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УСЛОВНЫЕ СОКРАЩЕНИЯ
АД — артериальное давление
Гр — грей

ДНК — дезоксирибонуклеиновая кислота
Зв — зиверт

ИИ — ионизирующие излучения
КРП — комбинированные радиационные поражения

Кл — кулон
ЛБ  — лучевая болезнь

ОЛБ — острая лучевая болезнь
РПН — ранняя преходящая недееспособность
СОЭ — скорость оседания эритроцитов
СРП — сочетанные радиационные поражения
ХЛБ — хроническая лучевая болезнь 
ЧСС — частота сердечных сокращений
ЭПР — электронный парамагнитный резонанс



ВВЕДЕНИЕ
6 июня 1905 г., выступая с речью в Стокгольме, лауреат 

Нобелевской премии по физике Пьер Кюри произнес воистину про-
роческие слова: «Можно себе представить, что в преступных руках 
радий способен быть очень опасным, и в связи с этим следует за-
даться вопросом: является ли познание тайн природы выгодным для 
человечества, достаточно ли человечество созрело, чтобы извлекать 
из него только пользу, или же это познание для него вредоносно?.. 
Я лично принадлежу к людям, думающим, что человечество извлечет 
из новых открытий больше пользы, чем зла».

К сожалению, сбылись оба предсказания. И все же следует ду-
мать, что великий ученый был прав — в конечном итоге восторжест-
вует благо.

Расширение контактов человечества и всего живого с ионизиру-
ющим излучением делает особенно актуальным изучение биологи-
ческого действия лучевых реакций организма на разных уровнях его 
организации. Этими проблемами занимаются биофизики, биологи, 
врачи и другие специалисты. 

В представленном учебном пособии основное внимание уделено 
патофизиологии лучевой болезни, ее профилактике и терапии.

Пособие предназначено для курсантов, студентов медицинских 
вузов, клинических ординаторов, слушателей факультета послеву-
зовского и дополнительного образования, проходящих первичную 
специализацию или тематическое усовершенствование по лучевой 
диагностике, врачей отделений ультразвуковой диагностики, рент-
генологов, специалистов по компьютерной и магнитно-резонансной 
томографии. 
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Глава 1
ОПРЕДЕЛЕНИЕ, ЭТИОЛОГИЯ, ВИДЫ, 

ПАТОГЕНЕЗ ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНИ

В зависимости от вида излучения, дозы и условий облучения воз-
можно возникновение различных видов лучевого поражения: острая 
лучевая болезнь от внешнего облучения, хроническая лучевая болезнь, 
местные лучевые поражения, сочетанные и комбинированные радиа-
ционные поражения.

Различают следующие виды радиационного излучения:
— по виду излучения (альфа-, бета-, гамма-, нейтронное и т. д.);
— по локализации источника (внешнее, внутреннее);
— по распространению дозы в объеме тела (равномерное, нерав-

номерное, местное);
— по продолжительности набора дозы (острое — при мощности 

дозы свыше 0,02 Гр/мин; пролонгированное — при мощности дозы 
ниже 0,02 Гр/мин; фракционированное — при разделении дозы иони-
зирующего излучения (ИИ) на части (фракции), чередующиеся с ин-
тервалами времени, в течение которых облучение не происходит).

Мощность дозы излучения определяет выраженность радиобио-
логических эффектов: эффекты выражены тем сильнее, чем больше 
мощность дозы излучения при равной дозе облучения.

В табл. 1 представлены основные дозиметрические величины 
и единицы их измерения.

Таблица 1
Основные дозиметрические величины*

Дозиметрические 
величины

Дозиметрические величины, 
ед. изм. Соотношение единиц

Внесистемная СИ

Экспозиционная 
доза

Рентген (Р) Кулон на кило-
грамм (Кл/кг)

1 Кл/кг = 3876 Р

Мощность экспо-
зиционной дозы

Рентген в час 
(Р/ч)

Ампер на кило-
грамм (А/кг)

1А/кг = 1,4 × 107 Р/ч

Поглощенная доза Рад (рад) Грей (Гр) 1Гр = 100 рад
Мощность погло-
щенной дозы

Рад в час (р/ч) Грей в секунду 
(Гр/с)

1 Гр/с = 3,6 × 105 р/ч

Эквивалентная 
доза

Бэр (бэр) Зиверт (Зв) 1 Зв = 100 бэр

Мощность эквива-
лентной дозы

Бэр в год (бэр/
год)
Зиверт в год 
(Зв/год)

Зиверт в секунду
(Зв/с)

1 Зв/с = 3,15 × 109 
бэр/год

*1 Гр = 100 рад = 100 бэр = 1 Зв.
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В зивертах измеряют количество энергии, поглощенной телом 
или тканями определенной массы во время радиационного излуче-
ния. Для описания вреда, который радиация наносит людям и жи-
вотным, также обычно используют зиверты. Например, смертель-
ная доза радиации для людей — 4 зиверта. Обычно люди получают 
намного меньшие дозы, поэтому часто используют миллизиверты 
и микрозиверты. 1 миллизиверт равен 0,001 зиверта, а 1 микрози-
верт — 0,000001 зиверта.

