкР – дозовый коэффициент перехода от экспозиционной дозы в воздухе к эффективной дозе в организме взрослого человека;

Pm – измеренное значение мощности эффективной дозы в конкретном населенном пункте, мкР/ч;

Po – среднее значение  мощности экспозиционной дозы (МЭД) в населенном пункте до аварии на ЧАЭС, мкР/ч. 

Мощность экспозиционной дозы определяется при помощи дозиметров различных модификаций прямым методом.    

З а д а н и е 2.1.  Радиационный мониторинг продуктов питания

Цель работы: определить содержание цезия-137 в основных продуктах питания.

Материалы и оборудование: гамма-радиометр  РКГ-01, пробы  продуктов питания (хлеб, молоко, говядина, картофель, рыба, овощи и фрукты), весы лабораторные, Республиканские допустимые уровни содержания цезия-137 в продуктах питания.

Выполнение работы: 1. Включите радиометр тумблером «сеть». Выдержите радиометр во включенном состоянии 10–15 мин. Обратите внимание на контрольный индикатор «Режим», он должен мигать. 2.   Измерьте радиационный фон детектора. Для этого чистый пустой сосуд Маринелли поместите в блок детектирования, закройте его и запустите прибор на измерение кнопкой «Пуск». Измерение фона производится  по двум  кана​лам одновременно. Количество импульсов, регистрируемых детектором в единицу времени в отсутствии источников ионизирующих излучений, называется радиационным фоном детектора. Он обусловлен космическими лучами (свинцовый домик задерживает только часть космических излучений), ионизирующим излучением природных радионуклидов, которые в ничтожно малых количествах присутствуют в любом веществе и в том числе материалах счетчиков и защиты и самопроизвольными разрядами  в блоках детектирования. При измерении активности проб радиометр регистрирует импульсы, как создаваемые попадающим в детектор от пробы излучением, так и фоновые. Поэтому перед измерением проб обязательно измеряется радиационный фон детектора, значение которого учитывается при определении активности пробы. От величины радиационного фона зависит чувствительность счетчика: чем ниже фон, тем выше чувствительность. 3. Через 10 минут нажмите кнопку «Стоп» (измерение фона заканчивается или при достижении за​данной точности, равной 3%, или после нажатия кнопки «Стоп»). Измеренные значения  записываются    в долговременную память   прибора и в дальнейшем учитываются при измерении удельной актив​ности проб, т.е. нет необходимости измерять фон перед измерением каждой пробы. Фон автоматически вычитается при измерении активности пробы. 4. Подготовьте пробу (продукт питания) к измерению. Для этого в сосуд Маринелли поместите измеряемую пробу и взвесьте. Кнопкой «объем» добейтесь свечения диода, соответствующего объему измеряемой пробы. На цифровом наборном поле наберите число, соответствующее массе пробы и  нажмите кнопку В, а затем кнопку «Пуск». 5. Измерение закан​чивается или автоматически при достижении заданной пог​решности, или после нажатия кнопки «стоп». Остановка прибора сопровождается звуковым сигналом. На индикаторе информации слева высвечиваются изменяющиеся зна​чения удельной активности цезия-137 в пробе (Бк/кг), а справа – абсолютная статистическая погрешность измерения в Бк/кг. Для перевода ре​зультата измерения в кюри на килограмм нажмите кнопку Ед. изм. 6. Для вывода на индикатор результатов содержания калия-40 в пробе нажмите кнопку Ф и удерживайте ее. 7. Показания прибора, т. е содержание цезия-137 и калия-40, запишите в таблицу 19. 

Таблица 19. Содержание цезия-137 и калия-40 в продуктах питания
	Продукт питания
	Содержание радионуклидов в продукте питания


	Предельно-

допустимое

содержание

137Cs в продукте питания,

Бк/кг

	Заключение об употреблении в пищу продукта питания

	
	137Cs
	40К
	
	

	
	Бк/кг


	Погрешность измерения,

Бк/кг
	Бк/кг
	Погрешность измерения,

Бк/кг
	
	

	1…
	
	
	
	
	
	


Полученный результат сравните с предельно допустимым уровнем содержанием цезия-137 для конкретного продукта питания (прилож. 1) и сделайте заключение о пригодности каждого продукта питания для использования.
Задание 2.2. Расчет доз внутреннего и внешнего облучения человека

Цель: определить годовую эффективную дозу внутреннего и внешнего облучения.

Материалы и оборудование: дозиметры (МКС-АТ6130, ДБГ-06Т и ДРГ-01Т, АНРИ-01-02 «Сосна», РКСБ-104), таблица годового потребления продуктов питания, результаты содержания цезия-137 в продуктах питания, калькулятор.

 Выполнение работы: 1. Используя данные задания 2.1, а именно содержание цезия-137 в продуктах питания и данные таблицы приложения 8 – Годовое потребление продуктов питания – рассчитать дозу внутреннего облучения по формуле, приведенной на стр.16. 2. При помощи дозиметра определить мощность экспозиционной дозы. Для этого лучше использовать ДБГ-06Т, АНРИ-01-02 «Сосна» или РКСБ-104. При пользовании дозиметрами следует выполнять следующие требования: 1)располагать дозиметр на расстоянии 1 м от поверхности земли или пола; 2)в одной точке производить 3-5 измерений и находить среднее значение; 3) измерение не осуществлять в непосредственной близости у зданий и около больших деревьев.  

Дозиметр ДБГ-06Т обеспечивает измерение мощности дозы в двух режимах работы: "Измерение" и "Поиск". В режиме "Измерение" дозиметр обеспечивает измерение мощности эквивалентной дозы окружающей среды в диапазоне от 0,10 до 99,99 мкЗв/ч или мощности экспозиционной дозы в диапазоне от 0,010 до 9,999 мР/ч, в режиме "Поиск" – от 1,0 до 999,9 мкЗв/ч или от 0,10 до 99,99 мР/ч соответственно. Время измерения в режиме работы "Измерение" не превышает 40 с, в режиме работы "Поиск" – 4 с. Регистрация уровней мощности эквивалентной дозы и экс​позиционной дозы осуществляется двумя раздельными груп​пами газоразрядных счетчиков с различными корректирую​щими фильтрами. Каждая группа включает два газоразряд​ных счетчика СБМ-20.

1. Подготовьте дозиметр к работе: 

– включите дозиметр и проведите контроль работоспособности прибора. Для чего установите переключатель поддиапазонов в положение «мкЗв/ч» или «Р/ч», а пере​ключатель режимов работы – в положение «контр.». Осу​ществите сброс показаний нажатием кнопки Сброс. На цифровом табло при правильном функционировании счетных устройств дозиметра и пригодности источника питания долж​но устойчиво отображаться число 0515 (без учета запятых).
2. Выполните измерения в следующем порядке:
– установите переключатель режимов работы в положение «Поиск», переключатель поддиапазонов измерения – в положение «мкЗв/ч». Произведите сброс показа​ний нажатием кнопки Сброс, Определите направление излучения по максимальным показаниям на цифровом   табло, ориентируя дозиметр в пространстве. Режим «Поиск» является индикаторным режимом и предназначен для быстрого обнаружения и локализации источников гамма-излучения;
– переведите переклю​чатель режима работы в положение «Измер.» для повышения точности измерения. В этом режиме на цифровом табло отображаются нули во всех разрядах и мигает запятая в младшем разряде. Отсчет показаний производится в конце цикла измерения в момент прекращения мигания запятой. Показания на цифровом табло сохраняются до момента на​жатия кнопки Сброс и запуска дозиметра на новый цикл измерения;
- произведите измерение мощности экспозиционной дозы гамма-излучения окружающей среды (гамма-фона) в конт​рольных точках, указанных преподавателем (дозиметр при этом необходимо располагать горизонтально, так, чтобы центр детектора был направлен вниз, на высоте 1 м от поверхности. Результаты за​пишите в отчет по работе.

Прибор АНРИ-01-02 «Сосна» предназначен для индивидуального пользования населением с целью контроля радиационной обстановки на местности, в жилых и рабочих помещениях. Измеряет мощ​ность дозы гамма-излучения, плотность потока бета-излучения с загрязненных поверхностей, объемную активность радионуклидов в вещест​вах.

Диапазон измерения мощ​ности дозы гамма-излучения составляет от 0,010 до 9,999 мР/ч, полевой эквивалентной дозы гамма-излучения – от 0,10 до 99,99 мкЗв/ч. Время измерения – около 20 с. Дозиметр-радиометр выполнен в ви​де портативного, носимого на ремешке или в кармане одеж​ды, прибора. Корпус изготовлен из ударопрочной пластмассы и состоит из двух частей, соединенных между собой винта​ми. В верхней части на лицевой панели расположены органы управления и индикации, отсек элемента питания с крышкой. К нижней части корпуса крепится поворотная задняя крыш​ка, являющаяся экранирующим фильтром.
В качестве детекторов излучения использованы два газо​разрядных счетчика СБМ-20.

1. Включите прибор, для чего вы​ключатель питания переведите в положение «Вкл.». На лице​вом табло должно индицироваться «0.000» или «0000». Вклю​чение прибора должно сопровождаться коротким звуковым сигналом. 

2. Убедитесь в исправности электронной пересчетной схе​мы и таймера прибора, для чего переведите переключатель режима работы в положение «МД», нажмите кнопку Контр. и удерживайте ее в таком состоянии до конца проверки, а затем кратковременно нажмите кнопку ПУСК. При этом дол​жен начаться отсчет чисел. Через 20 с отсчет чисел должен прекратиться, окончание отсчета должно сопровождаться ко​ротким звуковым сигналом, а на табло должно индицировать​ся «1.024». Если при проведении контрольного теста индици​руемое число отличается от указанного выше, то прибор не​исправен.

3. Измерьте мощность дозы гамма-излуче​ния, при этом убедитесь, закрыта ли задняя крышка прибора, при необходимости плотно закройте ее и зафиксируйте фиксато​ром;  для работы в режиме «Поиск» переведите переключа​тель режима работы в положение «1» (крайнее правое поло​жение). Нажмите на кнопку ПУСК. Прибор начнет отсчет импульсов, число которых инди​цируется на цифровом табло. Через каждые 10 импульсов прибор будет подавать звуковой сигнал. При естественном фоновом излучении прибор должен подавать 1–6 звуковых сигналов в минуту. С увеличением мощности экспозиционной дозы гамма-излучения пропорционально возрастает частота подачи звуковых сигналов. Для работы в режиме «Измер.» переведите переключа​тель режима работы в положение «МД» (крайнее левое поло​жение). Нажмите кнопку ПУСК. При этом на цифровом табло должно появиться «0. 0. 0. 0.» и начаться отсчет импульсов. Через 20 с измерение закончится, что будет сопровож​даться звуковым сигналом, а на цифровом табло появится результат в миллирентгенах в час. Значение мощности дозы в миллирентгенах в час следует перевести в микрорентгены в час, для чего измеренное значение умножить на 1000. Для повторного измерения необходимо снова нажать кнопку ПУСК. Результаты измерений запишите в отчет по работе.
Комбинированный прибор для измерения иони​зиру​ющих излучений РКСБ-104 предназначен для индиви​дуального использования населением с целью контроля ра​диационной обстановки на местности, в жилых и рабочих по​мещениях. В приборе предусмотрена подача звукового сигнала при превышении порогового значения мощности эквивалентной дозы гамма-излучения, установленного потребителем. Диа​пазон измерений: мощности полевой эквивалентной дозы гамма-излуче​ния – от 0,1 до 99,99 мкЗв/ч;   Прибор выдает прерывистый звуковой сигнал после окончания цикла измерения. Портативный, переносный, состоит из корпуса и крышки, скрепленных между собой. К крышке крепятся еще две легкосъемные крышки – отсека питания и крышка-фильтр. На лицевой панели окно для индикатора и три тумблера – для включения прибора и выбора режима работы. 
2. Подготовьте прибор к работе:

- снимите заднюю крышку-фильтр, установите на кодовом переключателе «S4» движки S4.1–S4.6 (нумерация движков начинается снизу) в положение «1»,  S4.7 и S4.8 – в положение «0» и установите на место крышку-фильтр;
- переведите органы управления прибора – тумблеры S2 и S3 в верхнее положение. При этом прибор должен начать регистрировать внешний радиационный фон, индикация сим​волов «:» и «v» (батарея питания разряжена) на табло инди​катора должна отсутствовать;
- через 28 с после включения прибор должен выдать пре​рывистый звуковой сигнал, при этом на табло индикатора должно индицироваться 4-разрядное число, значащая часть которого, умноженная на пересчетный коэффициент 0,01 при измерениях мощности полевой эквивалентной дозы в верхнем положении тумблера S3, дает измеренную величину в микрозивертах в час (мкЗв/ч). Время индикации числа на табло – около 14 с, после чего звуковой сигнал должен прекратиться, а прибор автоматически повторить цикл измерения. Результат измерения запишите в отчет по работе.

3. Расчет эффективной дозы внешнего облучения производится согласно формулы, приведенной на стр. 17. Среднее значение мощности экспозиционной дозы до аварии на ЧАЭС в г. Горки составляло 10 мкР/час. 

4. По полученному расчету сделайте вывод.

Контрольные вопросы:

1.Назовите источники загрязнения окружающей среды техногенными радионуклидами.

2.Какие техногенные радионуклиды наиболее опасны для человека?

3. Назовите период полураспада цезия-137 и стронция-90 и вид излучения, сопровождающего радиоактивный распад этих радионуклидов.

4. Аналогами каких химических элементов являются цезия-137 и стронция-90?

5. Расскажите миграционные цепочки этих радионуклидов в биосфере и сфере агропромышленного производства.

6. Назовите пути поступления радионуклидов в организм человека.

7. С какой целью осуществляется радиационный контроль продуктов питания?

8. Назовите объекты и параметры контроля.

9. Какие основные Республиканские нормативы вы знаете?

10. На каких территориях осуществляется радиационный контроль?

11.Регистрировалось ли содержание цезия-137 и стронция-90 в продуктах питания до чернобыльской катастрофы и что являлось источником этого загрязнения?

12. Сколько Сs-137 и  Sr-90 содержалось в продуктах питания до чернобыльской катастрофы?

13. Во сколько раз содержание Сs-137 в продуктах питания в настоящее время может превышать дочернобыльский уровень? 

14. При какой плотности загрязнения почвы в Республике Беларусь осуществляется производство сельскохозяйственной продукции?

15. Какие радионуклиды называются инкорпорированными?

16. Где в организме человека накапливаются Сs-137 и  Sr-90?

17. По какой формуле можно рассчитать индивидуальную эффективную дозу внутреннего облучения?

18. Как определяется эффективная доза внешнего облучения?

19. Для каких целей используют спектрометры излучения человека?

20. Для каких целей используют дозиметры?

21. Какие марки дозиметров вы знаете?

22.Назовите правила измерения эффективной дозы при помощи дозиметров?

23.Как осуществляется расчет годовой эффективной дозы внешнего облучения?

Р а б о т а  19. сОДЕРЖАНИЕ ЦЕЗИЯ-137 В ЛЕКАРСТВЕННОМ СЫРЬЕ И ЛЕКАРСТВЕННЫХ ПРЕПАРАТАХ
   Дикорастущие и культивируемые лекарственные растения находят широкое применение в медицине, потому что содержат много биологически активных веществ, в том числе витаминов, макро- и микроэлементов. В качестве биогенных стимуляторов растительного происхождения используют такие лекарственные растения как женьшень, элеутерококк, левзею, родиолу, аралию, лимонник, подорожник, шиповник, а также микроводоросль спирулину. Выведению радионуклидов из организма человека способствует применение травяных настоев, оказывающих слабое мочегонное и желчегонное действие (ромашка, зверобой, бессмертник, тысячелистник, мята, шиповник, укроп, тмин, зеленый чай и др.). 

При хроническом облучении организма малыми дозами радиации, которые население получает на радиационно-загрязненных территориях, наиболее эффективны препараты, защищающие иммунную систему,и повышают радиоадаптацию организма, способствующие выведению радионуклидов из организма. 

Половина лекарственных растений, разрешенных для применения в медицинской практике, произрастает на территории Беларуси, пятая часть площади которой была загрязнена цезием-137 с плотностью более 1 Ки/км2 (37 кБк/м2). Основное количество лекарственного растительного сырья заготавливается из дикорастущей флоры. В последние годы в Республике Беларусь лекарственные травы начали возделывать на окультуренных почвах полей севооборотов, что позволило снизить коэффициенты перехода цезия-137 в лекарственное сырье в 1,5–5 раз. Дикорастущие лекарственные растения распространены повсеместно в популяциях различных фитоценозов. Лекарственные растения являются сырьем для переработки медицинской промышленностью с целью получения различных лечебных препаратов. Кроме этого они реализуются через аптеки в виде лекарственных сборов, настоек. Большинство лекарственных трав используются непосредственно населением для лечебных целей, при этом настои и отвары трав готовятся в домашних условиях.

   Накопление радионуклидов лекарственными растениями зависит от тех же факторов, которые установлены для растительности лугов, лесов и болот. Особое влияние оказывают плотность радиоактивного загрязнения  почвы цезием-137 и стронцием-90; тип ценоза; сроки сбора (заготовки) лекарственного сырья, которые должны строго соблюдаться и осуществляться согласно «Календаря сбора основного лекарственного и технического сырья» (прилож. 9); биологические особенности лекарственных растений и условия их произрастания.

   Лесные травы и их отдельные органы, листья древесных и кустар-никовых растений, кора, почки и споры накапливают значительное количество радионуклидов. Много цезия-137 накапливают споры плауна булавовидного, побеги багульника, листья черники и брусники, почки сосны и березы, кора дуба и крушины, трава золототысячника, зверобоя, пижмы, толокнянки, сушеницы, чабреца и хвоща. Это следует учитывать при заготовке лекарственного сырья. Согласно «Правил ведения лесного хозяйства в условиях радиоактивного загрязнения» заготовка лекарственного сырья разрешается при плотности загрязнения почвы цезием-137 до 2 Ки/км2 (74 кБк/м2).

Для оценки возможной дозовой нагрузки на население от применения лекарственных растений изучаются коэффициенты перехода цезия-137 из почвы в лекарственные растения и из высушенного лекарственного растительного сырья в готовые лекарственные формы (настои и отвары). Содержание цезия-137 в готовых лекарственных формах зависит от размера перехода цезия-137 из высушенного лекарственно-технического сырья в готовую лекарственную форму, т. е. в настои и отвары. Исходя из того, что цезий-137 является аналогом щелочного элемента калия, он легко переходит в водную фазу лекарственных форм. Средний коэффициент перехода цезия-137 для лекарственно-технического сырья зависит от вида лекарственного растения и частей растения, используемых для приготовления лекарственной формы. Например, для побегов багульника средний коэффициент перехода цезия-137 в отвар может составлять 0,70, для травы зверобоя – 0,65, для листьев брусники – 0,59, для коры дуба – 0,53, для ягод черники – 0,77. Содержание цезия-137 в готовых лекарственных формах прямо-пропорционально содержанию цезия-137 в лекарственно-техническом сырье, коэффициенту перехода цезия-137 в лекарственные формы и концентрации приготовленного для употребления настоя или отвара. 

Доза внутреннего облучения для человека от применения лекарственных форм, содержащих цезий-137, зависит от следующих факторов: 1) содержание цезия-137 в готовой лекарственной форме;   2)продолжительность курса лечения; 3)количество готовой лекарственной формы, используемой для курса лечения; 4) количество курсов лечения в год.  

Согласно литературных сведений наибольшие дозы внутреннего облучения взрослые люди получают при приеме лекарственных препаратов, изготовленных из следующих 19 видов лекарственного сырья: цветов липы, листьев толокнянки, травы тысячелистника, корней валерианы, травы мелиссы, листьев подорожника, травы хвоща, травы череды, цветков бессмертника, побегов багульника, плодов боярышника, травы сушеницы, цветков ромашки, травы полыни, корня девясила, корня лопуха, сосновых почек, ольховых шишек, цветков календулы. На основании расчетов было установлено, что средняя доза внутреннего облучения за счет препаратов на основе лекарственно-технического сырья, содержащего цезий-137, может составлять для детей 11,8·10-4 мЗв/год, а для взрослых – 15,3·10-4 мЗв/год. 

В «Нормах радиационной безопасности-2000» и «Законе Республики Беларусь о радиационной безопасности населения», указывается, что предел дозы для населения составляет 1 мЗв/год. Данный предел не включает в себя дозы от природного и медицинского облучения. В соответствии с РДУ-99  доза облучения за счет поступления в организм жителей Беларуси цезия-137 и стронция-90 с пищевыми продуктами составляет 0,98 мЗв/год. Для других источников внутреннего облучения годовая доза облучения составляет 0,02 мЗв/год. Для обоснования допустимого уровня содержания цезия-137 в лекарственно-техническом сырье была взята величина годовой дозы равная 0,01 мЗв (50 % от 0,02 мЗв), чтобы оставшиеся 0,01 мЗв могли быть использованы для нормирования других источников формирования дозы внутреннего облучения. В соответствии с этим величина допустимого уровня содержание цезия-137 в лекарственном сырье не должна превышать 370 Бк/кг, а не 185 Бк/кг как это указано во «Временных допустимых уровнях содержания радионуклидов цезия в лекарственном сырье – 99» (прилож. 10). Министерство здравоохранения утвердило данный гигиенический норматив как «Республиканский допустимый уровень содержания цезия-137 в лекарственном техническом сырье (РДУ/ЛТС-2004)» и ввело его в действие на территории Республики Беларусь с 3 января 2005 года. Установленный допустимый уровень содержания цезия-137 в лекарственно-техническом сырье, равный 370 Бк/кг, обеспечивает радиационную безопасность населения и не ограничивает заготовку  лекарственно-технического сырья.

Цель работы: определить содержание цезия-137 и калия-40 в лекарственном сырье и лекарственных формах.

Материалы и оборудование: гамма-радиометр РКГ-01”Алиот”, образцы сырья лекарственных растений, весы лабораторные, электроплитка, вода, емкости для отваров и настоев, отвары и настои, марля.                    

Выполнение работы. 1. Определить содержание цезия-137 и калия-40 в лекарственном сырье. Для этого выполнить последовательно пункты 1-6 работы 18 (задания 2.1.). Результаты измерений записать в отчет по работе (таблица 20). 

Т а б л и ц а  20. Содержание цезия-137 и калия-40 в лекарственном сырье и лекарственных формах

	Вид лекарственного сырья
	Содержание радионуклидов

в сырье, Бк/кг
	Содержание радионуклидов в лекарственной форме, Бк/кг
	Коэффициент перехода радионуклидов из лекарственного сырья в лекарственные формы

	
	Сs-137
	К-40
	отвар
	настой
	Сs-137
	К-40

	
	
	
	Сs-137
	К-40
	Сs-137
	К-40
	отвар
	настой
	отвар
	настой

	1…
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	


2. Измельчить лекарственное сырье. 3. Приготовить отвары лекарственных трав. Для этого взять 100 г сухого сырья, залить 1 л воды и кипятить на слабом огне 25-30 мин (в домашних условиях для приготовления отваров и настоев используют 1 столовую или 1 чайную ложку сырья на 1 стакан воды). 4. отвар процедить через марлю и определить содержание цезия-137 и калия-40 в отваре, показания записать в таблицу 20. 5. Приготовить настои лекарственных трав. Для этого 100 г сырья залить 1 л кипятка и оставить на 2-12 часов. Настои процедить через марлю и определить содержание цезия-137 и калия-40 в настое. 6. Рассчитать коэффициенты перехода цезия-137 и калия-40 в отвары и настои по формуле:

КП = А лекарственного сырья /А лекарственной формы,

где А – содержание цезия-137 (калия-40) в лекарственном сырье и лекарственной форме.  7. Сравнить содержание цезия-137 в сырье с «Временным допустимым уровнем содержания радионуклидов цезия в лекарственно-техническом сырье»  (прилож. 10). 8. Сравнить величину Кп цезия-137 в отвары и настои с «Республиканским допустимым уровнем содержания цезия-137 в лекарственно-техническом сырье». 9.Сделать выводы и записать в отчет по работе.
Контрольные вопросы

1. Почему лекарственные растения широко используют в медицине?

