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26 апреля 1986 г. на 4-м энергоблоке Чер-
нобыльской атомной электростанции (Украи-
на) произошла крупная радиационная катаст-
рофа, в результате которой значительные тер-
ритории прилегающих регионов Беларуси, Ук-
раины и Российской Федерации подверглись 
радионуклидному загрязнению [1, 2, 3]. Вы-
брос радиоактивных элементов с поврежден-
ного энергоблока длился около 10 суток, хотя 
формирование загрязненных прилегающих 
территорий продолжалось еще примерно в те-
чение месяца [1, 2, 4]. Основной вклад в ра-
диоактивное загрязнение местности в Респуб-
лике Беларусь в первые дни после аварии вне-
сли 131I, 132I, 132Te, а также короткоживущие ра-
дионуклиды 103Ru, 140Ba и другие. 

В настоящее время территорией радиоак-
тивного загрязнения в Республике Беларусь 
считается та ее часть, на которой в результате 
катастрофы на ЧАЭС возникло долговремен-
ное загрязнение окружающей среды радиоак-
тивными веществами с плотностью загрязне-
ния почв радионуклидами 137Cs, либо 90Sr, или 
238Pu, 239Pu, 240Pu, соответственно, 1,0; 0,15; 
0,01 Ки/км2 и более; иные территории, на кото-
рых средняя годовая эффективная доза облучения 
населения может превысить (над естественным и 
техногенным фоном) 1,0 мЗв. Сюда относят также 
территории, на которых невозможно получение 
продукции, содержание радионуклидов в кото-
рой не превышает республиканских допусти-
мых уровней (статья Закона Республики Беларусь 
«О правовом режиме территорий, подвергшихся 
радиоактивному загрязнению в результате ката-
строфы на Чернобыльской АЭС) [5]. 

Что касается дозы для всего организма в 
целом, то средняя эффективная доза за период 
1986–2005 гг. составила 1,3 мЗв для 98 млн. чело-
век, обследованных в трех республиках, при-
чем треть этого количества была получена в 
1986 г. Прирост при этом составил менее 10 % 
по сравнению с дозой, получаемой за счет фо-
новой радиации за весь период (20 мЗв). Около 
75 % полученной дозы было связано с внешним 
облучением, около 25 % — с внутренним, а 80 % 
эффективной дозы за время жизни получено к 
2005 г. Дозы менее 1 мЗв получили около 70 % 
населения, а 20 % получили дозы между 1 и 2 мЗв. 
Однако около 150 тыс. человек (0,1 %) накопили 
дополнительно более 50 мЗв за 20 лет. Для при-
мерно 500 млн. человек в остальных странах Ев-
ропы средняя эффективная доза за период 1986–
2005 гг. оценивалась в 0,3 мЗв. Коллективная 
эффективная доза оценивалась приблизительно в 
125 тыс. чел.-Зв для объединенного населения 
Беларуси, Украины и соответствующих частей 
России и приблизительно в 130 тыс. чел.-Зв для 
населения в остальных частях Европы [6]. 

По данным Государственных дозиметри-
ческих регистров Беларуси, Российской Федера-
ции и Украины, среднее значение дозы внешнего 
облучения в 1986 г. составляло порядка 130 мГр. 
При этом среднее значение для ликвидаторов Бе-
ларуси составило 60 мГР, Российской Федерации — 
169 мГр, Украины — 185 мГр [7, 8]. 

Следует отметить, что в РБ максимальные на-
копленные эффективные дозы облучения достига-
ли максимальных значений у отселенного и эва-
куированного населения и превышали аналогич-
ные показатели у ликвидаторов 1986 г. (таблица 1). 

Таблица 1 — Накопленные эффективные дозы облучения населения, пострадавшего вследствие 
катастрофы на ЧАЭС 

Категория лиц Численность Эффективная доза, мЗв 
Ликвидаторы 1986 г. 67 000 60 
Ликвидаторы 1987–1989 гг. 27 000 23 
Эвакуированные 24 700 80 
Планово заселенные 135 000 100 
Гомельская область в целом 1 500 000 37 
Республика в целом 10 000 000 8,5 

 
 
Следует отметить, что оценки доз облучения 

ликвидаторов, содержащиеся в Государственных 
чернобыльских дозиметрических регистрах Бе-
ларуси, России и Украины, не всегда надежны. 
По этой причине их использование в аналитиче-
ских эпидемиологических исследованиях, где 
требуются индивидуальные дозы, неизбежно свя-
зано с дополнительными погрешностями. Счита-
ется, что для примерно 10 % военных дозимет-
рические данные Государственных регистров 
фальсифицированы и не могут считаться надеж-
ными [9]. Соответственно для остальных 90 % 

ликвидаторов оценки доз систематически завы-
шены до двух раз [10]. 

