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В обзоре рассмотрены современные данные об отдаленных последствиях низкодозового ионизирующего 
излучения с акцентом на трансгенерационные эффекты и изменения в зародышевой линии. Обсуждаются 
радиационно-индуцированная геномная нестабильность, «эффект свидетеля» и эпигенетические механизмы 
передачи нарушений через поколения.

Несмотря на убедительные экспериментальные доказательства трансгенерационных эффектов у жи-
вотных, исследования на людях в большинстве случаев не выявляют значимого роста de novo мутаций или 
наследственных заболеваний. Однако тонкие молекулярные изменения, выявляемые методами полногеном-
ного секвенирования, не позволяют полностью исключить такие эффекты при хроническом низкодозовом 
воздействии. Отмечается недостаточный объем данных по воздействию на женские гонады и отдаленным 
последствиям на 3–4+ поколения, а также необходимость дальнейших исследований с использованием совре-
менных геномных технологий.
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Введение
В последние годы среди радиобиологов раз-

ворачивается дискуссия о переосмыслении 
биологических эффектов малых доз радиации  
и их значимости в связи с открытием новых фе-
номенов, таких как синдром геномной неста-
бильности и «эффект свидетеля». Изначально 
предполагалось, что клетка наследует измене-
ния, которые образовались в ДНК до вступления  
в первый митоз после облучения. Однако позже 
на клеточных культурах in vitro начали накапли-
ваться данные о возникновении нестабильности 
генома у дочерних клеток, полученных от об-
лученных клеток, при этом было доказано, что  
в ряду делений спектр хромосомных аберраций 
может меняться не только количественно, но и 
качественно, а ряд вновь возникающих (de novo) 
мутаций образовывался без дополнительных 
мутационных воздействий. Данный феномен 
известен как радиационно-индуцированная ге-
нетическая нестабильность. Также со временем 
стало известно и о нетаргетных эффектах излу-
чения, иными словами, эффектах, которые обу-
славливали появление генетических аномалий  
в клетках, не подвергавшихся прямому радиаци-
онному воздействию. В данном случае воздей-
ствия передаются от клетки к клетке часто через 
щелевидные контакты, а аномалии наблюдаются 
в «клетках-свидетелях» из-за активации окисли-
тельного стресса [1]. 

Впервые среди людей, подвергшихся  
ионизирующему излучению (ИИ) после атом-
ной бомбардировки в Хиросиме и Нагасаки, 
была выявлена нелинейная зависимость време-
ни возникновения лейкемии от дозы полученно-
го радиационного воздействия. Предположено, 
что их лимфоциты сохранились в депо в стадии 

G0. По некоторым данным, в клетке эффект бу-
дет сохраняться при более чем 20 делениях, при 
этом будет наблюдаться генерация поврежде-
ний de novo [2]. Данное наблюдение позволяет 
по-новому взглянуть на возможные отдаленные 
эффекты низкодозовых радиационных воздей-
ствий на человеке. 

Широко известно, что ИИ представляет со-
бой значимую опасность для здоровья человека 
[3]. Оно способно оказывать неблагоприятное 
воздействие как на непосредственно облучен-
ный организм, так и на его потомство за счет 
индукции генетических изменений. Репродук-
тивная система относится к числу наиболее ра-
диочувствительных органов-мишеней. Высокие 
дозы облучения могут приводить к нарушению 
репродуктивной функции, включая развитие 
бесплодия, возникновение хромосомных абер-
раций и другие патологические изменения.  
Облучение в период беременности ассоцииро-
вано с повышенным риском пороков развития  
эмбриона, самопроизвольных абортов и иных не-
благоприятных исходов. У самцов ИИ вызывает 
комплекс биологических нарушений в спермато-
зоидах, в том числе снижение их концентрации, 
изменение морфологии и подвижности, а также 
появление хромосомных аномалий [4].

История исследований радиационного  
мутагенеза

Первые свидетельства радиационно-инду-
цированной генотоксичности были получены  
в 1903 году, когда Генрих Альберс-Шёнберг по-
казал, что рентгеновское излучение способно 
вызывать повреждения тестикул у кроликов [5]. 