2. Какие растения являются биогенными стимуляторами?

3. Какие лекарственные растения, произрастающие на территории Республики Беларусь способствуют выведению радионуклидов из организма человека? На основании чего определяются сроки заготовки лекарственного сырья из лекарственных трав?

4. Какие растительные препараты наиболее эффективны для населения, проживающего на радиационно загрязненных территориях? В каких естественных фитоценозах произрастают лекарственные растения?

6. Возможно ли возделывание лекарственных растений на окультуренных почвах?

7. Во сколько раз уменьшается Кп цезия-137 в лекарственные растения при произрастании их на окультуренных почвах?

8. От каких факторов зависит накопление радионуклидов в лекарственных растениях?

9. Назовите  виды лекарственного сырья с максимальным накоплением цезия-137.

10. В каких лекарственных формах используют лекарственное сырье?

11. Почему из лекарственного сырья цезий-137 легко переходит в отвары и настои?

12. От каких факторов зависит содержание цезия-137 в лекарственных формах, т. е в отварах и настоях?

13. От каких факторов зависит доза внешнего облучения человека при употреблении отваров и настоев лекарственных трав?

14. Назовите лекарственные растения и их органы, которые формируют максимальные дозы внутреннего облучения при употреблении отваров и настоев.

15. Назовите предел дозы внутреннего облучения населения за 1 год.

16. Какое содержание цезия-137 допускается в лекарственном сырье?

17. Какие выводы и предложения после выполнения работы вы сделали?
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РЕСПУБЛИКАНСКИЕ ДОПУСТИМЫЕ УРОВНИ

СОДЕРЖАНИЯ РАДИОНУКЛИДОВ Cs-137 И Sr-90 В

ПИЩЕВЫХ ПРОДУКТАХ И ПИТЬЕВОЙ ВОДЕ (РДУ-99)

Нормируемые величины для: Cs-137

	№

п/п
	Наименование продукта
	Бк/кг, Бк/л

	1.
	Вода питьевая 
	10

	2.
	Молоко и цельномолочная продукция 
	100

	3.
	Молоко сгущенное и концентрированное
	200

	4.
	Творог и творожные изделия 
	50

	5.
	Сыры сычужные и плавленые
	50

	6.
	Масло коровье 
	100

	7.
	Мясо и мясные продукты, в том числе :
	

	7.1.
	Говядина, баранина и продукты из них
	500

	7.2.
	Свинина, птица и продукты из них
	180

	8.
	Картофель
	80

	9.
	Хлеб и хлебобулочные изделия 
	40

	10.
	Мука, крупы, сахар
	60

	11.
	Жиры растительные
	40

	12.
	Жиры животные и маргарин
	100

	13.
	Овощи и корнеплоды
	100

	14.
	Фрукты
	40

	15.
	Садовые ягоды
	70

	16.
	Консервированные продукты из овощей, фруктов и ягод
	74

	17.
	Дикорастущие ягоды и консервированные продукты из них
	185

	18.
	Грибы свежие
	370

	19.
	Грибы сушеные
	2500

	20.
	Специализированные продукты детского питания в готовом для употребления виде
	37

	21.
	Прочие продукты питания
	370


Для: Sr-90

	№

п/п
	Наименование продукта
	Бк/кг,

Бк/л

	1.
	Вода питьевая
	0,37

	2.
	Молоко и цельномолочная продукция
	3,7

	3.
	Хлеб и хлебобулочные изделия
	3,7

	4.
	Картофель
	3,7

	5.
	Специализированные продукты детского питания в готовом  для употребления виде
	1,85
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База данных для расчета потребления пищевых веществ и энергии по частоте потребления пищи (на 100 г продукта)

	Наименование  продукта
	Размер обычно употребляемой порции
	Энергети​ческая цен​ность, ккал
	Белки
	Жиры
	Простые сахара
	Полисаха​риды
	Углеводы, всего
	Пищевые волокна
	Холесте​рин, г
	Насыщен​ные жк
	Мононена​сыщенные ЖК
	Полинена​сыщенные ЖК
	Этанол

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9
	10
	11
	12
	13
	14

	ХЛЕБОБУЛОЧНЫЕ ИЗДЕЛИЯ

	Булка сдобная 
	ШТ.

50 г
	298
	7,8
	5,2
	9,9
	45,1
	55,0
	3,50
	0,00
	0,68
	1,07
	2.73
	0,00

	Блины 
	шт.

50 г
	193
	6,5
	4.4
	4,9
	26,8
	31,7
	1,12
	1,05
	1,46
	1,26
	1,26
	0,00

	Пирожки с любой начинкой 
	шт.

80 г
	254
	6,3
	5,5
	11,9
	33,0
	45,0
	1.9!
	0.04
	1,21
	1
	298
	0.00

	Сушки, баранки 
	шт. 12 г
	338
	10,7
	1,6
	1,0
	69,1
	70,1
	0,10
	0,00
	1,04
	2
	193
	0,00

	Печенье, пряники 
	шт.

15 г
	396
	10,4
	5,2
	40,2
	36,6
	76,8
	0,00
	0,00
	1,10
	2,57
	1,07
	0,00

	Хлеб белый 
	кус.

25 г
	257
	7,7
	3,0
	2,8
	47,0
	49,8
	3,53
	0,00
	0,52
	1,18
	0.90
	0,00

	Хлеб черный 
	кус. 40 г
	214
	6,7
	1,2
	3,1
	37,5
	40,6
	6,35
	0,00
	0,19
	0,12
	0,56
	0,00

	КАШИ, МАКАРОНЫ

	Макароны отварные

гарнир, блюда 
	тар.

150
	103
	3,6
	0.4
	0,7
	20,6
	21,3
	1,82
	0,00
	0,07
	0,05
	0,15
	0,00

	Крупы каши без молока, гарнир 
	тар.

150
	129
	2,3
	3.1
	0,2
	22,6
	22,8
	0,14
	0,00
	0,68
	1,57
	0,67
	0,00

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	Каши или супы из круп молочные 
	тар.

250
	64
	2.2
	2.4
	3.0
	5.3
	8,4
	0,41
	0.01
	1,42
	0,70
	0,11
	0,00

	ОВОЩИ

	Картофель отварной или пюре 
	шт. 100
	75
	2.0
	0.4
	0,9
	14,9
	15,8
	1,86
	0.00
	0.08
	0,17
	0,08
	0,00

	Картофель жареный 
	тар. 150
	185
	2,8
	9,5
	1,6
	20,4
	22,0
	2,61
	0,00
	1.12
	2,36
	5,49
	0,00

	Лук репчатый 
	шт. 60
	42
	1.4
	11,0
	9,0
	0.1
	9.1
	1.30
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00

	Огурцы свежие 
	шт.

120
	15
	0,8
	0,1
	2,5
	0.1
	2,6
	1.20
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00

	Капуста свежая, сырая, готовая 
	порц.

100
	27
	1,8
	0,1
	4,6
	0,1
	4,7
	2,10
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00

	Капуста квашеная 
	порц. 150
	17
	1,8
	0,1
	2,2
	0,0
	2,2
	2,10
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00

	Борщи, щи, овощные супы 
	тар.

300
	26
	0,9
	0,9
	1,4
	2,1
	3,5
	0,69
	0,00
	0,18
	0.44
	0,19
	0,00

	Морковь 
	шт.

120
	35
	1,3
	0,1
	7,0
	0,2
	7,2
	2,10
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00

	Свекла, винегрет 
	порц. 120
	41
	1,6
	0,2
	4,8
	3,5
	8,3
	2,01
	0,00
	0,00
	0.00
	0,00
	0,00

	Редька, репа, редис 
	порц.

120
	21
	1,2
	0,0
	3,5
	0,3
	3,8
	0,80
	0,00
	0,00
	0.00
	0,00
	0,00

	Кабачки, патиссоны, тыква 
	порц. 100
	100
	1,3
	6,0
	6,2
	4,1
	10,3
	0.58
	0.00
	0,63
	1,32
	3,33
	0.00

	Помидоры свежие 
	шт.

150
	21
	и
	0,2
	3,5
	0.3
	3.8
	1,20
	0-00
	0,00
	0,00
	0,00
	0.00

	Петрушка, укроп, салат, другая зелень 
	пуч. 10
	19
	1,3
	0.0
	3.5
	0.0
	3.5
	0.90
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00

	Бобовые в любом ви​де: фасоль, горох, соя 
	порц. 20 г
	294
	20,5
	2,0
	4,6
	44,0
	48,6
	13,10
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00

	Соленые и марино​ванные овощи 
	порц. 150
	11
	0,8
	0,1
	1,6
	0.0
	1.6
	0,70
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0.00

	ФРУКТЫ

	Яблоки свежие 
	шт. 150 г
	44
	0,4
	0,4
	9,0
	0,8
	9,8
	2,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0.00

	Ягоды: смородина, земляника, черника 
	стак. 140 г
	32
	0,8
	0,4
	6,2
	0,1
	6,3
	4,90
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00

	Вишня, черешня, слива, абрикос 
	стак. 140 г
	49
	0,8
	0,5
	10,3
	0,0
	10,3
	1,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00

	Апельсины манда​рины, грейпфруты 
	шт. 150
	38
	0,9
	0,2
	8,1
	0,0
	8,1
	2,20
	0,00
	0,00
	0.00
	0,00
	0,00

	Компоты домашние консервированные 
	стак. 200
	108
	0,5
	0,1
	26,2
	0,1
	26,3
	2,87
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00

	Соки натур. фруктовые 
	стак. 200
	38
	0,5
	0,0
	9,1
	0,0
	9,1
	0,03
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00

	Орехи любые 
	стак. 50
	710
	15,6
	65,2
	6,2
	9,0
	15,2
	0,00
	0,00
	6,20
	14,70
	40,40
	0,00

	КОНДИТЕРСКИЕ ИЗДЕЛИЯ

	Варенье, повидло, джем, мед 
	СТ.Л.

40 г
	261
	0,4
	0.0
	64.Х
	0,0
	64,8
	0,47
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00

	Конфеты карамель 
	шт. 6г
	370
	0,1
	0,1
	80,9
	11,2
	92,1
	0,10
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00

	Шоколад, конфеты шоколадные 
	шт. 12 г
	577
	4,0
	39,5
	47,3
	4,0
	51,3
	2,90
	0,00
	10,12
	22,70
	4,05
	0,00

	Пирожные, торты 
	шт.

80 г
	336
	5,9
	10,2
	42,6
	12,6
	55,2
	0,00
	0,00
	2,60
	5,69
	1,40
	0,00

	МАСЛА, ЖИРЫ,  видимые столовые в салатах, бутербродах, заправке каш

	Масло растительное 
	Ст.л.

17 г
	899
	0,0
	99,9
	0,0
	0,0
	0,0
	0,00
	0,00
	11,30
	23,80
	59,80
	0,00

	Майонез 
	Ст.л.

15г.
	625
	2,8
	67,0
	2,6
	0,0
	2,6
	0,00
	0,00
	7,96
	16,32
	39,27
	0,00

	Маргарин 
	Ст.л.

15г
	743
	0,3
	99,7
	1,0
	0,0
	1,0
	0,00
	0,00
	17,40
	42,90
	17,80
	0,00

	Масло сливочное 
	Ст.л.

10 г
	661
	0,8
	72,5
	1,3
	0,0
	1,3
	0,00
	0,18
	45,10
	22,06
	0,98
	0,00

	Сало свиное 
	кус.

10 г
	841
	1,4
	92,8
	0,0
	0,0
	0,0
	0,00
	0,09
	34,01
	42,82
	10,62
	0,00

	МЯСО И МЯСНЫЕ ПРОДУКТЫ

	Сосиски, сардельки 
	шт.

50 г
	266
	11,0
	23,9
	0,0
	1,6
	1,6
	0,00
	0,04
	7,62
	12,10
	2,61
	0,00

	Колбаса копченая, в/к, окорок, ветчина 
	кус. 20 г
	466
	16,2
	44,6
	0,0
	0,0
	0,0
	0,00
	0,07
	16,95
	19,92
	4,49
	0,00

	Колбаса вареная 
	кус. 50 г
	307
	11,8
	28,9
	0,0
	0,0
	0,0
	0,00
	0,05
	9,40
	14.08
	3,38
	0,00

	Говядина в любом виде 
	кус.

50 г
	256
	25,7
	17,0
	0,0
	0,0
	0,0
	0,00
	0,09
	7,57
	7,89
	0,60
	0,00

	Свинина в любом виде 
	кус. 50 г
	376
	20,1
	32,8
	0,0
	0,0
	0,0
	0,00
	0,07
	11,63
	15,13
	3,58
	0,00

	Консервы мясные тушенка 
	ст.л.

20 г
	220
	16,8
	17,0
	0,0
	0,0
	0,0
	0,00
	0,09
	7,53
	7,86
	0,59
	0,00

	Печень животных в любом виде 
	кус.

50 г
	199
	22,9
	10,2
	0,0
	3,8
	3,9
	0,16
	0,23
	3,89
	3,82
	1,47
	0,00

	Мясо птицы - кури​ца, утка, гусь и др. 
	кус. 50 г
	244
	22,7
	17,0
	0,0
	0,0
	0,0
	0,00
	0,07
	4,11
	7,96
	2,94
	0,00

	Баранина в любом виде 
	кус. 50 г
	287
	23,8
	22,2
	0,0
	0,0
	0,0
	0,00
	0,09
	10,84
	9,30
	0,67
	0,00

	Котлеты и др. блюда из рубленого мяса 
	шт. 60
	262
	11,7
	19,2
	0,4
	9,2
	9,6
	0,82
	0,06
	7,35
	8,72
	1,74
	0,00

	Пельмени из мяса 
	порц. 120 г
	212
	9,5
	12,4
	0,6
	14,8
	15,3
	0,68
	0,06
	4,45
	5,56
	1,30
	0,00

	РЫБА И МОРЕПРОДУКТЫ

	Рыба свежая или мороженая 
	кус.

80 г
	121
	15,9
	4,3
	0,0
	4,0
	4,0
	0,16
	0,02
	0,51
	0,96
	2,42
	0,00

	Рыба копченая, вяленая, соленая, в т.ч. сельдь 
	кус. 30 г
	145
	17,0
	8,5
	0,0
	0,0
	0,0
	0,00
	0,14
	1,84
	3,81
	1,48
	0,00

	МОЛОКО И МОЛОЧНЫЕ ПРОДУКТЫ

	Кефир, простоква​ша, ряженка 
	стак. 200
	50
	2,8
	2,5
	4,1
	0,0
	4,1
	0,00
	0,01
	1,49
	0,76
	0,12
	0,00

	Молоко 
	стак. 200
	53
	2,8
	2,5
	4,7
	0,0
	4,7
	0,00
	0,01
	1,49
	0,74
	0,14
	0,00

	Молоко сгущенное с сахаром 
	ст.л.

30 г
	329
	7,2
	8,5
	56,0
	0,0
	56,0
	0,00
	0,03
	5,16
	2,58
	0,32
	0,00

	Сметана, сливки 
	ст.л. 18 г
	204
	2,8
	20,0
	3,2
	0,0
	3,2
	0,00
	0,09
	11,94
	6,07
	0,95
	0,00

	Творог и блюда из творога 
	ст.л. 20 г
	156
	16,7
	9,0
	2,0
	0,0
	2,0
	0,00
	0,05
	5,38
	2,64
	0,51
	0,00

	Сыр твердый, плавленый 
	кус. 20 г
	343
	26,0
	26,5
	0,0
	0,0
	0,0
	0,00
	1,55
	12,33
	6,84
	0,96
	0,00

	Яйца вареные, омлет, яичница 
	шт. 45 г
	157
	12,7
	11,5
	0,7
	0,0
	0,7
	0,00
	0,57
	3,04
	4,97
	1,26
	0,00

	НАПИТКИ

	Кофе 
	стак. 200
	44
	0,5
	0,1
	10,0
	0,2
	10,2
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00

	Чай 
	стак. 200
	28
	0,0
	0,0
	7,0
	0,0
	7,0
	0,01
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00

	Сахар 
	1 ч.л. 7 г
	399
	0,0
	0,0
	99,8
	0,0
	99,8
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00

	Пиво 
	бут. 500 г
	38
	0,6
	0,0
	4,8
	0,0
	4,8
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	2,30

	Вино 
	стак. 150 г
	63
	0,2
	0,0
	0,2
	0,0
	0,2
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	8,80

	Водка, коньяк 
	рюм. 50 г
	233
	0,0
	0,0
	0,1
	0,0
	0,1
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	0,00
	33,30
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Важнейшие характеристики продуктов и блюд

	Группы продуктов 
	Основное название, общая характеристика, способ и особенности приготовления и потребления блюда 
	Какие использовались добавки или допол​нительные компоненты, которые должны быть записаны отдельной строкой наряду с основным блюдом 

	ХЛЕБОБУЛОЧНЫЕ И ЗЕРНОВЫЕ ПРОДУКТЫ

	Хлеб, булочки несдобные 
	Черный, белый, сорт муки; количество кусков (вес определяется по альбому) 
	Если в виде бутерброда, то с чем ели (масло, сыр, колбаса и др.) или чем за​пивали 

	Блины, блинчики 
	Вид и сорт муки, с какими добавками; домашние или из кулинарии. Какая на​чинка для блинчиков: с мясом, творогом, джемом, вареньем и т.д. 
	Масло, маргарин, сметана, варенье, мед 

	Пироги, пирожки 
	Вид (жареные или печеные), вид теста, начинка, домашнего приготовления или производственного 
	С чем ели или запивали 

	Хлопья и другие сухие завтраки 
	Вид, количество 
	С чем ели или запивали 

	Каши, макароны отварные 
	Вид, рассыпчатая или вязкая, на воде или в виде гарнира; каши молочные: с/без добавления масла и/или сахара в процессе приготовления; макароны от​варные, обжаренные в масле 
	Масло, маргарин, другой жир, соус, сыр и другие компоненты, добавлен​ные при приеме пищи 

	Гренки 
	Из какого хлеба (его количество), ис​пользованный для жарки жир, смочен​ные молоком, яйцом 
	С чем ели или запивали 


ПРИМЕР: Интервьюер съел 1 порцию каши рисовой молочной без масла, 1 пирожок жареный с капустой и 3 куска лепешки из пшеничной муки высшего сорта. Интервьюер вы​ясняет детали характеристики блюд и, оценив по альбому вес каждого из приведенных продуктов, дол​жен в анкете записать:

Каша рисовая молочная без масла
200

Пирожок жареный с капустой и луком I шт.
80

Лепешка из пшеничной муки высш. сорта 3 куска
240

	Труппы продуктов 
	Основное название, обшая характеристика, способ и особенности приготовления и потребления блюда 
	Какие использовались добавки или до​полнительные компоненты, которые должны быть записаны отдельной строкой наряду с основным блюдом 

	МОЛОЧНЫЕ ПРОДУКТЫ

	Молоко, сливки 
	Коровье, кобылье, козье; домашнее или покупное, кипяченое, % жирности 
	С чем ели, что запивали 

	Кефир, ряженка, простокваша, ку​мыс, йогурты 
	Из молока какого животного, % жирнос​ти, какие включены добавки (фрукто​вый, с витамином С и др.) 
	Сахар 

	Мороженое 
	Вид (сливочное, шоколадное, пломбир и т.д.) 
	Орехи, варенье, мед, шоколад 

	Сыры, творог, тво​рожные пасты и де​серты 
	Вид сыра: твердый (чеддер, голландский, пошехонский), сулугуни или другие на​циональные виды, брынза, творожный, сливочный идр, Вид творога: жирный, полужирный, не​жирный, диетический; домашний или покупной 
	С чем употреблялся творог: сметана, сахар, варенье, мед и др. 