Наиболее ожидаемый эффект от катастро-
фы на ЧАЭС является радиационный канцеро-
генез. Данные о заболеваемости и смертности 
различных категорий пострадавшего населения 
хранятся и накапливаются в Государственном 
регистре лиц, подвергшихся воздействию ра-
диации вследствие катастрофы на ЧАЭС, дру-
гих радиационных аварий (далее — Госре-
гистр). Именно государственная система реги-
страции заболеваемости и смертности исполь-
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зуется для анализа показателей здоровья раз-
личных категорий пострадавшего населения, а 
также для планирования и управления меди-
цинской помощью пострадавшему населению. 
Госрегистр зарекомендовал себя, как надежный 
инструмент обеспечения долговременного ав-
томатизированного персонального учета лиц, 
подвергшихся облучению в результате катаст-
рофы на ЧАЭС, оценки состояния их здоровья, 
выработки и проведения необходимых лечебно-
оздоровительных мероприятий, изучения струк-
туры и динамики заболеваемости и ее исходов 
[11, 12]. За более чем 25-летний период наблю-
дения за когортой пострадавшего населения 
можно констатировать следующее. 

Пик заболеваемости детей (0–14 лет в 1986 г.) 
раком щитовидной железы отмечен в период 
1995–1996 гг., когда уровень заболеваемости 
по отношению к 1986 г. увеличился в 39 раз. 
Избыточная заболеваемость данной патологи-
ей лиц, облученных радионуклидами йода в 
детском и подростковом возрасте, имела ра-
диационно-индуцированный характер. 

Заболеваемость взрослого населения ра-
ком щитовидной железы увеличилась более чем 
в 6 раз. При этом получены убедительные дан-
ные о радиационном генезе злокачественных но-
вообразований этого органа не только у детей и 
подростков, но и у взрослого населения, а также 
неопухолевой патологии щитовидной железы у 
лиц, облученных в детском возрасте. 

В настоящее время летальные исходы в 
связи со всеми случаями рака щитовидной же-
лезы удалось свести к минимуму, что явилось 
результатом раннего обнаружения и своевре-
менного медицинского вмешательства. 

Исследованиями, проведенными до настоя-
щего времени, не удалось напрямую связать уве-
личение частоты других, помимо рака щитовид-
ной железы, локализаций злокачественных но-
вообразований с действием аварийного облуче-
ния. При этом нужно учитывать небольшое вре-
мя, прошедшее с момента окончания теоретиче-
ского минимального латентного периода. 

Анализ данных по заболеваемости раком 
молочной железы у женщин, находившихся в 
зоне эвакуации в ранний послеаварийный пе-
риод, и женщин в возрасте 0–18 лет на момент 
катастрофы показывает выраженное, но стати-
стически незначимое увеличение ввиду крайне 
малого абсолютного числа заболевших. 

Онкологическая заболеваемость у ликви-
даторов с 1993 г. и по настоящее время была со-
поставима со средним республиканским уровнем 
и не имела тенденции опережающего роста ни у 
мужчин, ни у женщин. Относительный риск по 
всем злокачественным новообразованиям за 
весь анализируемый период составил при этом 
у мужчин 1,05, у женщин — 1,07. 

Скорее всего, незначительное превышение 
относительного риска и у мужчин, и у женщин 
связано с ростом заболеваемости злокачествен-
ными новообразованиями щитовидной железы. 
Риск возникновения рака щитовидной железы за 
этот же период составил у мужчин 5,95, у жен-
щин — 2,95. Указанные значения относительно-
го риска в значительной степени обусловлены 
заболеваемостью в группе лиц, облученных в 
детском возрасте: так, относительный риск у лиц 
до 15 лет на момент заболевания составил 22,4 у 
мальчиков и 17,2 у девочек [13]. 

Наиболее радиочувствительная ткань ор-
ганизма человека и животных — кроветворная, 
которая характеризуется быстрым обновлени-
ем. Существуют общие закономерности в из-
менениях качественного и количественного 
состава периферической крови под воздейст-
вием ионизирующих излучений. 