Систематическое изучение мутагенного дей-
ствия ИИ началось в 1926 году. Классической 

Обзоры

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.25298/2221-8785-2026-24-1-13-23&domain=pdf&date_stamp=2026-03


Journal of the Grodno State Medical University, Vol. 24, № 1, 2026 14

работой в этой области стало исследование  
Германа Дж. Мюллера (лауреата Нобелевской 
премии по физиологии и медицине 1946 года), ко-
торый в 1927 году продемонстрировал, что рент-
геновские лучи индуцируют мутации у Drosophila 
melanogaster, при этом частота мутаций практи-
чески линейно зависит от дозы облучения [6].  
С этого момента мутагенные эффекты ИИ стали 
предметом интенсивных исследований.

Несколько ранее в феврале 1927 года Гейгер и 
Блейксли опубликовали данные о возникновении 
хромосомных и генных мутаций в потомстве рас-
тений Datura, подвергнутых воздействию радия 
[7]. Их статья, вышедшая в журнале Proceedings 
of the National Academy of Sciences, стала пер-
вым рецензируемым подтверждением индукции  
генных мутаций под действием ИИ [6].

В 2000 году было проведено ключевое экс-
периментальное исследование Фукунага и со-
авторами на модели лабораторных мышей, ко-
торое впервые показало, что отцовское облу-
чение способно вызывать трансгенерационные 
эффекты, проявляющиеся в зародышевой линии 
необлученных потомков первого поколения. 
У потомков облученных самцов наблюдалась 
повышенная нестабильность повторяющихся 
последовательностей ДНК, что свидетельство-
вало о передаче радиационно-индуцированных 
генетических нарушений по наследству [8].  
Для объяснения механизмов передачи таких эф-
фектов предложены как геномные, так и эпиге-
нетические пути. Среди них рассматриваются 
мутации ДНК, подавление апоптоза половых 
клеток, геномная нестабильность и нарушения 
процессов геномного импринтинга. Несколько 
независимых исследований на животных под-
твердили существование трансгенерационных 
эпигенетических эффектов, вызванных отцов-
ским облучением. Кроме того, эпидемиологиче-
ские наблюдения выявили признаки трансгене-
рационной геномной нестабильности у рыжих 
полёвок (Clethrionomys glareolus), обитающих  
в районе Чернобыля, а также у бабочек (Zizeeria 
maha) в зоне воздействия радиации после  
аварии на Фукусимской атомной электростанции 
(АЭС) [8].

Мутации в геноме половых клеток занима-
ют центральное место в понимании биологиче-
ских последствий радиационного воздействия. 
Известно, что ИИ индуцирует широкий спектр 
повреждений ДНК – от точечных нуклеотидных 
изменений до одно- и двуцепочечных разры-
вов. Те повреждения, которые не подвергаются 
эффективной репарации, приводят к возник-
новению de novo мутаций (DNM) в геномах 
потомства. Характер и частота радиационно- 
индуцированных мутаций в зародышевой ли-
нии млекопитающих на протяжении десяти-
летий оставались одной из наиболее дискусси-
онных тем радиационной биологии. Несмотря 
на многочисленные исследования, включая на-
блюдения за потомками людей, подвергшихся  
облучению (в частности, выживших после 
атомных бомбардировок), убедительные до-
казательства наследуемых эффектов ИИ пока  

отсутствуют [9, 10, 11]. Таким образом, вопрос 
о существовании трансгенерационных эффектов 
радиационного воздействия на зародышевую 
линию человека остается открытым.

Особый интерес представляют биомаркеры 
трансгенерационного характера, выявленные 
у популяций, подвергшихся воздействию ИИ 
выше естественного фона. Наиболее известные 
исследования в этой области были сосредото-
чены на анализе групп населения, пострадав-
ших вследствие применения ядерного оружия  
и аварии на Чернобыльской АЭС 1986 года [12, 
13, 14, 15, 16, 17].

Современные эпидемиологические и моле-
кулярно-генетические исследования, направ-
ленные на оценку последствий низкодозовых 
радиационных воздействий у человека, показа-
ли неоднозначные результаты. В частности, ана-
лиз небольшой когорты британских ветеранов 
ядерных испытаний не выявил статистически 
значимого увеличения частоты хромосомных 
аберраций у самих военнослужащих, а также не 
обнаружил роста числа DNM или структурных 
вариаций у их потомков. Тем не менее исследо-
ватели отметили, что трансгенерационный эф-
фект полностью исключить невозможно, учиты-
вая ограниченный размер выборки и низкую до-
стоверность дозовых оценок облучения [14, 15].