	ПРИМЕР: Молоко коровье в пакете, 2,5% жир. 1 стакан    200

 Сыр домашний клинковый, жирность неизвестна            60

 Кумыс из кобыльего молока, 1 пиала                              150

 Кефир с витамином С, 2 стакана                                400

 Мороженое, 1 вафельный стаканчик                           100 

	МЯСО, ДОМАШНЯЯ ПТИЦА

	Мясо животных 
	Вид (говядина, свинина, баранина, др.), мясо диких животных); жареное, тушеное, отварное; доля жира в мясе; вид жира для приготовлении. Оценить вес съеденного мяса без кости! 
	С бульоном или другим первым блюдом; подлива, соус, гарнир 

	Изделия из рубле​ного мяса 
	Вид, из какого мяса; с добавлением хлеба или без (котлеты, бифштексы), зразы, рулеты (ука​зать вид начинки); способ приготовления: жа​реные, тушеные, отварные, паровые, в печи СВЧ 
	Соус, подлива, гарнир 

	Колбасы, колбас​ные изделия, коп​чености 
	Вид колбасы: вареная, варено- копченая, сыро​копченая (торговое название), с видимым жи​ром или без жира, жаренная на каком жиру 
	Соус, подлива, гарнир 

	Грудинка, корейка 
	Количество жира: '/2. Уз» 'А без видимого жира 
	

	Домашняя птица 
	Вид птицы, название части тушки, с кожей или без нее, отварное, жаренное (на каком жире), тушеное. Оценить вес съеденного мяса без кости! 
	Соус, подлива, гарнир 

	Рыба 
	Вид, свежая: жареная (жир в приготовлении), отварная или тушеная 
	Соус, подлива, маринад, гарнир 

	ПРИМЕР; Баранина отварная ]/3 жира             40 

Котлета (говядина/свинина 1:1) 2 шт.                60

Утка отварная (мясо из 1 крылышка)                30 

Рыба сайра, консервированная в собств. соку     25 

	ПЕРВЫЕ БЛЮДА

	Супы, борщи, щи, бульоны 
	Вид, продуктовый состав, крупяной или овощ​ной или смешанный, домашний или из паке​тов, молочный, молочно-растительный 
	Мясо, съеденное из первого блюда, записывается как мясо (вид) отварное!!! Сметана, майонез, яйцо из зеле​ных щей 

	ПРИМЕР: Суп картофельный с макаронами на курином бульоне, ½ тарелки  250 Курица отварная                                                                                  50

 Борщ (свекла, капуста, картофель) на бульоне из баранины, 1 тарелка (равная полной порции в столовой)                                                 500

 Баранина отварная из борща                                                            20 

	БЛЮДА ИЗ ЯИЦ 
	Способ приготовления яиц: вареные (вкрутую, всмятку); омлет, яичница-глазунья, вид жира для жарки 
	Сыр, колбаса, овоши, ветчина, майонез 

	ПРИМЕР: Яйцо куриное вареное всмятку 1 шт.               47

 Яичница на сливочном масле из 2 яиц                           94 

Колбаса вареная жареная без жира 1 кусок-срез               40

 (например,  яичница была с колбасой) 

	Группы продуктов 
	Основное название, общая характеристика, способ и особенности приготовления и потребления блюда 
	Какие использовались добавки или до​полнительные компоненты, которые должны быть записаны отдельной строкой наряду с основным блюдом 

	КОНДИТЕРСКИЕ ИЗДЕЛИЯ

	Печенье, пирожные, кексы 
	Вид, печенье, пирожные, торты (вид крема, на​чинки), кексы; домашние или производствен​ные (отечественные или импортные) 
	

	Конфеты 
	Вид, название, начинка, покрытие, из нату​рального шоколада или соевые 
	

	Сахар 
	Оценивается по количеству чайных ложек пес​ка (1 ложка = 7 г) или кусков быстрораствори​мого сахара (1 кусок = 5 г) 
	

	ПРИМЕР: Сахар 1 ч.л.                           7

 Печенье сдобное «Полет» 4 шт.                 20 

Конфеты с шоколадной глазурью 2 шт.      24 

	ЖИРЫ И МАСЛА

	Растительное масло 
	Вид (хлопковое, подсолнечное, соевое), торго​вое название, кулинарный жир, специальные диетические низкожировые сорта 
	

	Маргарин, масло 
	Сорт или тип, торговое название 
	

	Приправа для салата 
	Состав: наличие растительного масла, майоне​за, соли, уксуса, специй 
	

	Подливы, соусы 
	Домашнего или производственного приготов​ления, молоко (% жира) или вода, вид жира 
	

	ПРИМЕР: Масло сливочное (на 2 бутерброда)    10 

Майонез «Провансаль» (для салата) 1 ст.л.          15 

Соус томатный «Острый» 1,5 ст.л.                     23 



	ФРУКТЫ, ФРУКТОВЫЕ СОКИ

	Фрукты, фруктовые соки 
	Свежие, консервированные или сушеные, оце​нить вес по альбому 
	Консервированные фрукты из домашних компотов 

	ПРИМЕР: Яблоки свежие «Джонатан» 2 шт. крупные        360

 Виноград черный 1кисть                                                      150 

	ОВОЩИ 
	Вид, свежие, замороженные, консервирован​ные, жареные, тушеные 
	

	Салаты 
	Овощные или фруктовые, перечислить состав​ные компоненты и долю основных компонен​тов 
	Чем заправлены: майонез, сме​тана, масло растительное, запра​вочные смеси, соусы, кетчуп 

	Картофель 
	Отварной в кожуре или без, жареный из сырого или из отварного, жир для жарки, пюре с каки​ми добавками 
	Соус, подлива, масло или другой жир, добавленные при употреб​лении 

	ПРИМЕР: Салат из свежих огурцов, помидоров и красного сладкого перца (1/2/1)                                                                               200 

Сметана для салата 30% жирн. 2 ст.л.                                     30 

	НАПИТКИ

	Кофе, чай 
	Заваренный, быстрорастворимый, кофейный (ячменный) напиток; травяной, черный, зеленый 
	Сахар, варенье, чай, мед, моло​ко, какао, сливки и др. 

	Минеральные воды, пепси, кола, лимонад 
	Название воды или напитка, напитки искус​ственные с подсластителями или с сахаром 
	

	ПРИМЕР: Чай черный 2 стакана              400 

Сахар-песок 4 ч.л.                                         28

	АЛКОГОЛЬНЫЕ НАПИТКИ (вино, пиво)

	ПРИМЕР: Пиво «Жигулевское» 1 бутылка 500
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Сведения о массе пищевых продуктов в наиболее потребляемых мерах объема

Приняты следующие объемы емкостей в мл:
Стакан граненый (ст.)
200

Столовая ложка (ст.л.)
18

Чайная ложка (ч.л.)          5

	Продукты 
	Масса, г

	
	Стаканн
	Ст. л
	Ч. л.

	Мука 
	130 
	25 
	8 

	Хлопья овсяные «Геркулес» 
	70 
	12 
	3 

	Крупы 
	170 
	25 
	8 

	Сахар-песок 
	160 
	25 
	7 

	Мед натуральный 
	
	30 
	9 

	Какао- порошок 
	- 
	25 
	9 

	Молоко, кефир, простокваша, сливки, кумыс и др. 
	200 
	18 
	5 

	Молоко сгущенное с сахаром, кофе, какао со сгущен, молоком 
	- 
	30 
	12 

	Сметана 
	200 
	20 
	8 

	Творог 
	
	17 
	5 

	Масло растительное 
	- 
	17 
	5 

	Майонез 
	- 
	15 
	4 

	Масло сливочное растопл. 
	- 
	17 
	5 

	Вишня, черешня 
	130 
	- 
	- 

	Малина, смородина 
	150 
	- 
	- 

	Соки овощные, компоты плодово-ягодные 
	200 
	18 
	5 

	Варенье, джемы 
	- 
	40 
	15 

	Продукты детского питания в сухом виде 
	200 
	20 
	6 

	Семечки подсолн. (нетто) 
	45 
	- 
	- 

	Семечки тыквен. (нетто) 
	60 
	- 
	- 

	Курага 
	180 
	- 
	- 

	Изюм 
	- 
	25 
	7 

	Кетчуп 
	- 
	30 
	8 

	Клюква 
	145 
	23 
	7 
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Сведения о массе 1 штуки пищевых продуктов

	ХЛЕБ И ХЛЕБОБУЛОЧНЫЕ ИЗДЕЛИЯ
	Масса 1 шт., г
	МОЛОЧНЫЕ ПРОДУКТЫ
	Масса 1 шт., г

	Сдоба обыкновенная
	50
	Сырки глазированные
	50

	Баранки
	30
	Сырки плавленые
	30 и 100

	Сушка простая
	10
	Мороженое
	100 и 250

	Сухари сливочные
	20
	
	

	КОЛБАСНЫЕ ИЗДЕЛИЯ
	
	КОНДИТЕРСКИЕ ИЗДЕЛИЯ
	

	Сардельки
	100
	Сахар-рафинад
	

	Сосиски
	50
	быстрорастворимый
	5

	Яйца куриные
	47
	прессованный
	7,5

	
	
	Карамель
	6

	ФРУКТЫ
	
	Конфеты шоколадные
	12

	Гранат
	125
	Ирис
	7

	Банан
	100
	Мармелад
	12

	Хурма
	85
	Пастила
	15

	Инжир
	40
	Зефир
	33

	Груша
	130
	Вафли
	14

	Курага без косточек
	8
	Пирожные
	75

	Орех грецкий (нетто)
	5г
	Импортный шоколад — «Сникерс», «Марс», «Баунти» и т.п.
	58


Горсть семян подсолнечника (нетто) — 6 г

Объем полной порции первых блюд в предприятиях общепита — 500 мл,

1/2 порции —  250 мл.
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Содержание стронция-90 (Бк/кг, Бк/л) в некоторых продуктах питания в СССР 
в 1963–1983 гг.
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Содержание цезия-137 (Бк/кг, Бк/л) в некоторых продуктах питания в СССР 
в 1963–1983 гг.

	Год
	Хлеб
	Молоко
	Говядина
	Рыба
	Картофель
	Капуста

	1963
	0,3
	7,8
	10,7
	3,3
	2,3
	2

	1964
	8,2
	5,9
	13
	10
	4,7
	2,6

	1965
	6,5
	2,9
	9,3
	33
	2,5
	2,1

	1966
	3,5
	2,1
	7,8
	26
	1,2
	1,2

	1967
	2,0
	1,4
	5,0
	22
	0,9
	0,9

	1968
	1,0
	1,1
	2,9
	14
	0,65
	0,48

	1969
	0,7
	0,74
	1,6
	5,2
	0,6
	0,44

	1970
	0,9
	0,86
	2,1
	5
	0,65
	0,44

	1971
	0,9
	1,0
	2,1
	5,0
	0,55
	0,34

	1972
	0,63
	0,8
	1,6
	2,7
	0,4
	0,5

	1973
	0,55
	0,7
	1,0
	2,8
	0,4
	0,38

	1981
	0,08
	0,12
	0,12
	0,03
	0,15
	0,08

	1982
	0,08
	0,15
	0,1
	0,03
	0,1
	0,11

	1983
	0,06
	0,10
	0,09
	0,03
	0,09
	0,1


	Год
	Хлеб
	Молоко
	Говядина
	Рыба
	Картофель
	Капуста

	1963
	2,2
	1,1
	0,9
	2,3
	0,18
	0,37

	1964
	2,3
	1,14
	0,86
	4,4
	0,43
	0,55

	1965
	1,7
	0,7
	0,48
	3,4
	0,33
	0,48

	1966
	1,0
	0,5
	0,32
	5,0
	0,28
	0,46

	1967
	0,6
	0,37
	0,32
	4,2
	0,25
	0,42

	1968
	0,5
	0,35
	0,26
	5,2
	0,25
	0,38

	1969
	0,4
	0,3
	0,22
	2,3
	0,22
	0,3

	1970
	0,43
	0,32
	0,23
	2,2
	0,27
	0,42

	1971
	0,43
	0,33
	0,22
	1,85
	0,26
	0,46

	1972
	0,33
	0,31
	0,2
	2,7
	0,22
	0,55

	1973
	0,33
	0,25
	0,19
	2,75
	0,23
	0,48

	1981
	0,06
	0,03
	0,025
	0,02
	0,1
	0,05

	1982
	0,05
	0,04
	0,025
	0,012
	0,09
	0,07

	1983
	0,05
	0,04
	0,026
	0,015
	0,09
	0,06
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Расчет дозы внутреннего облучения населения за счет  потребления продуктов питания, полученных при плотности загрязнения в почве 370 кБк/м2 (10 ки/км2)

	Продукт
	Годовое
потребле-ние,

кг, л
	Удельная актвность,
Бк/кг
	Годовое поступление

	Годовая, доза, мЗв/г

	
	
	Расчетная 
	Рекомендуе​мая 
	Бк/год
	%
	Расчет-ная 
	Рекомендуемая (расчет)

	Молоко 
	160,0
	66,6
	50
	10560
	40,144
	0,2251
	0,1690

	Говядина 
	10,0
	122,1
	200
	1221
	3,465
	0,0159
	0,0260

	Свинина 
	31,0
	29,6
	40
	917,6
	2,604
	0,0119
	0,0161

	Птица 
	11,0
	32,2
	50
	354,09
	1,005
	0,0046
	0,0072

	Яйцо 
	13,5
	5,6
	10
	74,925
	0,2 1 3
	0,0010
	0,0018

	Сало свиное 
	18,5
	8,9
	5
	164,28
	0,466
	0,0021
	0,0012

	Творог 
	6,0
	73,3
	60
	439,56
	1,247
	0,0057
	0,0047

	Хлеб 
	130,0
	20,0
	20
	2600
	7,379
	0,0338
	0,0338

	Картофель 
	135,0
	32,2
	40
	4347
	18,469
	0,0983
	0,1222

	Свекла 
	6,0
	31,8
	10
	190,92
	0,542
	0,0025
	0,0008

	Капуста 
	30,0
	7,0
	10
	210,9
	0,599
	0,0027
	0,0039

	Томаты 
	13,0
	9,6
	10
	125,06
	0,355
	0,0016
	0,0017

	Огурцы 
	12,0
	3,5
	10
	42,18
	0,120
	0,0005
	0,0016

	ГЦавель 
	2,0
	10,7
	20
	21,46
	0,061
	0,0003
	0,0005

	Фасоль 
	1,5
	35,5
	10
	53,28
	0,151
	0,0007
	0,0002

	Сухофрук-ты 
	у
	122,1
	50
	183,15
	0,520
	0,0024
	0,0010

	Морковь 
	6,0
	24,8
	30
	148,74
	0,422
	0,0019
	0,0023

	Лук 
	6,0
	3,0
	10
	17,76
	0,050
	0,0002
	0,0008

	Чеснок 
	2,5
	18,5
	10
	46,25
	0,131
	0,0006
	0,0003

	Укроп
	0,5
	3,3
	10
	1,665
	0,005
	0,0000
	0,0001

	
	
	
	
	
	
	
	

	Клубника 
	9,0
	2,2
	10
	19,98
	0,057
	0,0003
	0,0012

	Крыжовник 
	5,0
	3,7
	10
	18,5
	0,053
	0,0002
	0,0007

	Смородина 
	10,0
	2,2
	10
	22,2
	0,063
	0,0003
	0,0013

	Яблоки 
	15,0
	4,4
	10
	66,6
	0,189
	0,0009
	0,0020

	Груши 
	15,0
	7,8
	10
	116,55
	0,331
	0,0015
	0,0020

	Мед 
	0,2
	83,3
	70
	16,65
	0,047
	0,0002
	0,0002

	Березовый сок 
	5,0
	1,9
	10
	9,25
	0,026
	0,0001
	0,0007

	Грибы свежие 
	4,0
	141,3
	370
	56536
	1,605
	0,0073
	0,0192

	Грибы сухие 
	0,4
	1879,6
	3700
	751,84
	2,134
	0,0098
	0,0192

	Рыба 
	5,0
	111,0
	200
	555
	1,575
	0,0072
	0,0130

	Вода 
	200,0
	7,0
	7
	1400
	3,973
	0,0182
	0,0182

	Рацион 
	—
	
	
	35235,4
	100
	0,4581
	0,4726
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Календарь сбора основного лекарственного и технического сырья

	Вид

растения
	Органы

растений
	Месяцы года

	
	
	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9
	10
	11
	12

	Багульник болот.
	Трава


	
	
	
	
	
	*
	*
	*
	
	
	
	

	Аир обыкновенный
	Корневи-ще
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	*
	*
	*

	Берёза
	Почки
	
	*
	*
	*
	
	
	
	
	
	
	
	

	Брусника
	Листья
	
	
	
	*
	*
	
	
	
	*
	*
	
	

	Горец птичий
	Трава
	
	
	
	
	
	
	*
	*
	*
	
	
	

	Дуб черешчатый
	Кора
	
	
	
	*
	*
	
	
	
	
	
	
	

	Зверобой
	Трава
	
	
	
	
	
	*
	*
	*
	
	
	
	

	Земляника лесная
	листья
	
	
	
	
	
	*
	*
	
	
	
	
	

	Клюква
	Плоды
	
	
	
	
	
	
	
	
	*
	*
	*
	

	Календула
	Соцветия
	
	
	
	
	
	
	
	*
	*
	
	
	

	Крапива двудомная
	Листья
	
	
	
	
	
	*
	*
	*
	
	
	
	

	Крушина ломкая
	Кора
	
	
	
	*
	*
	
	
	
	
	
	
	

	Лапчатка прямостоячая
	Корневи-

ще
	
	
	
	
	
	
	
	
	*
	*
	*
	

	Липа
	Цветки
	
	
	
	
	
	
	*
	*
	
	
	
	

	Можжевельник
	Шишко-

ягоды.
	
	
	
	
	
	
	
	
	*
	*
	*
	

	Ландыш майский
	Трава, цветы
	
	
	
	
	
	
	*

*
	*

*
	
	
	
	

	Мать-и-мачеха
	Листья
	
	
	
	
	
	
	*
	
	
	
	
	

	Ольха обыкновенная
	Сопло-

дия
	*
	*
	*
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	Одуванчик
	Корни
	
	
	
	
	
	
	
	*
	*
	
	
	

	Плаун
	Листья
	
	
	
	
	
	
	*
	*
	*
	
	
	

	Подорожник большой
	Листья
	
	
	
	
	
	
	*
	*
	*
	
	
	

	Рябина обыкновен.
	Плоды
	
	
	
	
	
	
	
	
	*
	*
	*
	

	Сосна обыкновен.
	Почки
	
	*
	*
	*
	
	
	
	
	
	
	
	

	Сушеница топяная
	Траны
	
	
	
	
	
	
	
	*
	*
	*
	
	

	Черника
	Плоды
	
	
	
	
	
	
	*
	*
	
	
	
	

	
	Листья
	
	
	
	
	*
	*
	
	
	
	
	
	

	Чабрец
	Трава
	
	
	
	
	
	
	*
	*
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Временные допустимые уровни содержания радионуклидов

цезия в лекарственном сырье – 99

	№ п.п.
	Наименование
	Ки/кг
	Бк/кг

	1
	Лекарственно-техническое сырье (цветы, листья, травы, грибы, клубни, корни, корневища, сырье разного происхождения)
	5,08х10-8


	185

	2
	Высушенные плоды и ягоды
	7,0х10-8
	259
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10.1. КОНСПЕКТ ЛЕКЦИЙ

«БИОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ ИОНИЗИРУЮЩИХ ИЗЛУЧЕНИЙ»
ВВЕДЕНИЕ

    Жизнь на земле зарождалась, развивалась и развивается в радиоактивной среде.  Все  живые  организмы  постоянно подвергаются облучению космическим излучением и излучениями естественных радиоактивных элементов, которые содержатся в рассеянном состоянии в почве, атмосфере, воде и в самих организмах. Кроме этого в окружающей среде находятся искусственные радионуклиды, основными источниками которых явились испытание ядерного оружия, аварии на атомных станциях и других радиационно опасных объектах,  добыча и переработка природных радиоактивных элементов, места захоронения радиоактивных отходов.

    Изучение действия ионизирующих излучений на биологические объекты началось практически одновременно с их открытием. Актуальность и дальнейшее продолжение изучения действия радиации на организмы обусловлены расширением контактов человека и всего живого с радиационным  воздействием. Действие всех видов ионизирующих излучений на живые организмы и их сообщества изучает радиобиология. Фундаментальной задачей радиобиологии является  выявление  общих закономерностей биологической реакции организма на радиационное воздействие.  Решение этой  задачи  позволит разработать пути  и методы управления лучевыми реакциями организма,  а также найти средства защиты и восстановления организма от  воздействия излучений. К  настоящему времени в радиобиологии имеется ряд проблем и нерешенных вопросов. Основная проблема — проблема радиочувствительности. Нет  однозначного ответа, почему радиочувствительность организмов варьирует в очень широких пределах.

    В стадии  изучения  находятся также такие вопросы, как механизм дей​ствия ионизирующих излучений,  действие на организм малых доз радиации, особенности действия на организм хронического облуче​ния инкорпорированных радионуклидов, отдаленные последствия облучения, радиационное нарушение иммунитета, радиопротекторная защита организма и др.

1. Относительная биологическая

эффективность ионизирующих излучений

    Ионизирующие (или ядерные) излучения возникают при распаде ядер радиоактивных элементов. Они невидимы и обнаруживаются по различным явлениям, происходящим при их действии на вещество. Опасность для биологических объектов связана с особенностями, которые присущи только ядерным излучениям. Они обладают высокой энергией, превышающей внутримолекулярную и межмолекулярную энергию связей атомов и молекул,  проникают внутрь облучаемого объекта и передают ему свою энергию, вызывая при этом ионизацию и возбуждение атомов и молекул, разрывают химические связи в молекулах, т.е. вызывают радиолиз молекул. При облучении и после облучения формируются различные повреждения, которые проявляются на разных уровнях — от атомного и молекулярного до организменного.

    Токсичность радионуклидов в организме определяется следующими их особенностями: вид излучения и величина  энергии, период полураспада, форма поступления в организм, тип распределения по тканям и органам, скорость выведения из организма.  К ионизирующим излучениям относятся рентгеновские лучи,  гамма-лучи, бета-частицы, альфа-частицы, протоны, нейтроны. Качество излучения характеризуют такие физические показатели, как энергия, масса и заряд, удельная ионизация. По значению величин этих показателей ядерные излучения существенно отличается друг от друга. Энергия излучения имеет прямую связь с поражающим действием, т.е. чем она больше, тем сильнее радиобиологический или поражающий эффект.

    Степень биологического действия разных видов излучений зависит от их линейной передачи энергии (ЛПЭ), т.е. от количества энергии, переданного веществу на 1 мкм пробега излучения в веществе. От величины ЛПЭ зависит удельная ионизация. У тяжелых частиц (альфа-частицы и протоны) плотность ионизации очень высокая, у легких – низкая. Например, в мышечной ткани среднее число ионизаций на пути в 1 мкм для альфа-частиц составляет 4500, для бета-частиц – 8 при средней ЛПЭ  альфа-частиц равной 143,0 кэВ/мкм и бета-частиц – 0,23 кэВ/мкм. Таким образом, чем выше ионизационная способность и короче пробег частицы, тем больше у нее ЛПЭ и тем сильнее радиобиологический эффект. Облучение биологических объектов разными видами излучения в равных дозах вызывает различные по величине и значению эффекты. Как правило излучения с высокой ЛПЭ обладают большим поражающим действием. Для сравнения биологического действия разных видов ионизирующих излучений введено понятие относительная биологическая эффективность (ОБЭ). Для количественной оценки ОБЭ излучения используют её коэффициент, который определяется как отношение доз стандартного и исследуемого видов ионизирующего излучения, необходимых для получения одинакового биологического эффекта. Коэффициент ОБЭ определяется по формуле

Кобэ = (ДRо)эф/ (ДХ)эф,
где (Д Rо)эф  —  доза  стандартного  излучения   (гамма-излучение 60Со или 137Cs с энергией излучения 180–250 кэВ);

    (ДХ)эф – доза изучаемого излучения; 

    эф — сравниваемый радиационный эффект. 

    ОБЭ для любого вида излучений ( величина непостоянная, зависящая от типа облучаемого объекта, характера облучения и следующих параметров: величины и мощности дозы (с увеличением дозы ОБЭ увеличивается до определенного предела); до- и пострадиационных условий (температурный режим, наличие или отсутствие кислорода); режима фракционирования или дробления  дозы  на фракции (при фракционнированном облучении ОБЭ возрастает по мере увеличения числа фракций). Более точную оценку ОБЭ и ее зависимость от ЛПЭ получают при облучении изолированных клеток или других мелких объектов, в которых энергия распределяется почти равномерно.

    Биологическую значимость радионуклидов характеризует период полураспада радионуклида, т.е. время,  в течение которого распадается половина ядер, а также наличие изотопных и неизотопных стабильных аналогов и способность включаться в процессы обмена веществ в организме. Наибольшую опасность для организмов представляют радионуклиды с  периодом полураспада от нескольких дней до нескольких десятков лет, потому что радионуклиды с периодом полураспада в несколько секунд и минут распадаются, не достигнув тканей организма, а радио​нуклиды с периодом полураспада в десятки тысяч лет и более в естественных условиях не  оказывают вредных  воздействий на организм. Из искусственных радионуклидов, являющихся продуктами деления урана, в облучении человека, животных и растений значительную роль играют йод-131, цезий-137, стронций-90, которые включаются в миграционные процессы биосферы, попадают в организмы, накапливаются в определенных органах и тканях и вызывают их облучение. Следует отметить, что цезий является химическим аналогом калия, а стронций – аналогом кальция,  что обуславливает их высокую подвижность и включение в процессы обмена веществ в организмах,  где они формируют дополнительные дозы внутреннего облучения, что приводит к развитию различных специфических заболеваний внутренних органов, кроветворной, иммунной, эндокринной и воспроизводительной систем.  

2. Механизм биологического действия

ионизирующих излучений

Ионизирующие излучения обладают высокой биологической активностью. Они могут вызывать ионизацию любых химических соединений, биосубстратов, а также радиолиз молекул с образованием активных радикалов, что приводит к возникновению многочисленных и длительных реакций в живых клетках и тканях. Результатом биологического действия радиации является нарушение нормальных биохимических процессов с последующими функциональными и морфологическими изменениями в клетках и тканях.