Чем больше доза облучения, тем раньше и ин-
тенсивней наступает снижение количества фор-
менных элементов в периферической крови. Это 
обусловлено, в первую очередь, высокой чувстви-
тельностью клеток костного мозга, связанной с их 
интенсивным делением и дифференциацией [14]. 

Изменения периферической крови в груп-
пах лиц, подвергшихся  воздействию доз менее 
2 Гр, находятся в пределах физиологических ко-
лебаний и нормализуются в течение 6 месяцев. 
Исследование периферической крови лиц, ра-
ботавших в 30-километровой зоне ЧАЭС, вы-
явило преходящую и стойкую лейкопению в 
11 % случаев при поглощенной дозе порядка 
36–72 сГр, что позволяет выделить их в груп-
пу риска развития гематологических заболева-
ний. Изучение особенностей течения острой 
лучевой болезни у пострадавших с относитель-
но равномерным облучением при дозе около 1 Гр 
показало у лиц данной группы минимальную 
постлучевую динамику клеток крови. Острая 
лучевая болезнь I степени тяжести (доза облу-
чения 1–2 Гр) характеризовалась только клини-
ко-лабораторными находками и умеренно вы-
раженным астеническим синдромом. При этом 
ретроспективный анализ гематологических по-
казателей (по факту волнообразного снижения 
нейтрофилов и тромбоцитов) выявил группу 
пострадавших с зарегистрированной дозой 50–
75 сГр. Также следует отметить, что убедитель-
ных доказательств увеличения заболеваемости 
болезнями крови и кроветворных органов у про-
фессионалов, участников ликвидации последст-
вий аварии на ЧАЭС, получено не было [15–17]. 

Однако в научной литературе имеются 
многочисленные данные, свидетельствующие о 
более значительных изменениях состава пери-
ферической крови у лиц, подвергшихся воздей-
ствию доз более 2 Гр. Так, дозы в 2–10 Гр вы-
зывают гибель клеток костного мозга непосред-
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ственно в момент облучения или в митозах, что 
приводит к потере способности к делению. При 
этом генетические перестройки в них в виде 
мутаций и хромосомных аберраций часто не 
мешают делению клетки. Высокий риск образо-
вания опухолей, особенно лейкозов, обуслов-
лен, скорее всего, тем, что элиминация генети-
чески измененных клеток происходит медлен-
нее, чем образование новых клеток [14]. 

Данные, полученные в результате дли-
тельного наблюдения за персоналом ПО «Ма-
як», свидетельствуют о том, что здоровые мо-
лодые люди, подвергшиеся внешнему гамма-
излучению с мощностью дозы 0,25 Гр/год при 
кумулятивных дозах от 1,0 до 1,5 Гр, не прояв-
ляли признаков недостаточности гемопоэза. К 
появлению случаев тромбоцитопении и неста-
бильной лейкопении приводили более высокие 
годовые дозы — от 0,25 до 0,5 Гр и суммарные 
дозы — от 1,5 до 2,0 Гр. При самых высоких 
суммарных дозах — от 2 до 9 Гр количество 
лейкоцитов и тромбоцитов было на уровне 50–
65 % от базового уровня. При этом, у рабочих, 
подвергшихся воздействию аэрозолей 239Pu, 
поглощенные дозы на красный костный мозг 
(ККМ) достигли ≤ 0,45 Гр, а понижение числа 
лимфоцитов было отмечено при годовых дозах 
> 2,0 Гр и кумулятивных дозах > 6,0 Гр [18]. 

По данным Okladnikova and Guskova, 2001 
[19], даже через 35–40 лет после облучения в 
суммарных дозах 2–9 Гр (годовые дозы ≥ 1,0 Гр) 
все еще можно было наблюдать умеренную ги-
поплазию костного мозга у 7 % рабочих «Мая-
ка». Примером адаптивных реакций у людей с 
нормальной клеточностью костного мозга яв-
лялись повышение активности эритропоэза (в 
13 % случаев) и увеличение доли пролифери-
рующих гранулоцитов (в 18 % случаев). При 
мощностях доз > 2 Гр в год наблюдалось наи-
более значительное снижение клеточности ко-
стного мозга, хотя никакой зависимости гипо-
плазии ККМ от дозы не было отмечено в более 
отдаленный период. Вероятно, остаточная  ги-
поплазия костного мозга и гранулоцитопения 
были обусловлены истощением пулов стволо-
вых клеток и (или) клеток-предшественников. 
У большинства рабочих с гипоплазией грану-
лопоэза отмечалось существенное содержание 
аэрозолей 239Pu в организме [20]. 