Лучевая болезнь является одним из завершающих этапов в цепи 
процессов, развивающихся в результате воздействия ИИ на ткани, 
клетки и жидкие среды целостного организма. Данное воздействие 
может иметь место у больных, получающих лучевую терапию; у вра-
чей-рентгенологов; у обслуживающего персонала и лиц, принимаю-
щих участие в ликвидации последствий аварий на ядерных энергети-
ческих установках; у личного состава войск и населения при примене-
нии ядерного оружия, а также при актах ядерного или радиационного 
терроризма. Поэтому знание причин и механизмов развития лучевой 
болезни является необходимым условием эффективной профилакти-
ки, диагностики и терапии данной патологии.

Различают острую и хроническую форму лучевой болезни.
Острая лучевая болезнь (ОЛБ) — одна из клинических форм 

лучевого поражения организма человека, развивающаяся после вне-
шнего кратковременного (острого), относительно равномерного 
облучения всего тела или большей его части проникающим (гамма, 
гамма-нейтронным) ИИ в дозе свыше 1 Гр. В англоязычной литера-
туре эта форма лучевой патологии обозначается как acute radiation 
syndrome (острый лучевой синдром).

Хроническая лучевая болезнь (ХЛБ) — форма лучевого пора-
жения, которое развивается при длительном действии ИИ в относи-
тельно малых, но превышающих допустимые уровни дозах. В англо-
язычной литературе используется термин chronic radiation syndrome 
(хронический лучевой синдром).

Воздействие ИИ на организм начинается с поглощения энергии 
излучения тканями. 

Патогенетически выделяют прямой и непрямой механизм влия-
ния ИИ на ткани.

Механизм прямого действия ИИ связан с непосредственным пов-
реждающим действием радиации на биомолекулы-мишени и преоб-
ладает при дозах излучения 10 Гр и более. При очень больших дозах 
излучения (50–100 Гр и более) гибель клетки наступает «под лучом» 
в результате фотолиза. При несколько меньших дозах (10–50 Гр) 
преобладают явления денатурации и коагуляции белка, а при еще 
меньших дозах (10 Гр) развивается цитолиз.
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Механизм непрямого действия чаще преобладает при дозах из-
лучения менее 10 Гр и связан с поглощением энергии излучения мо-
лекулами воды (радиолиз воды). При этом образуются высоко хи-
мически активные продукты радиолиза: активные радикалы Н+, ОН+, 
НО2+, Н

2
О

2
, имеющие неспаренный электрон. Образовавшиеся при 

ионизации молекулы воды электроны постепенно теряют энергию 
и превращаются в гидратированные.

В основе повреждающего эффекта лежат, как правило, реакции 
окисления. Чем больше в тканях кислорода, тем активнее протекают 
процессы окисления.

Продукты радиолиза воды являются сильными окислителями: 
они многократно вступают в реакции окисления со всеми веществами 
органической и неорганической природы с образованием их переки-
сей и высокотоксичных соединений: альдегидов, кетонов, фенолов, 
хинонов, насыщенных жирных кислот, липоперекисей и др. 

В результате воздействия ИИ на клетку изменения могут возни-
кать в любых молекулярных структурах, входящих в ее состав.

Считается, что роль прямого действия ИИ выше для относи-
тельно слабо гидратированных структур (например, хроматина). 
Выраженность непрямого действия радиации зависит от содержания 
в макромолекулах структурированной воды и последующего пораже-
ния надмолекулярных структур клетки продуктами ее радиолиза. 

При изучении повреждений на молекулярном уровне установле-
но, что в клетке наиболее биологически значимой и частой мишенью 
поражения являются нуклеиновые кислоты (чаще ДНК). Нарушения 
структуры ДНК связаны с повреждением азотистых оснований, вы-
щеплением отдельных оснований, одиночными и двойными разры-
вами цепочек ДНК, распадом дезоксирибозы, повреждениями ДНК-
мембранного комплекса и связей ДНК-белок и др. Обнаруживаемые 
хромосомные аберрации имеют важное диагностическое значение 
и определяют мутагенный эффект.

Радиационно обусловленные повреждения структуры белков 
реализуются в основном разрывами дисульфидных мостиков, водо-
родных связей, образованием сшивок между пептидными цепями, 
окислением сульфгидрильных групп и ароматических аминокислот 
и т. д. Конформационные изменения вторичной и третичной структу-
ры могут привести к изменению биологических свойств, в том числе 
ферментативной активности. 

Повреждение молекул липидов при прямом механизме действия 
происходит путем разрыва цепей с образованием ненасыщенных 
жирных кислот. При непрямом механизме действия основное влия-
ние на липиды оказывают продукты радиолиза воды, которые обра-
зуют с молекулой жира перекисные соединения липидов. Перекиси 
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