Все радиобиологические реакции начинаются одинаково, т.е. с формирования молекулярных и клеточных повреждений в результате передачи им энергии излучения и заканчиваются физиологическими и морфологическими изменениями в облученном организме. Единой теории, объясняющей механизм действия излучения, нет. В механизме биологического действия ионизирующих излучений на живые объекты условно выделяют два основных этапа. Первый этап – первичное (непосредственное) дей​ствие излучения на биохимические процессы, функции и структуры органов и тканей. Второй этап – опосредованное действие, которое обуславливается измене​ниями, возникающими в организме под влиянием облучения. В результате многочисленных опытов, проведенных при облучении различных молекул, вирусов и бактерий, было предложено два теоретических направления, объясняющих  механизм первичного действия ионизирующей радиации: 1) теория прямого действия излучений на молекулы, входящие в состав веществ и клеток; 2) теория косвенного действия.

Прохождение излучения через вещество или молекулы биологического субстрата сопровождается передачей энергии атомам вещества, что вызывает ионизацию и возбуждение атомов. Этот первый этап воздействия излучения характеризует акт прямого взаимодействия. Следовательно, под прямым действием ионизирующих излучений понимают такие изменения, которые возникают в результате поглощения энергии излучения самими молекулами, при этом поражающее действие связано с актом возбуждения и ионизации атомов и молекул. Под косвенным (непрямым) действием понимают изменение молекул клеток в результате взаимодействия их с продуктами радиолиза воды и растворенных в ней веществ, а не в результате поглощения ими энергии излучения.

На основе представления о прямом действии ионизирующих излучений возникла теория мишени и попаданий, выдвинутая Дессауэром в 1925 году, а затем дополненная Тимофеевым-Ресовским, Циммером, Ли и другими исследователями. Эта теория объясняла наличие в клетке жизненно важного центра — мишени, попадание в которую одной или нескольких высокоэнергетических частиц излучения может вызвать разрушение и гибель клетки. Попадание в мишень — вероятностное событие. Чем больше доза, тем оно вероятнее; чем меньше доза, тем оно менее вероятно, но по закону случайности попадания оно всегда возможно. В основе этой теории лежат два положения. Первое — принцип попадания — характеризует особенность излучения, которая заключается в дискретности поглощения энергии излучения, т.е. в поглощении порций энергии при случайном попадании в мишень. Второе — принцип мишени — учитывает особен​ность облучаемого объекта (клетки), т.е. различие в ее ответной реакции на одно и то же попадание. Эта теория приемлема только для простых систем.

Универсальной теорией радиобиологического действия ионизирующего излучения признана структурно-метаболическая теория Кузина А.М., предложенная в 1965 году. В основе теории лежит принцип  многофакторности в проявлении любой радио-биологической реакции или радиобиологического эффекта.  Автор выделил 6 общих принципов: дискретный характер передачи энергии; прямое и косвенное действие излучения;  радиобиологические эффекты происходят у всех клеточных структур;  генетические и физиологические нарушения передается по наследству; в клетке одновременно происходят процессы повреждения и восстановления; любой радиобиологический эффект развивается во  времени. В облученной  клетке происходит не только радиолиз (распад), но и синтез (образование) дополнительных высокореакционных продуктов, вызывающих повреждение макромолекул с образованием низкомолекулярных токсических метаболитов. Образование первичных радиотоксинов зависит от поглощенной дозы, времени облучения и носит экспоненциальный характер. После облучения образование радиотоксинов продолжается вследствие повышения активности ферментативных систем окисления, т.е. имеет место механизм биологического усиления начальных процессов (рис.1).
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Рис. 1. Основные этапы радиационного повреждения клетки.

    Поражающий эффект определяется многими параметрами, в том числе наличием кислорода, концентрацией предшественников радиотоксинов, активностью ферментов, радиочувствительностью системы восстановления, концентрацией протекторных (защитных веществ), связью с окружающей средой. В этой теории ведущая роль в радиационном эффекте отводится нарушениям в клеточном ядре и биомембранах. Кузин А. М. ввел понятие о веществах, влияющих на геном клетки, и назвал их триггер-эффекторами. Триггер-эффекторы (хиноны, гормоны и др.), возникающие при облучении клетки, в зависимости от их концентрации могут оказывать депрессивное или репрессивное  действие на геном клетки и на биосинтетические процессы. 

    В механизме биологического действия ионизирующих излучений на живые объекты выделяют ряд последовательных этапов, объединенных между собой причинно-следственными связями (табл.1).

Т а б л и ц а  1. Этапы действия ионизирующих излучений

на биологические объекты

	№

этапа 
	Явление 
	Длительность этапа

	    1
	Физико-химический этап (ионизация и возбуждение атомов и молекул)
	10-12 ( 10-8 с

	    2
	Химический этап (образование свободных радикалов)
	10-7 с ( несколько 

часов

	    3
	Биомолекулярный этап (повреждения белков, нуклеиновых кислот и других биомолекул)
	10-3 с ( несколько

часов

	    4
	Ранние биологические эффекты (гибель клеток, гибель организма)
	Часы( недели

	    5
	Отдаленные биологические эффекты (опухоли, ге​нетические эффекты, гибель организма и т. д.)
	Года ( столетия


    Таким образом, начальное действие ионизирующих излучений происходит на атомном и молекулярном уровнях, затем, с течением времени, проявляется на клеточном, тканевом, органном и организменном уровнях. 

Радиационно(химические изменения

основных молекул клетки

    При прохождении ионизирующих излучений через тканеподобное вещество происходят глубокие и практически необратимые перестройки атомов среды вещества. Судьба ионизированных и возбужденных атомов и молекул, образовавшихся после поглощения ионизирующего излучения, существенно зависит от химического состава и структуры поглощающей среды. Этапы формирования радиационного поражения клеток и тканей опи​саны многими схемами.    

    Например, Бак и Александер выделяют следующие этапы:

    1) поглощение энергии ионизирующего излучения;

    2) появление ионизированных и электронно-возбужденных молекул;

    3) индуцирование изменений в молекулах;

    4) развитие биохимических повреждений;

    5) формирование субмикроскопических повреждений;

    6) проявление видимых повреждений клеток;

    7) гибель клетки.

    Кузиным А.М. предложена наиболее обстоятельная схема основных этапов радиационного повреждения клетки (рис.2). В схеме каждый этап развития радиационно-биохимических  процессов рассматривается как следствие реализации определенных реакций, связанных с радиационно-химическими превращениями некоторых молекул в  клетке.

    Более 97 % общего состава живых организмов представлено легкими атомами  водорода,  кислорода, углерода, азота, серы, фосфора. Из этих элементов состоят основные компоненты био-логических систем. В тканях животных и растений основная часть  поглощенной энергии (70—85%) приходится на воду. Молекулы воды составляют основу важнейших структур клетки, в воде растворены белки, нуклеиновые кислоты и другие компоненты клетки, которым может передаваться энергия, первоначально поглощенная водой. Радиационно-химические реакции (радиолиз) молекулы воды хорошо изучены. Первичные продукты радиолиза — свободный электрон и положительный ион, а также возбужденная молекула воды обладают свойствами, отличающимися от свойств электрически нейтральных молекул. Они распадаются с образованием высокореакционных свободных радикалов водорода (Но) и гидроксила (ОНо). Свободные радикалы — это электрически нейтральные атомы или молекулы с неспаренным электроном на внешней оболочке.  Радикалы в сотни раз активнее молекулы воды, так как имеют тенденцию ,,спаривать” неспаренный электрон с аналогичным электроном другого радикала. Время существования свободных радикалов составляет 2 (10-7 секунды.  Радиолиз молекул воды проходит  в  две  стадии. Первая стадия состоит из двух процессов: 1) ионизация и возбуждение молекул; 2) образование свободных радикалов.
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Рис. 2. Схема участия первичных радиотоксинов в развитии

лучевого поражения организма.

В результате ионизации молекулы воды возникает положительно заряженный ион Н2О+. Образование иона сопровождается потерей молекулой воды электрона, который превращается в гидратированный электрон (е ag). Этот электрон обладает свойствами восстановителя, может соединяться с другой молекулой Н2О с образованием отрицательно заряженного иона Н2О- или с положительным ионом Н2О+ с образованием возбужденной молекулы воды Н2О*.  Первый  процесс можно представить в виде двух реакций

((Н2О( Н2О+ + ē

                                                                   ( + Н2О ( Н2О- 

Н2О+ + ē ( Н2О*.

Продолжительность существования ионов и возбужденной молекулы воды составляет 10-6 – 10-9 секунды. Они распадаются с образованием высокореакционных свободных радикалов водорода и гидроксила (Но и ОНо). Таким образом, первичные свободные радикалы Но и ОНо образуются из ионов моле​кулы воды и при диссоциации возбужденной молекулы воды:

Н2О+( Н+ + ОНо
Н2О- ( ОН( + Но
  Н2О* ( Но + ОНо.

Гидроксильные радикалы — сильные окислители, а радикал водорода имеет свойство восстановителя.

Во второй стадии происходит взаимодействие свободных радикалов друг с другом, с молекулами воды  и с растворенными в воде молекулами различных веществ. Реакции могут идти следующими путями: 

Но + Но (  Н2           (образование молекул водорода);

ОНо + ОНо ( Н2О2  (образование перекиси водорода);
ОНо + Но ( Н2О      (рекомбинация, восстановление воды);

Н2О + Но ( Н2 + ОНо             (образование вторичных радикалов 

Н2О + ОНо ( Н2О2 + Но      Но и ОНо);

RH + OHо  ( Н2О + Rо           (образование свободных радикалов

RH + Hо  ( Н2 + Rо              различных молекул).

Радикалы, образовавшиеся при распаде возбужденной молекулы воды, обладают незначительной энер​гией, поэтому они не удаляются на большие расстояния друг от друга и подвергаются бы​строй рекомбинации. Величины радиационно–химического выхода молекулы воды распреде​ляются следующим образом: GOHо  = 2,6; GHо  = 0,4; Geaq = 2,6 и небольшое количество Н2  и Н2О2. Выход измеряется числом образовавшихся или  распавшихся молекул на 100 Эв поглощенной энергии излучения.

    Взаимодействие свободных радикалов с органическими и неор​ганическими  веществами идет по типу окислительно-восстанови​тельных реакций и составляет эффект непрямого (косвенного) дейст​вия радиации. Величина прямого и непрямого действия ионизи​рующего излучения в первичных радиобиологических эффектах раз​личных систем неодинакова. В абсолютно чистых сухих веществах преобладает прямое, а в слаборастворенных ( косвенное действие. В клетках животных примерно 45% поглощенной энергии излучения действует непосредственно на молекулярные структуры – прямое действие.

    При наличии в среде растворенного кислорода образуются гид​ропероксиды, первичным звеном которых является гидропероксид​ный радикал (

), возникающий в результате реакции:


Но + О2 ( 

.

    Гидропероксиды могут взаимодействовать между собой, образуя пероксиды водорода (Н2О2) и высшие пероксиды (Н2О4), которые обладают высокой токсичностью. В клетке эти соединения разлагаются ферментом каталазой на воду и кислород.

    При облучении водных растворов биологически важных молекул ионизирующей  радиацией с низким значением ЛПЭ радикалы и другие активные формы радиолиза воды возникают на расстоянии друг от  друга. Это способствует вступлению их в реакции с другими растворенными молекулами. Когда излучение характеризуется высоким значением ЛПЭ, в плотном треке происходит радикал–радикальное взаимодействие, т.е. участие радикалов в реакциях с молекулами растворимых веществ становится  менее существенным.

    Радиационно-химические превращения молекул обычно исследуются в одно-и двухкомпонентных системах. В клетке сосредоточены во взаимосвязи друг с другом молекулы самых разнообразных веществ, и развитие радиационно-химических реакций  подчиняется закономерностям, свойственным сложным многокомпонентным системам. Реакции, наблюдающиеся в модельных системах, не всегда близки к реальной ситуации в облученной клетке. Полное описание радиационно-хими​ческих процессов в клетке и ткани представляет сложную задачу с многими нерешенными вопросами. Поэтому необходимо ограничиваться упрощенным подходом,  обращая внимание на повреждение молекул, выполняющих наиболее важные функции в жизнедеятельности клетки. Биологически важные макромолекулы — нуклеиновые  кислоты, белки, липиды, углеводы ( образуют основные структурные единицы клетки — хромосомы, биомембраны, полиферментные системы, клеточные оболочки. Повреждение биологически важных молекул обуславливается радиа​ционно-химическими превращениями (повреждениями) мономерных единиц, из которых они состоят. Степень нарушения функций макромолекулы зависит от выполняемой ею  роли в клетке, степени  уникальности, возможности ее замены из ,,резервных” молекул  или синтеза новой идентичной макромолекулы.

Существенное значение для понимания процессов, которые происходят в клетках живых организмов при облучении, имеет изучение действия излучения на органические вещества. Экспериментально доказано, что под действием излучений разрываются связи в органических молекулах и они диссоциируют на отдельные фрагменты, т.е. происходит их деструкция с образованием ионов или свободных радикалов. На растворенные в воде вещества действие излучений может быть прямое, в результате чего возникают органические ионы и свободные радикалы, и косвенное, приводящее к образованию свободных органических радикалов и органических перекисей при взаимодействии продуктов радиолиза воды (Но, ОНо, Н2, и Н2О2) с органическими молекулами. Облучение водных растворов органических веществ может вызывать реакции димеризации и полимеризации органических соединений.

Наибольшую часть всех органических соединений в любом организме составляют белки, к основной функции которых относится ферментативный катализ. В состав белков входят 20 аминокислот. Молекулы большинства аминокислот имеют общую структуру: 
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     Остаток R может иметь различное строение, что определяет специфичность свойств каждой аминокислоты и ее радиочувствительность. Набор аминокислот, их ко​личество и по​сле​довательность расположения в белковой молекуле определяет первичную структуру белка. Аминокислоты при помощи пептидных связей  (( СО(NH() со​единяются друг с другом, образуя каркас белковой молекулы. Атомы пептид​ных группировок располагаются в одной плоскости. Функциональные группы аминокислот (NH2, COOH, OH, SH, S–S и т.д.), расположенные в боковых от​ростках пептидной цепи, могут взаимодействовать между собой и с другими органическими соединениями, образуя сложные белки. 

При действии ионизирующих излучений на белковые молекулы  индуци​руются изменения в аминокислотных остатках,  образующих макромолекулу белка. Наиболее общими радиационно-химическими реакциями аминокислот явля​ются следующие процессы:

1) дезаминирование,  сопровождающееся разрывом связи С–N и образо​ванием аминогрупп;

2) декарбоксилирование с разрывом связи С(С и образованием карбок​сильных групп;

3) дегидрирование, при котором происходит расщепление связей 

С( Н и N( Н и образование различных групп.

Различия в строении остатка R обуславливают специфику радиолиза ка​ждой аминокислоты. С усложнением структуры молекулы аминокислоты и увеличением длины углеродной цепи возрастает частота разрывов и увеличивается количество продуктов радиолиза, т.е. возрастает радиочувствительность.

Установлено, что аминокислоты при облучении разлагаются преимущественно с отщеплением аммиака, т.е. происходит реакция дезаминирования. Радиационно-химический выход дезаминирования глицина, аргинина, аланина, лизина в водном растворе колеблется в пределах одной – пяти молекул NН3 на одну пару ионов. С повышением концентрации раствора, а также дозы облучения выход аммиака возрастает.

Рассмотрим радиолиз раствора глицина, при котором происходит реак​ция дезаминирования (доза 104 – 105 рад). Под действием  излучения разрывается связь С–N. Возникающий свободный радикал 

присоединяет из раствора радикал Но и превращается в аммиак:

NН2( СН2( СООН ( (

( + Но (  NH3 + CH2COOHo.

Среди аминокислот наибольшей радиочувствительностью обладают серосодержащие аминокислоты, у которых радиолиз просходит при меньших дозах. Хорошо изучен радиолиз цистеина — самой   радиочувствительной  из  аминокислот.  Под влиянием  двух свободных радикалов ОНо сульфгидрильные группы двух молекул цистеина окисляются (отщепляется водород) и между двумя атомами серы замыкается связь с образованием молекулы цистина:


[image: image49.wmf]O

2

2H

COOH

CHNH

CH

S

COOH

CHNH

CH

S

2OH

COOH

CHNH

CH

HS

COOH

CHNH

CH

HS

2

2

2

2

2

2

2

2

+

®

+

+

.
Изучение действия излучения на белки позволяет выделить основные ре​акции повреждения белковой молекулы: отщепление водорода по связи С–Н от углеродного атома с образова​нием белкового радикала; расщепление белка с образованием амида и карбонильного соедине​ния; нарушение и разрыв первичной структуры, сопровождающиеся обра​зованием низкомолекулярных фрагментов и полимеризацией молекулы  белка; денатурация — специфическая реакция белков на облучение, при кото​рой белок переходит в нерастворимую форму без изменения химического со​става; радиационно–химические нарушения аминокислот; инакти​вация ферментов, т.е. потеря способности ферментов регули​ровать процессы обме​на веществ. В состав белков входят также наиболее радиочувствительные серосодержащие и ароматические аминокис​лоты. В водных растворах существенную роль в радиационных превращениях белковых молекул играют продукты радиолиза воды – радикал ОНо и гидрати​рованный электрон eaq. Свободнорадикальные образования могут локали​зовы​ваться в определенных местах молекулы. Через промежуточные соединения, возникающие по центрам локализа​ции свободнорадикальных соединений, белки расщепляются с образованием фраг​ментов белковых молекул. С участием свободных радикалов, локализо​ванных в разных участках белковой молекулы, могут происходить процессы поли​мери​зации и возникать ковалент​ные сшивки белков с молекулой ДНК. Облучение вызывает нарушение конформационного состояния, что при​водит к ослаблению способности белка регулировать самосборку надмолеку​ляр​​ных структур. Хорошо изучена реакция на облучение водных растворов ферментов, катализирующих разложение нуклеиновых кислот и белков. Причинами инактивации могут быть изменения пространственной кон​фи​гурации фермента, развертывание белковой глобулы, а также изменение ами​но​кислотного состава в результате повреждения поверхностных участков фермента. Образование продуктов радиолиза белковых молекул  в  живых  клетках, облученных дозами, близкими к полулетальным, обычно невелико. Прямое повреждение белковых молекул, по-видимому, не имеет решаю​щего значения для жизнеспособности клеток,  т.к. в клетке много одинаковых молекул и возможен синтез новой идентичной белковой молекулы. 

    Липиды находятся в клетке в довольно больших количествах и включа​ются в мембранную систему клетки. Радиолиз липидов сопровождается на​коп​ле​нием продуктов радиационно-химического превращения ненасыщенных жирных кислот, которые входят в состав липидов. Среди этих продуктов име​ются перекиси и гидроперекиси — липидные перекиси. Выходы липидных пе​рекисей могут составлять несколько сотен молекул на 100 эВ поглощенной энергии. Возникающие при этом нестабильные радикалы претерпевают ряд превращений, взаимодействуя с неповрежденными молекулами, друг с другом и c кислородом. В последней реакции образуется активный перекисный ради​кал, который, реагируя с исходной карбоновой кислотой, приводит к образова​нию гидроперекиси и нового перекисного радикала. Этой реакцией начина​ется цепной процесс окисления липидов, для продолжения которого необ​ходи​мо наличие в среде кислорода. Конечными продуктами радиолиза жирных кислот являются карбонильные соединения, альдегиды, кетоны, спирты, углекислый газ. В живой клетке цепная реакция окисления липидов невозможна, потому что происходят одновременно другие реакции, препятствующие этому процессу.

    Углеводы представлены в природе моносахаридами (4(8 атомов угле​рода) и полисахаридами (более 8 атомов углерода). Радиолиз моносахаридов сопровождается образованием дезоксисахаридов, дезоксикетосоединений, мло​идиаль​дегида (МДА). Облучение полисахаридов вызывает разрыв углеродных связей и нару​шение структуры, изменение физико-химических свойств, деполиме​риза​цию т.е. образование более простых молекул.

    При радиолизе других органических молекул происходит нарушение их структуры в результате разрыва связей С(С, С(Н и связей углерода с функцио​нальными группами С(R. Возникают радикалы различных типов. Среди продуктов появляются не только фрагменты углеводородной цепочки, но и продукты превращения функциональных групп. Например, при радиолизе спиртов, эфиров и кетонов образуется водород (реакция дегидрирования), при радиолизе органических кислот – двуокись углерода (реакция декарбоксилирования), при радиолизе аминов – аммиак (реакция дезаминирования). Происходят также реакции синтеза, т.е. образование более сложных молекул в результате полимеризации простых молекул и функциональных групп.

    Действие ионизирующих излучений на нуклеиновые кислоты – ДНК, разные формы РНК ( и на их аналоги исследовано обстоятельно. Исследова​ниями доказано, что в развитии лучевого поражения клетки особо важное ме​сто принадлежит молекулярным повреждениям компонентов генетически  важных молекул, в частности ДНК, входящей в состав хромосом. Определяю​щая роль повреждения ДНК основывается на том, что гигантские моле​кулы ДНК в гаплоидном наборе хромосом не повторяют друг друга, представляя со​бой уникальную структуру клетки. Поэтому исследование радиационно-химических повреждений молекул нуклеиновых кислот приобрело большое значение в раскрытии механизмов радиобиологических явлений.

    Облучение ДНК в водных растворах и сухих препаратах вызывает в пер​вую очередь радиолиз ее структурных единиц: оснований, нуклиотидов, угле​водной части, а также молекулы. К основным радиационно-химичес​ким реакциям оснований относят дезаминирование пуриновых основа​ний (аденина и гуанина) и цитозина, образование пиримидиновых и пуриновых ра​дикалов при разрыве пиримидинового или имидазольного кольца, образование гидроперикисных радикалов, образование в водных растворах кетильных ра​дикалов при участии радикалов Нo и ОНo. Повреждение оснований ДНК клетки может быть причиной генных мутаций организма.

    Сведений о радиационно–химических изменениях нуклеозидов, нуклео​тидов и нуклеиновых кислот значительно меньше. Однако они позволяют сде​лать вывод о том, что в основаниях, облученных в составе этих трех структур​ных единиц, происходят качественно те же изменения, что и в основаниях, облученных в свободном виде. Установлено, что выходы реакций оснований, входящих  в состав молекулы  ДНК,  меньше, чем при облучении их в свободном состоянии. Это связано с тем, что часть продуктов радиолиза воды (в основном радикале ОНо) расходуется в кон​ку​ри​рующих реакциях с углеводной частью. Выходы разложения пирими​диновых оснований превышают выходы разложения пуриновых.

    У дезоксирибозы, входящей в состав ДНК, облучение приводит к обра​зованию дезоксирибозилрадикалов, которые возникают чаще всего при взаи​модействии радикала ОНо с одним из атомов водорода дезоксирибозы.  Эти радикалы претерпевают реакции дегидратации и гидролиза с образова​нием окислительных и восстановительных продуктов. В результате изменений в уг​леводной части происходит разрыв полинуклеотидных связей, сопровождаю​щийся выделением свободных оснований. Связь 3(РО4 более радио​чувстви​тельна, чем связь 5(РО4. При действии продуктов радиолиза воды на углерод​ные атомы, не связанные с фосфорной группой, возникают неустойчивые со​единения – лабильные фосфатные эфиры, которые, подвергаясь гидролизу, об​разуют дополнительное количество фосфорной кислоты.