В исследованиях атомщиков, проведенных 
в трех странах (США, Канада и Великобрита-
ния), были получены и проанализированы сле-
дующие результаты [21, 22, 12]. Так, в канад-
ских исследованиях было показано статисти-
чески значимое превышение рисков заболе-
ваемости и смертности для солидных раков 
(средняя доза — 6,5 мЗв). Противоположные 
результаты демонстрируют анализ объединен-
ных данных и исследование британской когор-

ты, где средние дозы составили 40 и 30 мЗв, 
соответственно, которые не показали значитель-
ного увеличения риска развития данного типа 
раков. При этом все три исследования показали 
повышенный риск развития лейкемии, для кото-
рой были получены статистически значимые 
оценки риска в объединенных исследованиях, 
пограничное значение в британской когорте и 
статистически незначимое — в канадской. 

Увеличение риска лейкозов предполагает-
ся у детей в возрасте до 5 лет, подвергшихся 
воздействию выпадений при испытаниях ядер-
ного оружия при еще более низких дозах (доза 
на красный костный мозг — 1,5 мЗв, ОР 1,11, 
95 % ДИ 1,00–1,24) [23]. Однако индивидуаль-
ные дозы в этом исследовании не были оцене-
ны, поэтому трудно понять, как систематические 
погрешности, которые часто встречаются в эко-
логических исследованиях, могут повлиять на 
корреляцию между дозой от выпадений и забо-
леваемостью лейкозами. Эти результаты согла-
суются с результатами ранее проведенного в 
штате Юта исследования «случай-контроль», в 
котором показано, что относительный риск раз-
вития лейкозов  был выше у лиц, умерших до 20-
летнего возраста (отношение шансов 5,8, 95 % 
ДИ 1,6–22) и получивших дозу облучения крас-
ного костного мозга от 6 до 30 мГр [24]. 

Следует отметить, что дети считаются наи-
более критической группой среди населения, 
пострадавшего от аварии на ЧАЭС, поскольку их 
организм отличается высокой радиочувстви-
тельностью. Это обусловленно, в частности, вы-
сокой интенсивностью обменных процессов и 
пролиферативно-дифференцировочной активно-
стью клеток [25, 26]. Так, по данным А. Е. Рома-
ненко и В. Г. Бебешко и соавт., у детей, эвакуи-
рованных из Припяти, а также проживающих 
на загрязненных радионуклидами территориях 
(суммарная доза облучения 10–80 мЗв), в раннем 
йодном периоде (через 36–40 часов после ава-
рии) наблюдались лейкоцитоз со сдвигом фор-
мулы крови влево вплоть до миелоцитов, качест-
венные нарушения в элементах грануло-, лимфо- 
и тромбопоэза в течение 35–40 дней. При этом 
имел место высокий уровень активности перок-
сидазы в гранулоцитах крови, нормализовав-
шийся через 6 месяцев, и существенные измене-
ния в структуре мембран форменных элементов 
крови, свидетельствующие о нарушениях пере-
кисного окисления липидов. В определенной ме-
ре с вышеназванными результатами совпадают 
данные ежегодного мониторинга с оценкой от-
дельных показателей периферической крови де-
тей, постоянно проживающих в этой области на 
территории с постоянным радиационным кон-
тролем и на территории Полесья, а также детей, 
родившихся у женщин, облученных в резуль-
тате чернобыльской аварии [27, 28]. 
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И. П. Данилов и Л. Я. Крылова установили, 
что у детей, проживающих на загрязненной тер-
ритории Беларуси (5–15 и 15–40 Ки/км2 и выше), 
в 50 % случаев имеет место увеличение содержа-
ния фетального гемоглобина по мере накопления 
в организме Cs137, что является индикатором сте-
пени неблагополучия в системе эритропоэза [29]. 

Исследования, проводимые ежегодно в те-
чение 12–14 лет у 83 ликвидаторов последст-
вий аварии на Чернобыльской АЭС, а также 
костного мозга, исследованного однократно в 
конце указанного периода у 23 ликвидаторов, 
показали наличие изменений периферической 
крови, характеризующихся повышением коли-
чества ретикулоцитов и в большей степени — 
числа лимфоцитов и моноцитов, а также сни-
жением числа тромбоцитов. Изменения кле-
точного состава костного мозга проявлялись 
снижением среднего количества миелоцитов, ба-
зофильпых, полихроматофильных нормобластов 
при повышении числа оксифильных нормобла-
стов и клеток лимфоидной и моноцитарной по-
пуляций. Выявленные отклонения в системе ге-
мопоэза, скорее всего, могут служить отражени-
ем продолжающихся регенераторных процессов 
в костном мозге и возросшего количества обще-
соматической патологии [30]. 