    Облучение растворов ДНК вызывает структурное изменение молекулы ДНК. Целостность “скелета” ДНК, или первичной структуры, определяется ме​ж​углеродными связями С3( – C4( ; C4( – C5( и фосфорными связями C5( – OPO – C3(. Разрушение любой из этих связей приводит к одиночному (однонитевому) разрыву нуклеотидной цепи. Одиночные разрывы обнаруживают по уменьше​нию молеку​ляр​ного веса одиночных нитей ДНК, а также по концентрации вы​делившегося фосфата, по выходу МДА (млоидиальдегида). По мере накопле​ния одиночных разрывов (при увеличении дозы облучения) расстояние между ними в комплиментарных цепях уменьшается  и возникают двойные разрывы,  приводящие к уменьшению молекулярного веса ДНК. Количество двойных разрывов накапливается пропор​циональ​но квадрату дозы облучения. При облучении ДНК редкоионизирующим излучением соотно​ше​ние между двой​ными и одиночными разрывами составляет от 1:20 до 1:50. Оно снижается с увеличением плотности ионизации.

    Изменения во вторичной структуре молекулы проявляются в виде  разры​вов водородных связей между комплиментарными основаниями, что вызывает частичную денатурацию молекулы ДНК. Выход разрывов водородных связей рассчитывается по доле оснований, оставшихся спаренными в ДНК после облучения. Все разрывы молекулы ДНК разделяются на две группы: первичные, которые происходят в момент облучения под действием излучения, и пострадиационные, которые  происходят после облучения, в резуль​тате радиационно-химических реакций молекулы ДНК с другими молекулами и свободными радикалами.

    При облучении сухой ДНК и ДНК, содержащей небольшое количество воды, было обнаружено увеличение ее молекулярного веса и зафиксировано образо​вание разветвленных структур. Облученная в вакууме ДНК теряет раствори​мость. Эти факты объясняются образованием ковалентных сшивок (слипание нитей) в молекуле ДНК при облучении. Присутствие воды увеличивает образо​вание сшивок, а наличие кислорода препятствует этому процессу. Известны сшивки нескольких типов: продольные (между поврежденными основаниями), поперечные (между двумя нитями ДНК) и сшивки между нитями ДНК и молекулами белка. Возникновение сшивок является результатом образования ковалентных связей 3-х типов: между  двумя реакционно–способными концами полимерной цепи,  между поврежденными основаниями и между поврежденными основа​ниями и сахарофосфатными остатками. Однако механизм образования и мо​лекуляр​ная природа сшивок не выяснены до конца.

    Выход повреждений ДНК при облучении клеток  дозами, вызывающими репродуктивную гибель клеток, т.е. потерю способности клеток к делению, не​значителен. Однако и при очень малом выходе повреждений могут нарушаться структура и функции этих молекул в клетке. ДНК клетки, как объект радио​биологических реакций, существенно отличается от ДНК простых радиобио​логических систем. В составе хромосом ДНК находится в виде двойной незам​кнутой спирали. В митахондриях, пластидах и в клетках прокариот (клетки без  ядер) ДНК представлена в виде двойной цепочки, замкнутой в кольцо. Клеточная ДНК хранит генетическую информацию клетки в виде генети​ческого кода. Генетический код – это последовательность чередования нуклео​тидов в  молекуле ДНК, которая определяет порядок расположения амино​кислот в белке. Облучение ДНК может привести к нарушению генети​ческого кода и к появлению генных мутаций.

    К настоящему времени доказано, что при облучении хромосомной ДНК  клеток наблюдаются следующие первичные реакции: окисление пиримидиновых оснований и распад пуриновых оснований, обратимые и необратимые разрывы водородных связей, конфигурационные изменения надмолеку​ляр​ных структур ДНК, внутри- и межмолекулярные сшивки полимерных цепей. В живых клетках ДНК связана с белками –гистонами, образуя самый сложный комплекс – хроматин, куда входят ДНК, РНК и белковые компоненты. Синтез ДНК и его задержка  совпадают с этими же процессами у гистонов. Элементарная хромосомная нить образована спиралью ДНК, скрепленной гистонами. Облучение вызывает образование сшивок ДНК–белок. Главную роль в образовании сшивок играют продукты радиолиза пиримидиновых оснований (пиримидиновые и перекисные радикалы) и меньшую роль – продукты повреждения пуриновых оснований. При облучении клеток однонитевые разрывы вызывают потерю способности молекулы скручиваться в спираль и структура молекулы становится кольцевой. Двунитевые разрывы вызывают переход кольцевой структуры в линейную. Повреждения сахарофосфатных связей приводят к возникновению поперечных ковалентных сшивок ДНК–ДНК. При облучении клетки повышается активация ферментов ДНК–аз, которые вызывают деполимеризацию ДНК. Разрушение ядерных и цитоплазматических мембран при облучении создает условия для  ферментативного повреждения молекулы ДНК. В клетке имеет место дис​танционное действие на ДНК радиотоксинов – стабильных продуктов радио​лиза клеточных и межклеточных молекул.

    Следует отметить, что реакции, связанные с потерями и модификациями оснований,  так  же  как  и разрывы фосфороэфирных и межуглеродных связей, неспецифичны для ионизирующего излучения, так как выход многих продук​тов этих  реакций наблюдается при воздействии некоторых химических и физических факторов, клеточных ферментов типа эндо- и экзонуклеаз, ультра​фиолетового излучения.

    РНК, представленная в клетке несколькими формами (матричная, рибо​сомальная, транспортная), относится к массовым молекулярным структурам клетки, т.е. формы повторяются, или  содержатся в нескольких копиях, и, в отличие от ДНК, могут синтезироваться в  требуемом  количестве в клетке. Поэтому их  радиационное повреждение менее значимо при лучевом по​ражении клетки. В основном типы радиационного повреждения молекул РНК такие же, как и молекулы ДНК.

4. Реакция клеток и тканей на облучение

    Клетка – элементарная биологическая система, способная к размноже​нию. В живой клетке, как в отрегулированной биологической системе, изменение в какой-либо её части отражается на функционировании всей клетки.

    Морфологические изменения в клетках обнаруживаются не сразу после облучения, а через некоторое время, которое неодинаково для разных клеток. Видимые изменения – это результат многочисленных сложных процессов в обмене веществ и невидимых изменений клеточных структур. При облучении клеток наблюдаются следующие морфологические изменения: увеличение размеров клеток, увеличение ядер, образование двухядерных и трехядерных клеток, дробление ядер, изменение формы клеток, многополюсные митозы, увеличение объема хромосом, слипание хромосом, образование фрагментов хромосом, которые могут вызывать гибель клеток.

    Согласно правилу французских ученых Бергонье и Трибондо радиационная гибель клеток прямо пропорциональна интенсивности их деления и обратно пропорциональна уровню их дифференциации, т.е. делящиеся и молодые клетки очень чувствительны к облучению. К таким клеткам у растений относятся клетки меристем, обеспечивающие рост растений на протяжении всей жизни, а у животных и человека – клетки органов кроветворения: костного мозга и лимфотических желез. Эта закономерность явилась основой для радиотерапии злокачественных опухолей. Известно, что раковые клетки быстрее делятся, обладают меньшим уровнем дифференциации, чем клетки основной здоровой ткани, поэтому они менее радиоустойчивы, чем здоровые клетки.

    Радиобиологические эффекты клеток зависят от дозы облучения, вида и  энергии излучения, а также от типа, стадии жизненного цикла, возраста, функ​ций клетки и других факторов. Облучение клетки вызывает: 1) повреждение  клеточной мембраны, что приводит к усилению притока и оттока различных веществ в клетку и из клетки; 2) изменение консистенции цитоплазмы (коагуляция, разжижение); 3) нарушение структурных компонентов цитоплаз​мы; 4) повреждение ядерной мембраны и ядерных компонентов; 5) нарушение синтеза различных веществ и процессов обмена веществ в клетке; 6) гибель клетки.

    В клетке критическим местом радиационного поражения является ядро, которое более радиочувствительно, чем цитоплазма, так как в нем находятся жизненно важные структуры – хромосомы и ДНК. Многие критерии радиаци​онного поражения клетки (число хромосомных аберраций в первом митозе, митотическая активность, интенсивность синтеза ДНК) тесно связаны с функ​циями ядра. При оценке радиочувствительности клеток имеют значение такие показатели, как объем ядра, число хромосом и плоидность, объем интерфазных хромосом, содержание ДНК в ядре, а также функциональное состояние ее ге​нетических структур (фаза клеточного цикла, обводненность, защищенность ДНК белками), наличие в клетке веществ, обладающих радиопротекторными свойствами, способность клеток к репарации.

    Радиобиологические эффекты в клетке зависят от стадии её жизненного цикла в момент облучения. Многие радиационные повреждения легко переносятся клеткой и быстро восстанавливаются. Такие клеточные реакции называются физиологическими эффектами облучения. Они протекают в ближайшие сроки после облучения. Наиболее универсальная реакция делящихся клеток на облучение – временная задержка деления клеток или радиационное блокирова​ние митоза. Реакция изучена на разных объектах in vivo и in vitro для нормаль​ных и опухолевых клеток. 

    Задержка деления наблюдается у всех клеток облученной популяции и находится в прямой зависимости от дозы. Блокирование первого пострадиаци​онного митоза наблюдается в диапазоне доз до 10 Гр. Время задержки неоди​наково у различных клеток. Для большинства клеток оно составляет примерно один час на один грей и зависит от стадии клеточного цикла в момент облучения. Наиболее длительна задержка деления при облучении клетки в S–фазе (синтез ДНК) и G2–фазе (постсинтетический период ДНК). Самое короткое время задержки при облучении в митозе, когда большинство клеток находится в делении, которое заканчивается без остановки.

    Механизм радиационной задержки деления окончательно не выяснен. Существует несколько точек зрения: 1) нарушение синтеза ДНК; 2) поврежде​ние хромосом; 3) повреждение внутриклеточных структур, регулирующих де​ление; 4) накопление веществ, задерживающих деление клетки; 5) поврежде​ние веществ,  стимулирующих митоз; 6) нарушение механизма клеточного ве​ретена и изменение его ориентации в анафазе; 7) нарушение клеточной и ядер​ной мембран; 8) защитно-приспособительная реакция клеток, подобная ответу на многие внешние факторы.

    Радиочувствительность клеток в разных фазах жизненного цикла неоди​накова. Наиболее радиочувствительны клетки, находящиеся в конце G1-фазы (предсинтетический период ДНК) и в начале S-фазы (синтез ДНК). Синтез ДНК – уникальное событие в клетке, после которого клетка перестает сущест​вовать, дав начало двум дочерним клеткам. Синтез ДНК осуществляется по матричному механизму, т.е. находящиеся в ядре молекулы ДНК являются матрицами, на которых воспроизводится копия их структуры, что приводит по окончанию синтеза к удвоению количества ДНК в клетке и идентичности вновь синтезируемой ДНК дочерних клеток матричной ДНК материнской клетки. Синтез ДНК связан с такими важнейшими радиационными эффектами, как задержка деления клеток, нарушение передачи наследственной информации, появление мутаций. Синтез ДНК – очень радиочувствительная реакция. В зависимости от дозы облучения реакция замедляется или вообще прекращается. Синтез ДНК может нарушаться на следующих этапах: 1) обменные реакции, приводящие к синтезу трифосфатов четырех нуклеотидов; 2) начало синтеза ДНК, связанного с освобождением молекулы ДНК от белков и раскручиванием цепи, присоединением ДНК-полимеразы; 3) синтез ДНК; 4) радиационное угнетение синтеза ряда ферментов, ответственных за синтез ДНК; 5) изменение в надмолекулярной организации хроматина и на других этапах. Косвенно на синтез ДНК могут оказывать  влияние радиотоксины, которые всегда возникают в облученных клетках.

    Наиболее важным проявлением действия излучения на клетки является подавление способности клеток к неограниченному размножению, что называется репродуктивной (пролиферативной), или митотической гибелью клетки. Неделящиеся клетки не всегда имеют признаки видимых повреждений и живут некоторое время после облучения. Видимая гибель клеток происходит в процессе первого пострадиационного деления, т.е. в первом митозе, а также во втором, третьем и четвертом митозах. Основной причиной гибели клеток являются структурные повреждения ДНК, которые обнаруживаются цитологическими методами в виде хромосом​ных аберраций. В репродуктивной гибели клеток основную роль играют такие хромо​сомные аберрации, как делеции (образование фрагментов хромосом) и транс​локации (меж​хромо​сомные обмены).

    Делеции бывают концевые и внутренние. При концевых делециях образуются ацентрические фрагменты (без центро​меры) в результате повреждения одного или двух плечей хромосомы и кольце​вая хромосома, которая образуется при замыкании двух поврежденных плечей в кольцо. Кольцевые хромосомы могут делиться в анафазе, распрямляться, пе​реплетаться и образовывать петли. Они регистрируются только во время первого пострадиационного митоза, затем теряются с частотой 50% на деление. При внутренних делециях в результате двойного разрыва хромосомы выпа​дает её фрагмент. Оставшиеся части хромосомы соединяются и имеют укороченные размеры. Фраг​менты хромосом остаются в цитоплазме и образуют микроядра в одной из дочерних кле​ток. Образование фрагментов приводит к потере  генетической информации клеток. Потеря фрагментов не всегда приводит к гибели клеток в первых митозах. Гибель происходит в более поздних митозах.

    Межхромосомные обмены могут быть симметричные (между гомо​логичными участками хромосом) и асимметричные (между негомологичными участками хромосом). Завершенные симметричные обмены не вызывают поте​рь генетического материала, не препятствуют делению клеток. В результате асимметричных обменов образуются: 1) дицентрические мосты, представляющие собой тяж (фрагмент) из хромосомного материала в об​ласти экватора между двумя дочерними клетками при де​лении материнской клетки; 2) кольцевые хромосомы; 3) микроядра из фрагментов. Мосты препят​ствуют нормальному расхождению хромосомного материала к полюсам клетки и делению клеток в анафазе, что приводит к гибели клетки. Завершенные асимметричные обмены, или реципрокные транслокации, являются источниками генетических нарушений, которые накапливаются в клетках и передаются из поколения в поколение, создавая “генетический груз”  популяции и способствуя появлению мутаций. 

    Структурные аберрации  хроматидного типа возникают во время удвое​ния и после удвоения хромосом. Аберрации могут захватывать одну хрома​тиду, обе хроматиды или часть её поперечного сечения. Для хрома​тидных аберраций характерны разнообразные межхроматидные обмены и бо​лее высокая степень незавершенности обменов.

    Облучение клеток в очень высоких дозах вызывает прекращение метабо​лизма и  гибель клеток. Эта форма инактивации клеток называется интерфазная гибель.  Она наступает в первые часы после облучения, при этом наблюдается пикноз и фрагментация ядра, изменение формы ядерной и клеточной по​верхности, фрагментация хромосом. При интерфазной гибели клеток проис​ходит: 1) повышение или подавление аэробного гликолиза; 2) снижение содержания АТФ; 3) нарушение реакции окислительного фосфолирования; 4) накопление субстратов цикла Кребса и аминокислот; 5) усиление процессов повреждения оснований в молекулах  нуклеино​вых кислот; 6) изменение активности ферментов; 7) нарушение барьерных и регуляторных функций мембран. Для интерфазно гибнущих клеток характерно с увеличением дозы по​степенное увеличение повреждений и наличие пороговой дозы облучения, по​сле которой повреждения не зависят от дозы, так как не  происходит их репарация  и все клетки погибают.

    Радиочувствительность ткани пропорциональна пролиферативной актив​ности и обратно пропорциональна дифференцированности составляющих ее клеток.  Пролиферативная активность – это интенсивность деления. Диф​ференци​рован​ность – разнородность клеток по структуре, функциям и фазам развития. Ткани представляют собой многоклеточные системы. В ос​нове устойчивости многоклеточной системы к облучению и другим факторам лежит гетерогенность отдельных клеток. Клетки тканей имеют разные скорости прохождения фаз развития, причем изменение продолжительности клеточного цикла происходит чаще за счет G1-фазы (предсинтетический период ДНК) и реже – G2-фазы (постсинтетический период ДНК). Асинхронность деления и повышенная вероятность нахождения клеток в G1-фазе придает клеточной популяции высокую ус​тойчивость к действию радиации и другим  неблагоприятным факторам. До​полнительным фактором устойчивости тканей является включение в клеточную популяцию по​коящихся клеток (Gо–клетки). Гетерогенность – общебиологическое явление, которое проявляется от популяций одноклеточных водорослей до меристем высших сосудистых растений. Наиболее радиочувствительные ткани растений — меристемы, или образовательные ткани, которые постоянно делятся и обеспечивают рост растений на протяжении всей их жизни. Радиобио​логические эффекты или радиационное поражение растений связаны в первую очередь с повреждением  меристем. Облучение растений в начальных этапах онтогенеза вызывает морфологические аномалии первых органов и замедле​ние роста. Облучение в последующих этапах развития – нарушения воспроизводительной системы и отклонения в формировании семян. В зависимости от активности деления ткани меристемы различаются по радиочувствительности. Максимальная радиочувствительность у апикальной меристемы стебля, радиационное повреждение которой приводит к снятию апикального доминирования, что вызывает усиленное ветвление и кущение растений. Облучение меристем междоузлий приводит к уменьшению высоты растений. В течение онтогенеза имеются периоды повышенной активности меристе​матических зон, поэтому радиационные повреждения растения закономерно изменяются по степени радиобиологического эффекта и по спектру аномалий развития. Реакции растений на действие гамма– и рентгеновского излучения проявляются в виде активации или подавления ростовых процессов. Внешние признаки лучевого поражения наблюдаются в виде морфологических аномалий (или морфозов) органов: корня, стебля, листа, цветка, плода, семени. Характерные радиоморфозы растений при облучении – опухоли различных органов. В обычных условиях клетки меристем имеют постоянный клеточный поток. Под клеточным пото​ком понимают частоту прохождения клеток через любую фазу клеточного цикла. Под действием радиации часть клеток не вступает в деление, у части клеток задерживается деление, поэтому клеточный поток ослабевает. Меристема обладает очень гибкой и эффективной системой регуляции клеточных потоков в обычных ус​ловиях и при восстановительных процессах после ее повреждения. У облученных меристем может происходить восстановление структуры клеточной популяции и нормализация клеточного потока. В этом процессе участвуют 3 вида клеток: 1) клетки, сохранившие способность к делению; 2) клетки, прошедшие период восстановления; 3) клетки, находящиеся в покое. Этот процесс называется репопуляция. Доля необратимых лучевых по​ражений клеток и тканей варьирует в зависимости от условий облучения от 8 до 30%  общего количества повреждений. Восстановление или репарация – это общебиологичес​кое явление, которое начинается на молекулярном уровне и заканчивается на популяционном или биоценозном. 

    Известно, что причиной гибели клеток являются молекулярные повреждения ДНК, вызывающие однонитевые и двойные разрывы молекулы. Поэтому репарация клеток сводится к репарации ДНК. Выделяют 3 вида репарации ДНК: 1) дорепликативная; 2) репликативная; 3) пострепликативная. Дорепликативная репарация однонитевых разрывов может осуществляться двумя нитями: восстановление разрывов и экспозиция (вырезание) поврежденных оснований при участии ферментов (ДНК-лигазы, эндонуклиды и ДНК-полимеразы). Эксцизия сопровождается удалением поврежденного основания с участком ДНК и последующей его заменой таким же основанием, поэтому синтез ДНК происходит на восстановленной матрице. Предлагается существование 3-х типов репарации однонитевых разрывов: медленная (до 1 часа), быстрая (до 10 мин) и сверхбыстрая (до 2 мин). Для репарации двойных разрывов ДНК необходимо наличие поврежденных участков в гомоложной нити, по подобию которых формируется временные комплексы для восстановления поврежденных участков. При репликативной репарации повреждения восстанавливаются в зоне роста цепи ДНК. Восстановленная ДНК не всегда идентична исходной ДНК, поэтому сохранения измененной структуры ДНК в поколениях клеток является причиной отдаленных последствий. Пострепликативная репарация не всегда сопровождается полным восстановлением, поэтому дочерние нити могут иметь пробелы. Однако, клетки сохраняют жизнеспособность не смотря на наличие деффектов. Выделяют одноэтапную репарацию ДНК, когда некоторые типы оснований восстанавливаются под влиянием специальных ферментов. Нарушения ДНК возникающие в ходе репарации ДНК называют ошибочной репарацией, в результате которой формируются вторичные повреждения структыры ДНК или осаются невосстановленными деффекты. Установлено, что при повреждении ДНК в облученных клетках возникают генные продукты, которых в норме нет в клетках. Эти продукты ускоряют репарацию и повышают радиоустойчивость клеток, что может иметь значение при адаптации к хроническому облучению.

5.  Радиочувствительность организмов

    Причины и механизмы, определяющие естественную радиочувстви-тель​ность биологических объектов, пока полностью не раскрыты, но многие аспек​ты хорошо  изучены. Например, факторы, влияющие на радиоустойчивость растений по классификации Гродзинского Д.М., разделяются на 3 группы. К первой группе отнесены факторы, обусловленные филогенезом вида, которые нельзя модифицировать: анатомическое строение растений, размер семян, объем клеточных ядер и хромосом, число хромосом и плоидность. Во вторую группу входят факторы, характеризующие функциональное состояние  отдельных структур клетки и физиологическое состояние генома: этап онто​генеза, содержание сульфгидрильных групп (SH-групп), наличие антиоксидантов и макроэргов, спо​собность к пострадиационному восстановлению. Третью группу факторов представляют факторы внешней среды, такие, как погодно-климатические условия и условия минерального питания растений. Радиобиологические эффекты растений и животных имеют ряд сходных реакций, таких, как наличие критических (наиболее радиочувствительных ) клеток, тканей и органов,  одинаковые типы хромосомных аберраций, потеря контроля над обменом веществ, образование соматических и генетических мутаций, трансформация клеток, радиационный канцерогенез (опухоли органов).

    Реакции живых организмов на ядерное излучение весьма многообразны и определяются параметрами излучения и особенностями организма. Отношение организма к ионизирующему излучению характеризуется радиочувствительностью и радиоустойчивостью (радиорезистентностью). Эти два термина взаимосвязаны и с разных сторон отражают одно и то же явление – если организм обладает высокой радиочувствительностью, то он характеризуется низкой радиоустойчивостью, и наоборот. 

    Радиочувствительность – способность организма реагировать на малые дозы радиации, которая проявляется через нелетальные радиобиологические эффекты в организме. Радиоустойчивость – способность организма переносить высокие уровни облучения (летальные и полулетальные дозы). Чем меньше дозы, вызывающие нелетальные радиобиологические эффекты, тем выше радиочувствительность организма.  Чем больше доза, вызывающая гибель организма, тем выше его радиоустойчивость.

     Для характеристики радиочувствительности растений используются следующие критерии: лабораторная и полевая всхожесть, длинна корней у проростков, высота растений, число сформировавшихся органов, цветков и семян, масса растения, количество и масса семян на одном растении, выживаемость растений, а также выход хромосомных аберраций в мета– и анафазе.  

    Радиочувствительность оценивается летальной и полулетальной дозами.  Летальная доза – ЛД100 (или ЛД100/30) – это минимальная доза облучения, вызывающая смерть 100% облученных организмов в течение 30 дней. Соответственно ей определяется полулетальная доза ЛД50 (или ЛД50/30) – минимальная доза облучения, вызывающая смерть 50% облученных организмов в течение 30 дней. Величины ЛД50 в природе различаются довольно значительно даже в пределах одного вида.

    Наиболее высокой радиочувствительностью среди растений обладают растения семейства  лилейных. Самые радиоустойчивые растения относятся к семейству крестоцветных (табл.2).
В настоящее время имеются сведения о радио​чувстви​тельности более чем 2000 растений, принадлежащих к разным семействам, родам и видам. Однако радиочувствительность оценена у семян – стадии онтогенеза растения, в которой оно находится в состоянии глубокого вынужденного покоя и поэтому обладает высокой устойчивостью к ионизирующим излучениям и ко всем повреждающим факторам.

Т а б л и ц а  2. Радиочувствительность семян некоторых

высших растений

	Род
	ЛД50, Гр
	ЛД100, Гр
	Род
	ЛД50, Гр
	ЛД100, Гр

	Лилия

Сосна

Ель

Яблоня

Груша

Смородина

Крыжовник

Слива

Вишня

Бобы

Горох

Кукуруза

Лук

Рожь

Гречиха

Фасоль

Пшеница

Ячмень
	10

10–120

20–60

20–70

30–40

30–40

30–40

40–100

50

50–100

50–100

100–150

100–150

100–150

100–200

100–250

150

150–250

150–250
	10

20–100

50

70–150

70

70

70

80–200

100

75–125

100–150

250

250

250

200–400

250–500

250

250–450

250–500
	Томаты

Овес

Люпин

Свекла

Картофель

Огурец

Морковь

Клевер

Капуста

Рапс

Горчица

Лен

Редька

Редис
	200–400

250

250–300

350–400

350–500

500

500–1000

500–1500

700–800

750–1000

800–1500

1000

1000–1500

2000
	400–750

500

750–800

700–750

500–1000

1000

1000

1500–2000

1500

2000

1600–2000

2000

2000

3000


При прорастании семян их радиочувствительность возрастает в 15–20 раз, потому что прорастание сопровождается активным делением клеток, а делящиеся клетки более чувствительны к облучению, чем клетки, находящиеся в стадии покоя. Кроме этого обязательным условием для прорастания семян является наличие воды. Высокая обводненность объектов при облучении способствует гораздо большему выходу свободных радикалов (Но и ОНо), что усиливает радиационное поражение.

В мире  низших растений и организмов самой высокой радиоустойчивостью обладают  микроорганизмы, грибы и лишайники. Некоторые виды микроорганизмов выдерживают облучение в дозах 104 – 105 Гр. Среди древесных растений менее радиоустойчивы хвойные породы. После аварии на ЧАЭС в хвойных лесах, находящихся в 30-километровой зоне от АЭС, наблюдался широкий спектр морфологических аномалий вегетативных и генеративных органов, частота появления и степень тяжести которых зависели от дозы облучения.

В определенном диапазоне доз (5–20 Гр) ядерные излучения обладают стимулирующим действием. Радиостимуляция обнаружена у всех биологических объектов, начиная с одноклеточных и кончая растениями и животными.  Впервые эффект радиационной стимуляции был получен на растениях в 1898 году. Облучение семян вызывает активацию многих процессов обмена: усиливается синтез нуклеиновых кислот, белков, гормонов, повышается активность некоторых ферментов, изменяется проницаемость мембран, увеличивается поступление в растения питательных веществ и т.д. Одним из важнейших механизмов общего стимулирующего действия излучения является образование неспецифических веществ хиноидной природы, которым А. М. Кузин дал название триггер–эффекторы. Хиноны образуются из полифенолов в результате радиационно-химических реакций окисления и активации полифенолоксидаз. При облучении высокими дозами хиноны возникают в растительных объектах в больших концентрациях и оказывают угнетающее действие на их развитие. В малых концентрациях (10-7–10-8 М) эти вещества действуют как стимуляторы. Проникая в ядра клеток, они соединяются с гистонами и тем самым снимают неспецифическую блокаду генома этими белками, т.е. происходит дерепрессия (активация) определенной группы генов. Начинается усиленный синтез информационных РНК, белков, ферментов, фитогормонов, индуцирующих метаболические процессы. Это в свою очередь существенно сокращает фазы клеточного цикла на ранних стадиях развития. Стимулирующий эффект облучения обнаружен не только при облучении семян, но и при облучении клубней, луковиц, черенков, корневищ, усов. Повышенный уровень триггер-эффекторов вызывает дерепрессию (перевод в активное состояние) генома не только у клеток верхушечной точки роста, но и в боковых почках, что приводит к интенсивному росту и  увеличению числа боковых побегов. Таким образом, образование неспецифических триггер-эффекторов хиноидной природы составляет один из важнейших механизмов общего стимулирующего действия излучения. Облучение семян различных культур стимулирующими дозами перед посевом приводит к повышению урожая на 10–25% и к улучшению его качества, т.е. к повышению содержания белка, сахара, крахмала, витаминов, аминокислот и других веществ, которые сформировались у растений различных видов в процессе эволюции. Стимуляция картофеля происходит при облучении клубней в дозах 0,5–5,0 Гр за 2–6 суток до посадки, при этом возрастает урожайность на 18–25% и увеличивается содержание крахмала на 15%. Гамма-облучение черенков или подвоя виноградной лозы увеличивает выход полноценных прививок на 11–34%. При этом отмечается интенсивное деление клеток в камбиальном слое на месте срастания подвоя с привоем, что способствует более быстрому срастанию тканей привоя с подвоем. Облучение может снимать тканевую несовместимость подвоя с привоем. Гамма-стимуляция применяется при выгонке зеленных культур, для ускорения развития и цветения луковичных и цветочных растений и при разведении редких и лекарственных растений.

    Радиостимуляция у животных изучена меньше, чем у растений. По мнению ряда ученых механизм стимулирующего действия малых доз ионизирующих излучений на организм животных на молеку​лярно-биологическом уровне не может существенно отличаться от механизма действия на растения. Интенсивность процессов обмена ве​ществ, ускорения развития, роста и повышение продуктивности жи​вотных осуществляются за счет активации стероидных гормонов, которые контролируют эти процессы. В условиях экспе​римента радиостимуляция изучена на мышах и крысах. Радиостиму​ляционный эффект проявляется в повышении плодовитости в два раза, в ускорении роста и массы тела. Радиостимуляцию изучают в птицеводстве,  скотоводстве,  свиноводстве и звероводстве. Широ​кий радиостимуляционный эффект выявлен при облучении яиц, цы​плят и кур несушек. При облучении куриных яиц перед закладкой в инкубатор дозой 0,03 – 0,05 Гр усиливалась интенсивность роста и развития эмбрионов, увеличивалась выводимость, выживаемость цыплят и повышалась яйценоскость кур. Стимулирующее действие выявлено при облучении цыплят бройлеров ( при облучении дозой 0,25 Гр и 0,5 Гр масса цыплят возрастала на 12–15%) и кур-несушек ( яйценоскость при облучении дозой 0,5 Гр возрастала на 10–18%). Механизм стимулирующего действия на яйценоскость кур и мясную продуктивность связывают с возникновением триггер–эффекторов ( гонадолиберинов), которые воздействуют на гипофиз и стимулируют выработку стероидных половых гормонов, что ускоряет рост и раз​витие. Облучение ягнят тонкорунных овец в одно–, двух– и трехмесячном возрасте малыми дозами приводило к повышению живой массы, выживаемости, настригу, густоты и длины шерсти. При об​лучении суточных поросят дозами 0,1–0,25 Гр наблюдалось  увели​чение массы тела на 10–15%  в первые три месяца жизни. Облучение такими же дозами норок и черно-бурых лисиц повышало выживае​мость потомства, сопротивляемость его болезням, улучшало каче​ство пушнины и длину шкурки. Таким образом, радиостимуляция ( общебиологическое явление, присущее многим организмам.

    В настоящее время ионизирующие излучения широко используются для получения мутантных форм растений. Под влиянием ионизирующих излучений возникают хромосомные и генные (точковые) мутации. Хромосомные мутации вызывают летальный исход. Генные мутации являются источником мутантных форм как полезных, так и вредных для растений. Известно, что вся совокупность свойств, которые характерны для конкретного биологического вида, запрограммирована в ДНК в виде последовательного чередования нуклеотидов, т.е. в виде генетического кода. Облучение ДНК вызывает окисление пиримидиновых и распад пуриновых оснований. В процессе редупликации на поврежденной матрице возможна ошибочная репарация, т.е. замена пуриновых оснований пиримидиновыми и наоборот, что приводит к нарушению генетического кода и появлению генных мутаций. Выход мутаций с увеличением дозы возрастает, но вместе с этим увеличивается стерильность растений, подавляются ростовые и формообразовательные процессы. Используются дозы, при которых сохраняется способность растений формировать полноценные репродуктивные органы. Хозяйственно полезные мутанты, сочетающие высокую продуктивность с другими признаками, появляются, как правило, очень редко. Селекционно-ценные мутантные формы растений выделяются содержанием питательных веществ, скороспелостью, устойчивостью к болезням, устойчивостью к полеганию, повышенной продуктивностью и другими признаками. Мутантные формы используются в качестве донора полезного признака в селекции растений. В мировой селекционной практике наибольшее количество сортов с участием радиационных мутантов получено на ячмене (68), рисе (64), пшенице (31),  арахисе (14) и фасоли (10).  

   Наибольший интерес в мире животных представляют млекопитающие. Известно, что млекопитающие (человек и животные) обладают наибольшей чувствительностью к облучению по срав​нению с птицами, рыбами, земноводными и др. (табл.3). Причины разной радиочувствительности организмов пока неизвестны. Однако общая тенденция такова: начиная от зародыша до половозрелого состояния радиочувствительность организма и его органов постепенно понижается, в среднем возрасте стабилизируется и к старости вновь понижается.

Различие  радиочувствительности  проявляется  также  в  органах, составляю​щих  организм  как целое. 
Т а б л и ц а  3.  Радиочувствительность живых организмов

	Вид
	ЛД50, Гр
	Лд100, Гр

	Млекопитающие:

овца

крупный рогатый скот

человек

обезьяна

свинья

лошадь

собака

мышь

кошка

птицы, рыбы

насекомые

змеи
	1,5–4,0

1,6–5,5

2,5–5,5

2,5–6,0

2,5–3,0

3,5–4,0

2,0–3,5

4,6–7,5

5,0–7,5

8,0–20,0

10,0–100,0

80,0–200,0
	5,5–7,5

6,5

4,0–6,0

8,0

4,5

5,0–6,5

4,0–5,0

7,0

8,0

15,0–18,0

–

–


Клетки одного органа имеют неодинаковую радиочувствительность и способность к регенерации после лучевого повреждения. По радиочувствительности условно все органы и ткани можно разделить на три группы.

 К первой, наиболее чувствительной к излучениям группе, относятся костный мозг, половые железы, селезенка, лимфоидная ткань. Стволовые клетки этих тканей полностью погибают при дозе облучения 10 Гр. Морфологически регистрируемые изменения в них возникают при облучении дозой 0,25 Гр.

Ко второй, более резистентной к излучениям группе, относятся пищеварительный тракт, печень, органы дыхания, органы выделения, органы зрения, мышечная ткань. Клетки этих тканей выдерживают дозу облучения до 40 Гр.

К третьей группе относятся нервная ткань, кожные покровы, хрящевая и костная ткань, которые выдерживают дозу облучения до 80 – 100 Гр.

Наиболее радиочувствительные органы и системы называются критическими. С их поражением связана гибель организма в определенные сроки после облучения. Клетки критических органов имеют короткий жизненный цикл и высокие темпы обновления ( за одну минуту отмирают и вновь образуются десятки и сотни тысяч клеток). Большую скорость обновления имеют кроветворная система и желудочно-кишечный тракт. Центральная  нервная система состоит из высокодифференцированных клеток, которые после отмирания не восстанавливаются. 

К кроветворным органам относятся костный мозг, лимфатическая ткань, селезенка, вилочковая железа (тимус). Нарушение процессов кроветворения в этих органах наступает очень рано – непосредственно в ходе лучевого воздействия, а дальнейшее развитие и проявление нарушений носят фазовый характер, что связано с разной радиочувствительностью клеток и с процессами восстановления в клетках.

Самый высокорадиочувствительный орган – костный мозг, при общем облучении он поражается в первую очередь. При внешнем облучении животных дозами ЛД50/30 и выше прекращается митоз клеток, появляются дегенеративные формы некоторых видов клеток, в крови снижается количество эритроцитов. К ранним изменениям костного мозга при внешнем облучении относятся также уменьшение незрелых форм красной и белой фракции, тромбоцитов и увеличение гранулоцитов. Установлено, что костный мозг обладает достаточно большой способностью к регенерации (т. е. к восстановлению), которая при среднелетальных дозах наступает через 4–7 суток, и к концу 4-й недели картина костного мозга или структура крови становится близкой к нормальной. При летальных и сверхлетальных дозах радиации нормальное содержание клеток не восстанавливается и происходит аплазия костного мозга.

Радиационное воздействие на лимфотическую ткань приводит к раннему разрушению лимфобластов и лимфоцитов в самой ткани и лимфоцитов в периферической крови. Полулетальные и летальные дозы облучения вызывают нарушения структуры ткани, различные изменения лимфоузлов и других лимфоидных образований.

Облучение полулетальной дозой селезенки приводит к прекращению митоза и гибели части лимфоцитов. В результате разрушения клеточных элементов орган уменьшается в размере и массе.

Клетки вилочковой железы – тимоциты (лимфоциты) – погибают практически все в течение первых суток. Восстановление клеток до исходного уровня происходит за счет единичных неповрежденных клеток.

Характерной реакцией организма на лучевое воздействие является изменение количества лейкоцитов: в первые минуты и часы наблюдается незначительное уменьшение; через 6–8 часов – увеличение на 10–15% от исходного уровня; через 24 часа – резкое снижение от исходного уровня. Степень и фазность изменения количества лейкоцитов находятся в прямой зависимости от дозы, а также от вида животных. Время восстановления количества лейкоцитов до нормы составляет 2–3 месяца.

Облучение животных полулетальными дозами приводит к изменению количества эритроцитов. В первые сутки увеличиваются количество клеток и содержание гемоглобина в крови на 10–15%, затем на 15–20-е сутки содержание снижается в 2–3 и более раз от нормы. Параллельно с количественными нарушениями происходят морфологические и биохимические нарушения: увеличение размеров клеток, пикноз ядер и вакуолизация цитоплазмы, а также образуются двуядерные клетки и  клетки аномальных форм. Эритроциты восстанавливаются до нормального количества за 2–5 месяцев.

По радиочувствительности тромбоциты занимают промежуточное положение между лейкоцитами и эритроцитами. Облучение дозой ЛД50 приводит к резкому снижению количества тромбоцитов в первые сутки. Появляются клетки с различными аномалиями: двуядерные, с непропорциональными размерами ядра и цитоплазмы. В организме нарушаются такие процессы, как поглощение протромбина, свертываемость крови, рекальцификация плазмы и другие. Восстановление тромбоцитов наблюдается на 35–45 день после облучения.

Наиболее радиочувствительными клетками крови являются лимфоциты. Регистрируемое уменьшение содержания лимфоцитов отмечается при облучении дозой 0,6 Гр. При облучении дозой ЛД50/30 наибольшее снижение наблюдается через 1–3 суток. Для этого периода характерны морфологические изменения клеток, нарушение соотношения малых форм, появление двуядерных клеток, зернистость и вакуолизация ядра и протоплазмы, изменение активности ферментов. Фазность изменения, характерная для лейкоцитов, у лимфоцитов отсутствует.

Наряду со значительными изменениями в структуре крови и кроветворных органах отмечаются структурные изменения стенок кровеносных сосудов, особенно капилляров. Это сопровождается различными кровоизлияниями (точечные и разлитые) и кровотечениями (наружные и внутренние).

Все органы пищеварения проявляют функциональные и морфо-логические реакции на облучение. По степени радиочувствительности они распределяются следующим образом: тонкий кишечник, слюнные железы, желудок, прямая и ободочная кишки, поджелудочная железа, печень. Наибольшая чувствительность у железистого эпителия и эпителия ворсинок. Облучение приводит к прекращению деления и отмиранию клеток, к оголению клеток ворсинок и крипт, что сопровождается выходом плазмы крови в кишечник, а также приводит к снижению барьерно-иммунной функции кишечной стенки, в результате чего микрофлора кишечника попадает в организм и вызывает токсикоз и бактериемию. Лучевое поражение проявляется через тошноту, рвоту, понос. Большие дозы лучевого воздействия угнетают секрецию желудочных желез, что приводит к морфоло-гическим изменениям – кровоизлияниям, катарам, язвам, рубцовым стенозам, свищам. Нормализуется функциональное состояние желудочно-кишечного тракта в разные сроки, доходящие до нескольких месяцев. 

Половые железы млекопитающих реагируют на облучение в принципе однотипно. Основное видовое отличие – величина повреждающей дозы, которая тесно связана с видовой радио-чувствительностью организмов. При действии радиации на половые железы сильнее повреждается генеративная функция и менее нарушается их гормональная деятельность. Степень постлучевых изменений в половых железах зависит в основном от дозы и способа облучения. Половые клетки семенников по радиочувствительности располагаются в следующем убывающем порядке: спермиогонии, спермиоциты, спермиды, зрелые спермии. Гистологическое исследование выявляет многочисленные кровоизлияния в паренхиму железы, в просветах семенных канальцев – скопление некротических клеток, единичные измененные спермиогонии и спермиоциты. Сперматогенез восстанавливается за счет выживших спермиогоний через несколько месяцев, но при этом отмечается большое количество дефектных спермиев, а в паренхиме семенников – развитие склеротических процессов. У молодых неполовозрелых животных семенники и яичники более чувствительны к облучению, чем у половозрелых. По степени уменьшения радиочувствительности клетки функционирующего яичника располагаются в следующем порядке: ооциты II порядка в зрелых фолликулах, ооциты I порядка, зрелые яйцеклетки, эпителий вторичных и первичных фолликулов, желтое тело, покровный эпителий. Радиационное повреждение яичников одинаково у всех животных: вначале повреждаются и погибают наиболее радиочувствительные клетки, происходит деструкция эпителия, фиброзное разрастание соединительной ткани яичника, нарушение половых циклов, гормональные отклонения. Восстано-вление функций яичников идет очень медленно. Радиочувст-вительность ооцитов млекопитающих определяется морфологией стадии диплотены, т.е. конфигурацией хромосом в ядре. Ооциты с диффузным расположением хромосом более радиочувствительны (ооциты мышей, хомячков), чем ооциты с компактным расположением (ооциты собаки, человека).

Таким образом, внешнее облучение растений и млекопитающих приводит к формированию у них различных радиационных эффектов.
6.  Биологическое действие

инкорпорированных радионуклидов

Биологическое действие инкорпорированных радионуклидов, или радионуклидов, находящихся внутри организма, в принципе не отличается от действия внешних источников ионизирующего излучения. Независимо от того, где находятся радионуклиды, их ядра постоянно распадаются с выделением ионизирующего излучения, которое взаимодействует с атомами и молекулами веществ или клеток, что приводит к различным физическим и химическим реакциям и к формированию радиобиологических эффектов широкого спектра.

При проведении экспериментов радионуклиды вводятся в организм путем инъекций и с кормом. При радиоактивном загрязнении территории радионуклиды поступают в организм животных и человека через легкие при вдыхании загрязненного воздуха, через пищеварительный тракт с кормом и водой, через кожу, слизистые оболочки и раны. Длительное нахождение животных и человека на территории, загрязненной радионуклидами, приводит к хроническому внешнему и внутреннему облучению всего организма и его органов. При этом со временем наибольшую опасность представляет внутреннее облучение. Основное количество радионуклидов (до 95–99%) поступает в организм животных с кормом, в организм человека – с продуктами питания животного и растительного происхождения. Основным дозообразующим продуктом является молоко, а также лесные продукты питания.

Биологическое действие радионуклидов определяется физическими (вид и энергия излучения, доза, период полураспада) и биологическими (тип распределения в организме, путь и скорость выведения из организма) свойствами радионуклидов, а также видовой, возрастной и индивидуальной радиочувствительностью организма.

Специфичность действия инкорпорированных радионуклидов связана со следующими особенностями: неравномерное распределение в организме; концентрация в отдельных органах и тканях, которая вызывает их непрерывное облучение и облучение соседних органов и крови невысокими дозами; длительный период облучения тканей с возрастанием дозы во времени; способность переноситься с током крови, облучая при этом кровь и другие органы; большое разнообразие радиобиологических эффектов; специфические отдаленные последствия. Радиобиологические эффекты и отдаленные последствия в конечном итоге проявляются на организменном уровне в виде различных заболеваний органов и систем.

Хорошо изучено радиационное действие инкорпорированных радионуклидов при искусственном введении. Характер поражения и интенсивность его развития зависят в основном от дозы и длительности поступления в организм.

При поступлении радионуклидов с пищей (кормом) в организме одновременно происходят следующие процессы: всасывание из желудочно-кишечного тракта и поступление их в кровь, переход радионуклидов из крови в ткани и накопление в тканях, выведение из организма ранее и вновь поступивших радионуклидов. В начале поступления происходит интенсивная концентрация радионуклидов в органах и тканях. По мере накопления радионуклидов усиливаются процессы их выведения из организма до равновесного состояния,  когда количество поступившего радионуклида будет равно количеству выводимого. Равновесие быстрее устанавливается в мышцах и позднее в скелете. Скорость выведения зависит от природы радионуклида, а также от вида, возраста, физиологического состояния животного и других факторов. Из организма наиболее быстро выводятся радионуклиды из тканей, где высокая скорость обмена веществ. На выведение  влияет состояние радионуклидов в тканях (свободное или связанное) и тип ткани (мышечная, печеночная, костная). Из организма быстрее выводятся свободные радионуклиды – йод-131, рутений-106, теллур-132, цезий-137. Радионуклиды, связанные с тканевыми белками и находящиеся в коллоидном состоянии, такие, как лантан-140, церий-144, выводятся медленнее. Стронций-90, иттрий-90, барий-140  включаются непосредственно в костную ткань, замещая в ней кальций, поэтому выводятся очень медленно. Среди искусственных радионуклидов, появившихся в окружающей среде в результате антропогенной деятельности человека, наибольшую опасность для млекопитающих представляют йод-131, стронций-90 и цезий-137, которые при поступлении в организм включаются в процессы обмена веществ. Эффективный период полувыведения йода-131 составляет около 2–3 недель, цезия-137 – около 2–3 месяцев, а стронция-90 – до 3-х  и более лет.

При попадании йода-131 в организм он полностью всасывается в кровь и около 60% его откладывается в щитовидной железе. Йод-131 накапливается в мышцах, печени, почках, яичниках. Токсическое действие йода-131 проявляется прежде всего в поражении щитовидной железы (разрушение ткани, различные опухоли, рак). Возникают существенные изменения в нервной (центральной и периферический отдел) и эндокринной системах, в кроветворных органах, а также в легких (бронхиты и пневмонии), печени (жировые перерождения), почках (морфоло​гические и функциональные изменения), органах размножения,  эндокринных желе​зах и в других органах. Установлено, что структурные и функциональные изменения в органах могут быть связаны с нарушениями эндокринной регуляции, возникающими в результате поражения щитовидной железы, т.е. имеет место косвенное действие радиации, когда поражение одного органа, вырабатывающего гормоны, вызывает нарушения в деятельности других органов и систем.