По мнению ряда авторов, порог облучения 
для видимого подавления гемопоэза превышает 
0,4 Гр в год [31, 32], а порог для учащения слу-
чаев гипоплазии костного мозга составляет 2 Гр 
суммарно [32]. У лиц, работавших в атомной 
промышленности в период ее становления, по-
роговой дозой на  критические органы (для вы-
явления эффекта хронического воздействия ра-
диации) являлась доза не менее 0,5–1,0 Зв при 
мощности более 0,1 Зв в год. При этом отчетли-
вые восстановительные процессы, нивелирую-
щие выявленные ранее изменения, вследствие 
регенераторной способности костного мозга 
начинают наблюдаться при снижении интен-
сивности воздействия менее 0,05–0,10 Зв в год 
(при суммарной дозе менее 1,0 Зв). В 88,1 % на-
блюдений восстановление произошло в течение 
30–35 лет с момента вывода работавших из усло-
вий контакта с радиационным фактором, в 11,9 % 
случаев отмечена умеренная общая или парци-
альная гипоплазия белого или мегакариоцитарно-
го ростка кроветворения [33]. При этом, паралле-
лизма изменений показателей крови и костного 
мозга, как правило, не наблюдается [32, 34]. 
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УДК 616.37-002.4-089 
СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ МАЛОИНВАЗИВНЫХ 
ИНТЕРВЕНЦИОННЫХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ У ПАЦИЕНТОВ С ОСТРЫМ ДЕСТРУКТИВНЫМ 

ПАНКРЕАТИТОМ В РАЗНЫХ ФАЗАХ ЗАБОЛЕВАНИЯ 

А. Н. Лызиков, В. М. Майоров, З. А. Дундаров, С. В. Свистунов 

Гомельский государственный медицинский университет 

Гомельская областная клиническая больница 

Цель: выполнить сравнительный анализ эффективности малоинвазивных интервенционных технологий 
на различных стадиях развития острого деструктивного панкреатита.  

Материал и методы. Обследованы 132 пациента с острым деструктивным панкреатитом. В зависимо-
сти от преобладания деструктивных изменений в поджелудочной железе и парапанкреатической клетчатке 
были выполнены малоинвазивные вмешательства. 

Результаты. Проведен анализ результатов лечения больных с деструктивными формами острого пан-
креатита. При инфицированных формах панкреонекроза, когда имелось распространение патологического 
процесса на забрюшинную клетчатку, наиболее эффективным оказалось использование открытых дрени-
рующих операций из лапаротомного доступа. 

Заключение. Эффективность применения малоинвазивных вмешательств определяется морфологиче-
ской формой острого панкреатита и масштабом деструкции как в поджелудочной железе, так и в забрюшин-
ной клетчатке. Наиболее эффективны эти вмешательства при интраабдоминальной экссудации и наличии 
сформированных парапанкреатических скоплений жидкости при отсутствии распространенной септической 
секвестрации забрюшинной клетчатки. 

Ключевые слова: острый деструктивный панкреатит, УЗИ, парапанкреатит тактика лечения, малоинва-
зивные технологии, дренирование жидкостных парапанкреатических образований. 

THE COMPARATIVE ASSESSMENT OF EFFECTIVENESS OF THE APPLICATION 
OF LOW-INVASIVE INTERVENTIONS IN PATIENTS WITH ACUTE DESTRUCTIVE 

PANCREATITIS IN ITS DIFFERENT PHASES 

А. N. Lyzikov, V. М. Mayorov, Z. А. Dundarov, S. V. Svistunov 

Gomel State Medical University 

Gomel Regional Clinical Hospital 

The purpose: to make the comparative analysis of effectiveness of low-invasive intervention technologies at 
various stages of acute destructive pancreatitis. 

Material and methods. 132 patients with acute destructive pancreatitis were examined. Depending on the prevalence 
of destructive changes in the pancreas and parapancreatic cellulose, low-invasive interventions were performed. 

Results. The article presents analysis of the results of treatment of the patients with destructive forms of acute 
pancreatitis. Among the infected forms of acute pancreatitis when there was distribution of the pathological process 
on the retroparapancreatic cellulose, open operations from drainage access appeared to be the most effective. 