Особенностью действия стронция-90 является то, что он неравномерно концентрируется в скелете, остается там длительное время, постоянно облучая ткани, поэтому в костной ткани и костном мозге происходят основные радиобиологические эффекты. В организме стронций-90 связывается с белками сыворотки крови (до 40%) и, являясь химическим аналогом кальция, входит в состав костной ткани. Высокая концентрация стронция-90 наблюдается в почках, печени, легких. Патологические процессы в скелете при поражении сторонцием-90 развиваются медленно, начиная с угнетения процессов остеогенеза, разрушения сосудов, изменения костного вещества, появления нетипичных костных образований и кончая возникновением злокачественных костных опухолей или сарком. Изменения в кроветворных органах и структуре крови наблюдаются в первые часы, сутки и в течение 3–5 лет после поступления сторонция-90 в организм. Серьезные морфологические и функциональные изменения происходят в желудочно-кишечном тракте, в функционировании сердечно-сосудистой системы, желез внутренней секреции – гипофиза, надпочечников, щитовидной, половых и др., а также в органах зрения и лимфоидных органах.

В органах и мышечной ткани около 90% поступившего цезия-137 находится в свободном состоянии, что обуславливает высокую скорость обмена и выведения его из организма. Цезий-137 концентрируется в мышцах и внутренних органах и сравнительно равномерно распределяется по организму. Биологическое действие цезия-137 изучено менее, чем стронция-90 и йода-131. Установлено, что поражающие эффекты цезия-137 менее значимы для организма, чем йода-131 и стронция-90. Нахождение этих трех радионуклидов в организме снижает иммунобиологические и защитные свойства организма и может вызывать развитие лучевой болезни, имеющей симптомы, наблюдаемые при общем внешнем облучении.

К настоящему времени доказано радиационное действие инкорпорированных радионуклидов матери или самки на развивающийся плод. Из организма матери радионуклиды переходят в плод через плаценту. Установлено, что чем больше массовое число нуклида, тем менее проницаема для него плацента. Закономерности распределения радионуклидов в организме плода подобны распределению в организме взрослых. При вскармливании потомства молоком радионуклиды поступают в значительно больших количествах, чем через плаценту, потому что концентрация их в молоке в несколько раз выше, чем в плазме крови матери. Например, в молоке коров концентрация стронция в 5–10 раз, а йода в 10–12 раз выше, чем в плазме крови. С молоком в большом количестве выделяются изотопы йода и цезия, а также тритий и калий-40. Радиационные синдромы эмбриона и плода изучены недостаточно. Отмечаются различные нарушения формирования, развития и функционирования всех систем, а также гибель плода в утробе матери, при рождении и после рождения.

Учеными Беларуси изучены изменения в органах животных, находящихся на территории радиоактивного загрязнения, где они подвергаются хроническому внешнему и внутреннему облучению малыми дозами радиации. Установлено, что нарушение функций и структуры щитовидной железы (атрофические, гипо- и гиперпластические, склеротические процессы и развитие опухолей) вызывает различные изменения в других органах и эндокринных железах. У животных наблюдалось увеличение и отечность лимфоузлов, селезенки, уменьшение количества лимфоцитов в крови и появление лимфоцитов с разрушенными ядрами. В большинстве внутренних органов обнаружены отеки, кровоизлияния, полнокровие сосудов, опухоли и специфические болезни. Например, в печени – ожирение, дистрофия, рост соединительной ткани; в легких – пневмония, атрофия лимфофолликулов; в почках – белковая дистрофия и некробиоз канальцевого эпителия; в поджелудочной железе  – дистрофия и некроз эпителия; в желудке и кишечнике – различные нарушения эпителия слизистой оболочки и язвы; в яичниках – атрофия и гибель созревающих фолликулов и фиброз; в семенниках – уменьшение всех видов половых клеток, полное опустошение семенных канальцев. Это далеко неполный перечень нарушений, выявленных у животных. Кроме отклонений в органах установлены нарушения в структуре и функционировании всех жизненно важных систем.

В настоящее время имеет значение ряд нерешенных вопросов, таких, как действие разных радионуклидов и совместное их действие в ранние и отдаленные сроки, предельно допустимое поступление радионуклидов в организм, зависимость поражающего эффекта от дозы для ранних и отдаленных последствий, а также связь отдельных радиобиологических реакций с общественно-значимыми процессами: продолжительностью жизни, функциями воспроизводства, работоспособностью. Не установлен дозовый порог или минимальная доза, ниже которой облучение ионизирующим излучением не вызывает мутаций у животных и человека. Однако, определена доза, которая повышает частоту возникновения мутаций в два раза по сравнению с естественными мутациями. Удваивающая доза радиации для млекопитающих находится в пределах от 0,03 до 1,5 Гр.

7.  РАДИОБИОЛОГИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ

И ОТДАЛЕННЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ ОБЛУЧЕНИЯ

    Радиобиологические эффекты человека изучались при облучении персонала и населения в результате различных радиационных аварий. Последствия Чернобыльской аварии оцениваются по полученным и ожидаемым дозам. Ориентировочной дозой является годовая эффективная эквивалентная доза, которая в Республике Беларусь  не должна превышать 1мЗв в год. В Беларуси около 2 млн. человек проживает в зонах радиоактивного загрязнения (1–40 Ки/км2), из них более 300 тыс. человек проживает на территории, где эта доза превышает 1мЗв в год. Доказано, что нарушения в состоянии здоровья зависят от полученной дозы, возраста, индивидуальных особенностей, концентрации радионуклидов в организме. Наиболее радиочувствительная часть населения – дети и беременные женщины. Медицинское обследование детей, подвергшихся облучению, через 10 лет после аварии выявило прогрессивный рост заболеваемости по всем классам хронических неспецифических болезней бронхолегочной, сердечно-сосудистой, пищеварительной, эндокринной и иммунной систем. Заболеваемость щитовидной железы с окончательным диагнозом  рак возросла в 20 раз,  эндокринной системы – в 4,5 раза,  органов кроветворения – в 4 раза, органов дыхания – в 2,5 раза, органов зрения – в 1,6 раза, желудка – в 2,5 раза. Частота возникновения новообразований органов возросла  в 2,4 раза. Анализ состояния здоровья беременных женщин показал, что с 1991 по 1994 год в 5 раз увеличилась анемия, в 3 раза возросла заболеваемость мочеполовой системы, патологии сердечно-сосудистой системы возросли в 1,8 раза,  гормональные нарушения – в 6,3 раза, аномалии родовой деятельности и преждевременные роды – в 1,7 раза, в 2,2 раза увеличилась заболеваемость новорожденных детей, врожденные пороки развития возросли в 1,5 раза. Младенческая смертность, возросшая после 1986 года, начиная с 1992 года постепенно снижается. 

    У взрослого населения облучение дало широкий спектр различных нарушений морфологии и функционирования жизненно важных  органов и систем. Установлены сходства и различия радиационного поражения животных и человека. Характерными реакциями организма человека на облучение являются образование злокачественных опухолей, лейкозы, болезни щитовидной железы. Наиболее часто злокачественные опухоли регистрируются в легких, желудке, молочной железе, почках, прямой кишке, матке и яичниках, щитовидной и поджелудочной железах, мочевом пузыре, гортани и на коже. Главные патологии у мужчин – опухоли органов пищеварения и дыхания, у женщин – опухоли органов пищеварения, молочной железы, матки и яичников. За 10 лет у мужчин злокачественные образования увеличились на 26,2%, у женщин – на 28,6%. Лейкозы и заболеваемость раком щитовидной железы возросли соответственно в 2–3 раза. Рост злокачественных новообразований в республике продолжается. 

    Повреждение генома половых клеток определяют по частоте хромосомных болезней, которые отражают частоту мутаций в клетках. Частота естественных (спонтанных) генетических мутаций в популяции человека составляет 10,65% (врожденные уродства, многофакторные нерегулярно наследуемые болезни и др.).

    Оценку генетического риска и прогноз последствий действия радиации на человека проводят путем экстраполяции данных, полученных на животных. Наибольшее внимание заслуживают мутации, которые проходят через ,,сито” мейоза и передаются по наследству из поколения в поколение. Эти генетические нарушения представляют наибольшую опасность для будущего человечества. К ним относят генные мутации, а из множества хромосомных аберраций – реципрокные транслокации. Реципрокные транслокации – это взаимные обмены участками негомологичных хромосом. Обмены полные или завершенные, поэтому количество генов не изменяется, а изменяется порядок чередования их в ДНК. Такие обмены не вызывают гибели клеток, передаются из поколения в поколение и проявляются в определенных условиях. Наличие мутаций выявляют на определенных локусах (участках) нескольких хромосом (чаще на 7 хромосомах). Генетические эффекты в половых клетках самцов оценивают на частоте индуцированных реципрокных транслокаций,  доминантных летальных мутаций,  рецессивных мутаций и по частоте аномальных головок спермиев. Генетические эффекты женских половых клеток изучены в меньшей степени. Установлена высокая способность ооцетов к репарации, ранняя гибель наиболее радиочувствительных и высоко коммуникабельных ооцетов. Частота генетических мутаций, по опытам некоторых исследователей, в ооцетах выше, чем в спермагониях, по опытам других – примерно одинакова. В опытах на мышах установлено, что с увеличением пострадиационного периода вероятность передачи потомству генетических нарушений у самцов не снижается, а у самок, начиная с 3-го помета после облучения, частота мутаций резко падает. Исследованиями радиационной генетики выявлен ряд закономерностей действия радиации на половые клетки млекопитающих: различная радиочувствительность стадий половых циклов и половых клеток,  зависимость радиобиологических эффектов от дозы,  мощности дозы и способа облучения, высокая радиочувствительность первичных половых клеток и всех половых клеток ранних периодов развития организма, сохранение мутаций в течение репродуктивного периода и передача мутационных изменений по наследству, а также возможность модификации (изменения) генетического эффекта. Причины различной радиочувствительности половых клеток окончательно не выявлены. Однако установлено, что генетическая радиочувствительность половых клеток не связана с радиочувствительностью этих клеток, определяемой по критерию выживаемости.

К настоящему времени доказано прямое влияние ионизирующего излучения на зародыш, плод и течение беременности. В период внутриутробного развития реакции на облучение и их последствия в сильной степени зависят от стадии развития, что объясняется разной радиочувствительностью тканей и систем. Выделяют 3 периода внутриутробного развития: 1) зародышевый (до имплантации); 2) период основного органогенеза; 3) плодный период. У млекопитающих и человека наиболее радиочувствителен период основного органогенеза. Облучение в этот период вызывает различные уродства, аномалии развития и внутриутробную гибель. Облучение в эмбриональный период вызывает уродства органов и около 70–80% гибель зародышей. Радиочувствительность в плодный период значительно ниже, однако увеличивается процент смертности после рождения. У плода, облученного в этот период, часто развивается острая лучевая болезнь, в результате чего у новорожденного замедляется рост, развитие, отмечается анемия, лейкопения, кровоизлияния и другие патологии. Одна из главных причин гибели плодов и новорожденных – нарушение кроветворения.

Эмбрион обладает способностью к восстановлению, регенерации и перестройке. Эмбрион содержит активные фагоциты, которые поглощают и устраняют продукты клеточного распада и поврежденные клетки. Места удаления клеток заполняются неповрежденными первоначальными клетками, из которых дифференцируются нормальные органы и ткани. Такой зародыш имеет меньшую массу и уменьшенные отдельные органы. Отдельные клетки зародыша накапливают повреждения, которые могут проявляться через несколько лет после облучения у взрослого.

    Период наибольшей радиочувствительности эмбриона человека растянут во времени. Он начинается с зачатия и заканчивается на 38 дне беременности. В этот период формируются зачатки всех органов, поэтому облучение вызывает различные аномалии в развитии зародыша в виде различных уродств всех органов. Облучение через 40 дней после зачатия уродств не вызывает.

    Облучение беременных женщин при взрыве атомных бомб в Японии сопровождалось 50%-ной внутриутробной гибелью, гибелью при рождении и гибелью младенцев. Облучение в первой половине беременности вызывало рождение детей с задержкой роста, уменьшенными размерами органов,  пороком сердца,  нарушениями воспроизводительной системы,  микроэнцефалией, с болезнью Дауна и другими отклонениями. Облучение во второй половине беременности сопровождалось снижением иммунинета и смертностью. У выживших детей в возрасте старше одного года в 25%  случаев проявлялась умственная отсталость. Исследованиями американских ученых доказано, что прямое действие радиации на развитие плода составляет 95%. Опосредованное действие, т.е. через организм матери, составляет 5%. Изменения в зародыше возникают через 2 часа после облучения, т.е. раньше проявления лучевого синдрома у матери.

    Общее облучение организма человека разными дозами приводит к развитию радиационных синдромов: костно-мозгового (1–10 Гр), желудочно-кишечного (10–100 Гр) и церебрального (более 100 Гр) в результате поражения органов и систем.

    При воздействии разных доз облучения у людей могут наблюдаться следующие радиационные эффекты:

    соматические (нестохастические) ( непосредственные телесные повреждения организма, возникающие вскоре после воздействия облучения;

    соматико-стохастические ( последствия, которые выявляются на больших группах людей в более отдаленные периоды после облучения. Ими могут быть развитие опухолей разных органов и тканей, лейкозы, сокращение общей продолжительности жизни людей;

генетические ( проявляются в виде возникновения хромосомных аберраций, доминантных генных мутаций.

Соматические нестохастические эффекты проявляются в форме острой лучевой болезни, хронической лучевой болезни, местных радиационных поражений, а также лучевых поражений, которые вызываются инкорпорированными радионуклидами и комбинированными радиационными поражениями.

Острая лучевая болезнь (ОЛБ) – это общее заболевание организма, которое развивается после однократного или многократного облучения на протяжении небольшого промежутка времени (до 4 суток). Развитие ОЛБ отмечается после облучения всего организма гамма-излучением или потоком нейтронов в условиях военных конфликтов или в мирное время в результате радиационных аварий дозой 1 Гр и более. В зависимости от дозы облучения выделяют четыре степени тяжести острой лучевой болезни: легкую (1–2 Гр), средней тяжести (2–4 Гр), тяжелую (4–6 Гр) и крайне тяжелую (свыше 6 Гр). ОЛБ – циклическое заболевание, для которого характерны четыре периода течения болезни. Первый – первичная общая реакция на облучение. Второй (латентный) период – это период мнимого благополучия, при котором после первичной реакции в результате мобилизации всех резервов организма отмечается значительное улучшение состояния. Третий период характеризуется разгаром болезни, при котором проявляются многие клинические симптомы: кровоточивость тканей, снижение числа лейкоцитов, тромбоцитов, высокая температура, расстройство желудка и другие симптомы. Четвертый период – это период разрешения болезни, который заканчивается выздоровлением или смертельным исходом. Длительность периода составляет от 2–3-х недель (смертельный исход) до 3–4-х месяцев (выздоровление и реабилитация).

Хроническая лучевая болезнь (ХЛБ) – это заболевание всего организма, которое развивается при длительном, многоразовом облучении людей малыми дозами. Первые признаки заболевания отмечаются при суммарном облучении в дозах 0,7 – 1,5 Гр и мощности излучения 0,001 –0,005 Гр в сутки. ХЛБ может возникать как в мирное время в условиях радиоактивного загрязнения территории, так и во время военных конфликтов при применении ядерного оружия. Для ХЛБ характерно постепенное развитие и продолжительный период нарастания нарушения функций организма. Обычно болезнь развивается через 3 – 5 лет от начала облучения, симптомы болезни прогрессируют постепенно.

 Легкая степень ХЛБ отмечается у лиц с накопленной дозой облучения до 1,5 Гр. Симптомы: быстро наступающее утомление, головные боли, слабость, нарушение сна, снижение артериального давления. В крови отмечается снижение гемоглобина, уменьшение количества лейкоцитов и тромбоцитов. После длительного лечения (7 – 8 недель) может наступить полное выздоровление.

ХЛБ средней тяжести характеризуется усилением симптомов, характерных для ХЛБ легкой степени. Резко снижается работоспособность, появляются сердечные боли, значительно ухудшается состав крови, появляется кровоточивость десен и слизистой оболочки носа. Снижается сопротивляемость организма к инфекциям. Болезнь развивается при накопленной дозе до 2 – 2,5 Гр. При этом происходит длительная или полная потеря трудоспособности. 

Третья, тяжелая степень ХЛБ, характеризуется тяжелым состоянием больных. Болезнь развивается при накопленной дозе облучения свыше 2,5 Гр. Заболевание часто заканчивается смертью по причине гематологических или инфекционных осложнений. 

Изменения, которые возникают в организме под действием ионизирующих излучений через 5–20 и более лет, относятся к отдаленным последствиям. Особенностью заболеваний, относящихся к отдаленным последствиям, является то, что они возникают как после локального, так и после внутреннего и внешнего облучения, а также от факторов внешней среды и генетических факторов.

Различают неопухолевые и опухолевые формы отдаленных послед-ствий. К неопухолевым формам относятся три вида патологических процессов: гипопластические состояния, склеротические процессы и дисгормональные состояния. 

Гипопластические состояния возникают при длительном накоплении достаточно высоких доз излучения (3–10 Гр) и развиваются в кроветворных органах, органах пищеварения, дыхания, коже и др. Они проявляются в виде анемии, лейкопии, атрофии слизистой оболочки желудка и кишечника, различных гастритов, атрофии половых желез и бесплодия. Эти болезни трудно поддаются лечению и плохо восстанавливаются. Склеротические процессы характеризуются обширным и ранним повреждением сосудистой сети облученных органов, развитием очаговых или диффузных разрастаний соединительной ткани на месте погибших паренхиматозных клеток, разнообразием восстановительных процессов с появлением полиплоидных клеток. Морфологически они проявляются такими процессами, как цирроз печени, нефросклероз, хронические лучевые дерматиты, атеросклероз, лучевые катаракты, некрозы костной ткани, поражения нервной системы и другими изменениями. Дисгормональные состояния проявляются в форме ожирения, поражения надпочечников и развития сосудистого нефросклероза, новообразований в паращитовидной, щитовидной и поджелудочной железах. У женщин  развиваются кистозные изменения яичников, нарушения секреторной и гармональной функций, приводящие к сдвигам в половых циклах и изменениям в слизистой оболочке матки и молочных желез. Опухолевые формы отдаленных последствий чаще возникают при облучении инкорпорированными альфа- и бета-излучающими радионуклидами. Они обычно развиваются в критических органах, которые являются местами концентрации радионуклидов.

Радиобиологические эффекты, которые проявляются непосредственно у облученной особи, относят к стохастическим или соматическим эффектам. Эффекты возникают в результате мутаций и других нарушений в соматических клетках различных органов и тканей и проявляются в виде опухолей, лейкозов, сокращения продолжительности жизни и других болезней. Мутации, которые возникают в генах и хромосомах половых клеток и проявляются у потомков облученных особей, относят к генетическим эффектам. Доминантные генные мутации проявляются у потомков первого поколения. Рецессивные генные мутации передаются из поколения в поколение, проявляются первый раз только у правнуков в том случае, когда рецессивный ген имеется в половых клетках отца и матери. Генетическое действие ионизирующих излучений у млекопитающих выявляется только при облучении малыми и полулетальными дозами.  Облучение высокими дозами радиации животных вызывает бесплодие или гибель, поэтому генетический эффект нельзя определить. К генетическим эффектам относят внутриутробную гибель плода, выкидыши, преждевременные роды, разнообразные уродства развития, несовместимые с жизнью. Следует отметить, что опасность генетических эффектов для сельскохозяйственных животных можно значительно снизить путем постоянно производимых отборов и подбора пар для спаривания. В природе повышенный радиационный фон рассматривается рядом ученых как дополнительный фактор, влияющий на темпы и формы эволюции диких животных, растений и других организмов. Здесь действует естественный отбор, который уничтожает наиболее радиочувствительные особи из популяции, в результате чего формируются более радиоустойчивые популяции. Генетические эффекты в популяции зависят от общего числа первоначально мутированных генов. Небольшая доза, полученная всей популяцией, вызывает большие генетические изменения, чем высокая доза, полученная частью популяции. При хроническом облучении популяции общее число мутаций непрерывно увеличивается до тех пор пока не наступит равновесие между скоростью возникновения новых мутаций и гибелью носителей мутаций до воспроизведения. Равновесие устанавливается после многих поколений.

К отдаленным последствиям облучения человека в настоящее время относят злокачественные опухоли, лейкозы, катаракту (помутнение хрусталика, вызывающее слепоту), нарушение эндокринного равновесия, нарушение эмбрионального развития, стерильность, ускорение старения, сокращение продолжительности жизни.

Механизмы отдаленных последствий облучения не изучены. На клеточном уровне основу отдаленных патологий составляют три типа нарушений, которые возникают в результате непосредственного действия радиации: клеточная гибель, накопление наследственных нарушений в половых клетках, накопление повреждений в соматических клетках.

10.2. ТЕСТОВЫЕ ЗАДАНИЯ ДЛЯ КОНТРОЛЬНОЙ РАБОТЫ
№1. Радиобиология – это 

1. наука, изучающая закономерности поведения радионуклидов в биосфере;

2.+ наука, изучающая действие ионизирующих излучений на живые организмы и их сообщества;

3. наука, изучающая закономерности развития жизни на Земле.

№2. Главная проблема радиобиологии 
1.+проблема радиочувствительности;

2. проблема смертности;

3. проблема размножения.
№3. Укажите этапы действия ионизирующих излучений на биологические  объекты

1. +физический, химический, биомолекулярный, ранние биологические эффекты, отдаленные биологические эффекты;

2. физический, химический, физиологический,  биологический, популяционный;

3. физиологический, эмбриональный, анатомический, биологический.

№4. Общепризнанной теорией, объясняющей механизм действия ионизирующих излучений, является

1. теория попадания и мишени (авторы: Ф. Дессауэр, Н.В. Тимофеев-Ресовский, К. Циммер);

2. стохастическая теория (авторы: О. Хуга, А.М. Келлер);

3. +структурно-метаболическая теория (авторы: А.М. Кузин).

№5. Ионизирующие излучения

1. +обладают высокой энергией, проникают внутрь облучаемого объекта, вызывают ионизацию атомов и радиолиз молекул, оказывают мутагенное действие и вызывают канцерогенез;

2. не проникают внутрь облучаемого объекта, оказывают мутагенное действие на генном уровне, нарушают эмбриогенез и онтогенез;

3. оказывают электромагнитное действие, проникают внутрь облучаемого объекта, вызывают гидролиз молекул, ионизацию атомов, разрушение клеток.

№6. Относительная биологическая эффективность ионизирующих излучений зависит от

1. + величины линейной передачи энергии, величины и мощности дозы, режима фракционирования дозы, до- и пострадиационных условий, наличия кислорода;

2. величины и мощности дозы, распределение дозы во времени и пространстве, способа облучения, объекта облучения, свойств излучений;

3. свойств излучений, величины дозы, условий и способов облучения, величины линейной передачи энергии.

№7. При радиолизе молекулы воды свободные радикалы (Но и ОНо) образуются

1. в физической фазе;

2.+  в фазе первичных радиационно-химических превращений;

3. в фазе химических реакций.
№8. При облучении растворов аминокислот происходит характерная реакция

1. полимеризации;

2. пептизации;

3.+  дезаминирования.
№9. При облучении клеток самые радиочувствительные молекулы

1. воды;

2. белка;

3. +ДНК.
№10. В зависимости от дозы облучения выделяют

1.+ три реакции клеток на облучение – блокирование митоза, репродуктивную и интерфазную гибель клеток;

2. две реакции – интерфазную и репродуктивную гибель клеток;

3. четыре реакции клеток на облучение блокирования митоза, репродуктивную и интерфазную гибель клеток, переход клеток в состоянии покоя.
№11. Радиочувствительность клеток зависит от 

1. дозы облучения и наличие в клетке естественных радионуклидов;

2. возраста и фазы жизненного цикла, обводненности цитоплазмы;

3. +дозы облучения, возраста и фазы жизненного цикла, объема ядра, количества и размера хромосом, наличия естественных радиопротекторов.
№12. При облучении клеток наиболее радиочувствительны

1. цитоплазма;

2. клеточная мембрана;

3. + ядро.
№13. Причиной репродуктивной гибели клеток являются следующие хромосомные аберрации

1. инверсии, инсерции, незавершенные обмены участками хромосом;

2. завершенные обмены участками хромосом, делеции, инверсии;

3.+ делеции, незавершенные обмены участками хромосом.
№14. Наиболее длительная задержка деления клеток при облучении клеток, находящихся в 
1.+ S- периоде и G2- периоде;

2. S- периоде и G1- периоде;

3. G1- периоде и G2- периоде.
№15. Максимальная радиочувствительность у клеток находящихся 

1.+ в конце G1- периода и в начале S- периода; 

2. в начале G1- периода и в G2- периоде;

3. в S- периоде.
№16. Репродуктивная гибель клеток это – 

1.+ потеря способности клеток к неограниченному делению;

2. прекращение всех процессов жизнедеятельности;

3. задержка деления клеток.
№17. Для оценки репродуктивной гибели используют

1. +мета-анафазный анализ;

2. электрофоретический;

3. ферментативный анализ.
№18. Радиочувствительность семян зависит от 

1.  дозы облучения и биологических особенностей;

2. биологических особенностей;

3.+ дозы облучения, биологических особенностей, физических и химических факторов;

№19. В качестве критериев радиочувствительности семян используют

1. энергию прорастания и лабораторную всхожесть выживаемость проростков, подавление роста и развития проростков;

2. процент поврежденных клеток и процент хромосомных аберраций в меристемах первого пострадиационного митоза, митотическую активность клеток миристем;

3. + все критерии из 1-го и 2-го вариантов.

№20. На радиочувствительность растений влияют 

1. факторы, связанные с филогенезом и с онтогенезом;

2. факторы внешней среды и филогенез;

3.+факторы, связанные с филогенезом и онтогенезом, факторы внешней среды.

№21. К радиоустойчивым растениям относятся 

1. овес, кукуруза, горох, капуста, картофель;

2. картофель, свекла, овес, пшеница; 

3. + рапс, свекла, капуста, морковь, картофель, лен.

№22. Сравнительная радиочувствительность растений оценивается по величине дозы

1. ЛД70;

2. Л100;

3.+ ЛД50.

№23. Для большинства растений наиболее радиочувствительными фазами являются

1. кущение, гаметогенез, полная зрелость;

2.+ прорастание семян, гаметогенез, закладка органов размножения;

3. кущение и закладка органов размножения.

№24. Облучение злаковых на ранних этапах онтогенеза вызывает

1.+ замедление роста, снятие апикального доминирования, увеличение кущения;

2. стерильность, нарушение процесса оплодотворения снятие апикального доминирования;

3. усиление роста, увеличение кущения, нарушение гаметогенеза.

№25. У растений наиболее радиочувствительны

1. проводящие ткани;

2.+ меристемные ткани;

3. механические ткани.

№26. Радиационные эффекты меристем выявляют при определении

1. митотической активности клеток, длительности митотического цикла, частоты хромосомных аберраций, поглощения кислорода клетками; 

2. частоты хромосомных аберраций;

3.
 митотической активности, длительности митотического цикла, частоты хромосомных аберраций.
№27. Критериями радиочувствительности репродуктивной системы растений являются 

1. фертильность пыльцы, способность облученной пыльцы к оплодотворению, завязываемость семян при оплодотворении облученной пыльцой;

2. прорастание пыльцевых зерен, рост пыльцевой трубки, частота хромосомных аберраций в мейозе;

3.+ все критерии из 1-го и 2-го варианта.
№28. При облучении в период цветения и оплодотворения наиболее радиоустойчивы 2 процесса

1. рост пыльцевой трубки, завязываемость семян;

2.+ прорастание пыльцы, рост пыльцевой трубки,

3. формирование фертильной пыльцы, процесс оплодотворения.
№29. При облучении растений в период цветения и оплодотворения наиболее радиочувствительны

1.+ мейоз и оплодотворение;

2. прорастание и рост пыльцевой трубки;

3. мейоз и рост пыльцевой трубки.
№30. Основной причиной образования стерильной пыльцы при облучении является

1. нарушение пыльцевой оболочки;

2.+ нарушения мейоза;

3. уменьшение крахмала и спермиев в пыльцевых зернах.
№31. При облучении растений выделяют 3 основные реакции

1.+ нарушение ростовых процессов, появление морфозов органов, нарушения в репродуктивной системе;

2. нарушение процесса фотосинтеза, нарушения в репродуктивной системе, увеличение продолжительности фаз онтогенеза;

3. нарушение адаптации к неблагоприятным факторам внешней среды, появление морфозов органов, нарушение процесса дыхания.
№32. Облучение растений вызывает появление радиоморфозов

1. корней, стеблей, листьев;

2. цветков, плодов, семян;

3.+ всех органов.
№33. Генетические изменения в популяциях растений выявляют по следующим показателям

1.+ частота хромосомных аберраций в корневой меристеме проростков, частота хромосомных аберраций в анафазах мейоза, частота хлорофильных мутаций, частота рецессивных летальных мутаций, частота эмбриональной гибели;

2. частота хромосомных аберраций в анафазах мейоза, частота доминантных летальных мутаций, частота эмбриональной гибели;

3. частота хромосомных аберраций в анафазах мейоза, частота рецессивных летальных мутаций, частота радиоморфозов органов.
№34. Радиостимуляция – это

1.+ усиление процессов роста и развития при облучении биологических объектов стимулирующими дозами радиации;

2. усиление процессов роста и развитие при облучении биологических объектов высокими дозами радиации;

3. угнетение процессов роста и развития при облучении биологических объектов малыми дозами радиации.
№35. К эффектам радиостимуляции растений относят 

1.+ ускорение прорастания и повышение всхожести семян, увеличение кущения и рост урожайности, улучшение качества продукции;

2. повышение устойчивости к болезням, увеличение урожайности, улучшение качества продукции, повышение радиоустойчивости;

3. повышение всхожести, повышение устойчивости к стрессовым факторам окружающей среды и вредителям.
№36. При облучении семян стимулирующими дозами происходит

1.+ активация генома и отдельных генов;

2. снижение активности ферментативных процессов;

3. увеличение концентрации радиотоксинов.
№37. Основной эффект предпосевного облучения семян ионизирующим излучением

1. увеличение всхожести;

2.+ увеличение урожайности;

3. увеличение устойчивости к стрессовым факторам окружающей среды.
№38. Модификация радиочувствительности – это 

1.+ изменение радиочувствительности под действием факторов физической или химической природы;

2. приспособление биологических объектов к повышенной радиоактивности окружающей среды;

3. активация процесса размножения при облучении.
№39. Вещества, повышающие радиоустойчивость называются

1. радиосенсибилизаторы;

2.+ радиопротекторы;

3. радиостимуляторы.
№40. Модификационный эффект оценивается по 

1. абсолютной величине разности между показателями в опыте и в контроле;

2. индексу эффекта или величине коэффициента защиты; 

3.+ по 2-м показателем 1-го и 2-го варианта.
№41. Коэффициент защиты определяется по формуле:

1. + К3 =
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№42. На растениях применяют следующие радиопротекторы

1. органические вещества, вещества способные к окислению, митотические яды;

2. вещества антиокислители и антиоксиданты, фитогормоны, ионы некоторых металлов;

3.+ все протекторы из 1-го и 2-го варианта.
№43. В лучевом поражении кислород

1. усиливает процессы поражения;

2. усиливает процессы восстановления;

3.+ играет двойную роль, т.е. с одной стороны – усиливает процессы поражения, а с другой – способствует восстановлению от поражения.
№44. У растительности «зоны среднего поражения» наблюдалась

1. одна волна стимуляции роста:  в 1986-1987 г.;

2.+ две волны стимуляции роста: 1987-1989 и 1991-1992 гг.;

3. три волны стимуляции роста: 1987-1989, 1991-1992, 2005-2006 гг.
№45. К типичным «чернобыльским» радиоморфозам относят

1. Гигантизм и карликовость листьев, многовершинность побега, снятие апикального доминирования,  образование дополнительных верхушечных и боковых побегов;

2. нарушение геотропизма побегов, «голые» побеги, изменение стеблей, цветков, ветвления и размеров растений;

3.+ все радиоморфозы 1-го и 2-го вариантов.
№46. Среди различных хромосомных аберраций у растений, произрастающих в условиях радиационного загрязнения преобладают 

1. инверсии, незавершенные обмены между участками хромосом, фрагментация хромосом;

2.+ фрагментация хромосом, завершенные обмены между участками хромосом;

3. инсерции, фрагментация хромосом незавершенные обмены между участками хромосом.
№47. Среди травянистых растений, произрастающих в условиях постоянного хронического облучения, наиболее радиоустойчивы
1. однолетние растения с узким ареалом распространения;

2.+  многолетние растения с широким ареалом распространения;

3. однолетние и многолетние растения, находящиеся на границе предела естественного  распространения.
№48. Стабилизация мутационного процесса (или стационарный уровень мутагенеза) происходит при 
1. действии на популяцию высоких доз облучения;

2. действии на популяцию низких доз облучения;

3.+ установлении равновесия между действием естественного отбора и мутационным процессом.
№49. Радиоадаптация – это

1. процесс увеличения радиочувствительности за счет сохранения радиочувствительных форм с высоким уровнем мутантных клеток;

2.+ процесс увеличения радиочувствительности путем отбора и сохранения радиоустойчивых форм с низким уровнем мутантных клеток;

3. процесс усиления накопления радионуклидов в растениях, произрастающих в условиях радиационного загрязнения.
№50. Облученная популяция

1. выходит медленнее на стационарный уровень, чем необлученная;

2. никогда не выходит на стационарный уровень;

3.  выходит быстрее на стационарный уровень, чем необлученная.
№51. Радиочувствительность – это

1. способность организма реагировать на малые дозы радиации, которая проявляется через не летальные радиобиологические эффекты в организме;

2. способность организма переносить полулетальные и летальные дозы;

3. способность организма воспринимать действие ионизирующих излучений (или радиации).
№52. Начальное действие радиации на организм происходит на
1. молекулярном и клеточном уровне;

2. атомном и молекулярном уровне;

3. клеточном и тканевом уровне.
№53. Радиочувствительность организма зависит от двух основных факторов

1.  1) радиочувствительность отдельных тканей, органов и систем;         

        2) величины поглощенной дозы и ее распределении в облучаемом организме и во времени;

2.    1) вида излучений и их проникающей способности; 

       2) состояние организма в момент облучения;

3.    1) радиочувствительности отдельных тканей, органов и систем;  

       2) состояния и эффективности системы репарации.
№54. По радиочувствительности живые организмы образуют ряд

1. человек, крупный рогатый скот, обезьяна, кошка, птицы, насекомые;

2. насекомые, человек, кошка, обезьяна, крупный рогатый скот, птицы;

3. крупный рогатый скот, кошка, обезьяна, человек, насекомые, птицы.
№55. К радиочувствительным органам относят

1. красный костный мозг, лимфоузлы, половые железы, селезенку;

2. лимфоузлы, печень, органы зрения, костную ткань;

3. половые железы, нервную и хрящевую ткань, печень, пищеварительный тракт.
№56. Коэффициент радиационного риска характеризует

1. радиочувствительность всего организма;

2. радиоустойчивость органов и тканей организма;

3. радиочувствительность органов и тканей организма.
№57. Летальная доза для организма человека составляет

1. 2,5 – 5,0 Гр;

2. 1– 10 Гр;

3. 2 – 3 Гр.
№58. При общем облучении организма поражается в первую очередь

1. головной мозг;

2. красный костный мозг; 

3. половые железы.
№59. При общем облучении человека в зависимости от дозы облучения развиваются

1. пять радиационных синдромов: костно-мозговой, печеночный, сердечно-сосудистый, желудочно-кишечный, церебральный;

2. два радиационных синдрома: костно-мозговой и сердечно-сосудистый;

3. три радиационных синдрома: костно-мозговой, сердечно-сосудистый и церебральный.
№60. Характерной реакцией организма на облучение является

1. изменение количества лимфоцитов;

2. изменение количества эритроцитов;

3.  изменение количества лейкоцитов.
№61. Восстановление количества лейкоцитов до нормы в костном мозге происходит

1. пофазно и состоит из 5 фаз;

2. пофазно и состоит из 2 фаз;

3. без фазных изменений.
№62. Поражение кровеносных сосудов проявляется в виде

1. точечных и размытых кровоизлияний, наружных и внутренних кровотечений;

2. микро- и макроразрывов стенок сосудов;

3. снижения свертываемости крови.
№63. К нарушениям иммунитета относят

1. иммунодефицит и снижение устойчивости организма к возбудителям инфекционных заболеваний;

2. нарушение структуры и свойств плазмы, лимфы, сывороточных белков;

3. повышение проницаемости мембран и нарушение соотношения, функций и миграции клеток крови.
№64. Естесственную антимикробную устойчивость организма обеспечивает

1. ретикулоэндотелиальная система;

2.  белок лизоцим;

3. В-лимфоциты.
№65. Причинами дисбактериоза являются

1. ослабление фагоцитарного механизма защиты и нарушение бактерицидности кожи;

2.  уменьшение образования антител, воспалительные процессы;

3. нарушение проницаемости тканей, стенок кишечника и снижение бактерицидных свойств лимфы и крови.
№66. Иммуннодефицит – это 

1. уменьшение лейкоцитов и увеличение лимфоцита в крови;

2. увеличение лейкоцитов и уменьшение лимфоцитов в крови;

3. увеличение тромбоцитов и эритроцитов в крови.
№67. По радиочувствительности половые клетки образуют ряд

1. спермиогонии, спермиоциты, сперматозоиды, спермиды;

2. спермиды, спермиогонии, сперматозоиды, спермиоциты;

3. сперматозоиды, спермиды, спермиоциты, спермиогонии.
№68. Минимальная доза, вызывающая временную стерильность мужчин, составляет

1. 1, Гр;

2. 0,15 Гр;

3. 1 Гр.
№69. Генетические эффекты в половых клетках самцов выявляют

1. по 4-м показателям: частота доминантных летальных мутаций; частота индуцированных реципрокных транслокаций; частота рецессивных летальных мутаций; частота аномальных головок спермиев;

2. по 3-м показателям: частота доминантных летальных мутаций; частота индуцированных реципрокных транслокаций; частота рецессивных летальных мутаций; 

3. по 2-м показателям: частота доминантных летальных мутаций; частота аномальных головок спермиев.
№70. Во время внутриутробного развития самый радиочувствительный период

1. эмбриональный период;

2. период основного органогенеза;

3. плодный период.
№71. Пороговая (минимальная) доза, вызывающая аномалии плода человека

1. составляет 1 Гр;

2. составляет 0,05 Гр;

3. не установлена.
№72. Облучение беременных женщин вызывает развитие у потомков 

1. четырех эффектов: гибель эмбриона и плода, врожденные пороки развития, нарушение функций нервной системы, нарушение роста и развития;

2. двух эффектов: гибель эмбриона и плода, врожденные пороки развития;

3. трех эффектов: гибель эмбриона и плода, врожденные пороки развития, нарушение функций нервной системы.
№73. Инкорпорированные радионуклиды – это

1. радионуклиды, поступившие в организм, осевшие в его органах и вызывающие внутреннее облучение;

2. радионуклиды, находящиеся вне организма и вызывающие внешнее облучение;

3. радионуклиды, которые быстро выводятся из организма.
№74. В настоящее время в организме человека находятся следующие инкорпорированные техногенные радионуклиды

1. I-131, Cs-137, Sr-90, Cs-134;

2. I-131, Cs-137, Sr-90;

3. I-131, Sr-90.
№75. Действие инкорпорированных радионуклидов на организм рассматривается как действие

1. высоких доз радиации;

2. малых доз радиации;

3. стимулирующих доз радиации.
№76. В организме Cs-137 накапливается преимущественно 

1. в мышечной ткани и тканях внутренних органах;

2. в костной ткани;

3. во внутренних органах.

№77. В организме Sr-90 накапливается преимущественно

1. в костной ткани;

2. в мышечной ткани;

3. в тканях внутренних органов.
№78. При облучении организма ранние радиобиологические эффекты проявляются спустя

1.  часы, дни и недели после облучения;

2. секунды и часы после облучения;

3.  месяцы и годы после облучения.
№79. При облучении организма поздние (или отдаленные) радиобиологические эффекты проявляются спустя

1. месяцы и годы после облучения;

2. годы и десятки лет после облучения;

3. недели и месяцы после облучения.
№80. Радиационные последствия облучения человека по характеру проявления разделяются на 

1. детерминированные, стохастические и генетические эффекты;

2. генетические, физиологические, морфофункциональные эффекты;

3. соматические, стохастические, психические эффекты.
№81. К детерминированным эффектам относят

1. неопухолевые формы поражения кожи, катаракту, стерильность, сокращение продолжительности жизни, нефро- и кардиосклероз, фиброзы, лимфо- и лейкопению, развитие лучевой болезни;

2. злокачественные новообразования в органах, лейкозы, нарушение развития у потомков облученных лиц, физиологическая неполноценность потомства, сокращение продолжительности жизни;

3. развитие лучевой болезни, злокачественные новообразования, лейкозы, нарушение развития у потомков облученных лиц, стерильность, катаракту.
№82. Стохастические эффекты возникают

1. в ранние сроки после облучения организма;

2. в отдельные сроки после облучения организма;

3. у потомков облученного организма.
№83. К стохастическим эффектам относят

1. стерильность, катаракту, лейкозы;

2.  злокачественные новообразования в органах и лейкозы;

3. неопухолевые формы поражения кожи, лейкозы.
№84. Генетические эффекты – это

1. последствия облучения половых клеток, которые проявляются у потомков облученных родителей, т.е. в F1 и в последующих поколениях;

2. генные мутации в соматических клетках облученного организма;

3. геномные мутации в половых и соматических клетках облученного организма.
№85. Наследственные радиационные эффекты разделяются на

1.  2 категории: хромосомные нарушения и генные нарушения;

2.  3 категории: генные нарушения, хромосомные нарушения, мультифакториальные расстройства;

3. 4 категории: хромосомные нарушения, генные нарушения, физиологические расстройства, мультифакториальные расстройства.
№86. Для генетических и стохастических эффектов

1.  нет пороговой дозы облучения;

2. величина пороговой дозы составляет менее 1 Гр;

3. величина пороговой дозы составляет  1-5 Гр.
№87. К отдаленным последствиям облучения человека относят заболевания, которые

1. возникают после локального и общего, острого и хронического, внешнего и внутреннего облучения через длительное время;

2. возникают после общего острого внешнего облучения дозой через длительное время;

3. возникают после внутреннего хронического облучения невысокими дозами через длительный промежуток времени.
№88. Неопухолевые формы отдаленных последствий облучения человека включают

1. два вида патологий: склеротические процессы и дисгормональные состояния;

2. четыре вида патологий: гуморальные состояния, нейроэндокринные состояния, гипопластические состояния, склеротические процессы;

3. три вида патологий: гипопластические состояния, склеротические процессы, дисгормональные состояния.
№89. Опухолевые формы отдаленных последствий чаще возникают 

1. в органах при общем остром облучении организма;

2. в критических органах при облучении их инкорпорированными радионуклидами;

3. в органах при внешнем и внутреннем хроническом облучении организма.
№90. При внутреннем облучении органов наибольший радиобиологический эффект формируется при облучении

1. гамма- излучением и нейтронами;

2. альфа- излучением и бета- излучением;

3. бета- излучением и гамма- излучением.
№91. К отдаленным последствиям облучения относят 

1. злокачественные опухоли; лейкозы; катаракту; морфофункциональные нарушения кожи, соединительной ткани, кровеносных сосудов, почек и легких; фиброз и склероз органов, нарушение эндокринного равновесия и эмбрионального развития; стерильность; генетические нарушения и наследственные болезни, сокращение продолжительности жизни; ускорение процесса старения;

2. катаракту; лейкозы; стерильность; склероз органов; ускорение процесса старения, сокращение продолжительности жизни, генетические нарушения и наследственные болезни;

3. злокачественные опухоли; генетические нарушения и наследственные болезни; катаракту; стерильность; фиброз и склероз органов, сокращение продолжительности жизни.
№92. Лучевая болезнь – это 

1. заболевание системы кроветворения, которое приводит к лейкемии;

2. заболевание, которое сопровождается глубокими функциональными и морфологическими изменениями всех органов и систем;

3. заболевание, которое легко переносится человеком и быстро излечивается.
№93. Лучевая болезнь развивается при 

1. внешнем облучении организма;

2. внешнем облучении организма и при внутреннем облучении от инкорпорированных радионуклидов;

3. внутреннем облучении организма от инкорпорированных радионуклидов.
№94. В зависимости от доз выделяют 

1. 5 степеней тяжести острой лучевой болезни;

2. 2 степени тяжести острой лучевой болезни;

3. 3 степени тяжести острой лучевой болезни.
№95. Острая лучевая болезнь легкой степени развивается при облучении в диапазоне доз

1. 5-10Гр;

2. 1-2 Гр;

3. более 10 Гр.
№96. Характерная черта лучевой болезни 

1. волнообразный характер клинического течения;

2. взрывной характер клинического течения;

3. ровный характер клинического течения.
№97. Хроническая лучевая болезнь развивается при облучении в диапазоне доз

1. 1,5-2,5Гр;

2. 3-5 Гр;

3. более 5 Гр.
№98. В защите организма от радиационного воздействия выделяют

1. физиологическую и химическую защиту;

2.  физическую и химическую защиту;

3. биологическую и физическую защиту.
№99. Физическая защита осуществляется тремя способами

1. временем; расстоянием; защитными сооружениями и индивидуальными средствами защиты;

2. временем; расстоянием; применением радиопротекторов;

3. расстоянием; временем; применением радиосенсибилизаторов.
№100.  Защита организма радиопротекторами происходит на 

1. 4-х уровнях: молекулярном, субклеточном, клеточном и тканевом;

2. 2-х уровнях: клеточном и тканевом;

3. 6-ти уровнях: молекулярном, субклеточном, клеточном, тканевом, органом и организменном.

Выживаемость, %





100





90





80





60
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10





70
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40





30





2





4





6





Доза, Гр





10





8





Число мутаций


на локус/на поколение








I





II





III





10-3





10-6





10-7





10-8





10-2





10-4





10-5





10-1





5





1





10





15





20





25





30





35





40





45





50





55





Поколение





Вероят-ность возникно-вения рака, %





Доза,Гр





7





6





5





0,5





4





3





2





1





2,5





2,0





1,5





1,0
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