Два независимых исследования, посвящен-
ных последствиям катастрофы на Чернобыль-
ской АЭС, зафиксировали двукратное уве-
личение частоты мутаций в минисателлитах,  
микросателлитах и тандемных повторяю- 
щихся локусах у потомков ликвидаторов  
аварии [12, 16]. Однако сравнительно неболь-
шой объем выборки, наличие возможных сме-
шивающих факторов и ограниченное количество 
исследованных геномных локусов затрудняют 
однозначную интерпретацию полученных дан-
ных и остаются предметом научных дискуссий 
относительно статистической значимости выяв-
ленных различий [10, 18].

В работе Йегера и соавт. была исследована 
когорта из 105 лиц, подвергшихся воздействию 
радиации вследствие аварии на Чернобыльской 
АЭС, и их 130 потомков, рожденных в период 
с 1987 по 2002 годы. Родители участников либо 
проживали в г. Припяти на момент аварии, либо 
были задействованы в ликвидации ее послед-
ствий, включая охрану и дезактивацию терри-
тории. Согласно результатам анализа, статисти-
чески значимого увеличения частоты мутаций  
в изолированных клетках у потомков выявлено 
не было [17].

Проблема возможных трансгенерационных 
эффектов ИИ остается актуальной на протяже-
нии более семи десятилетий – с момента нача-
ла наблюдений за потомством выживших по-
сле атомных бомбардировок. Одним из ключе-
вых ограничений таких исследований является  
их зависимость от фенотипических показателей, 
включая частоту врождённых пороков развития, 
что не всегда позволяет уловить субклинические 
и молекулярные последствия радиационного 
воздействия [19].

Обзоры



15Журнал Гродненского  государственного медицинского университета, том 24, № 1, 2026   

Обзоры

Последующие работы показали, что хрони-
ческое воздействие повышенных уровней ИИ 
в окружающей среде ассоциировано с увеличе-
нием риска злокачественных новообразований 
и врожденных аномалий, что подчеркивает на-
личие тонких и ранее недооцененных эффектов 
радиации как на соматическую, так и на зароды-
шевую линии [20]. В последующих публикациях 
Йегер и коллеги провели детализированный ана-
лиз DNM и их кластеров в масштабе тысяч пар 
оснований, связанных с процессами репарации 
двуцепочечных разрывов ДНК, однако не выя-
вили значимого увеличения частоты мутаций  
у потомков облученных родителей [17].

Лоуренс и соавт., а также Мурхаус и со-
авт. исследовали DNM, структурные варианты  
и хромосомные аберрации у потомков британ-
ских ветеранов ядерных испытаний, подверг-
шихся неясному по величине радиационному 
воздействию. Аналогично результатам Йегера  
и коллег в этих исследованиях не было выявлено 
статистически значимого увеличения частоты 
мутаций ни в одном из анализируемых классов, 
включая кластеры DNM размером 10 и 100 пар 
оснований [21, 22]. Вместе с тем эксперимен-
тальные данные, полученные на моделях мышей 
и в соматических клетках, указывают на то, что 
кластеры мутаций в масштабе одиночных пар 
оснований могут возникать как результат вто-
ричных эффектов взаимодействия высокоэнер-
гетических частиц с молекулой ДНК [22].

Трансгенерационное действие ИИ было 
получено именно в исследованиях с исполь-
зованием моделей на мышах. Скрининговые 
эксперименты, основанные на анализе види-
мых фенотипических проявлений у потомков 
облученных родителей, так называемые тесты 
на специфические локусы, предоставили клю-
чевые подтверждения радиационно-индуциро-
ванных наследственных изменений. Согласно 
этим данным, частота мутаций у потомков пря-
мо зависела от дозы облучения: при воздействии 
на сперматогонии она увеличивается линейно,  
а при облучении созревающих и зрелых ооцитов  
наблюдался экспоненциальный рост частоты 
мутаций [23]. Более того, радиационное воз-
действие на ооциты вызывало примерно вдвое 
больше мутаций по сравнению с воздействием 
на сперматогонии [11, 23].

Тем не менее тесты на специфические локусы 
имели значительные методологические ограни-
чения, поскольку охватывали лишь ограничен-
ное число участков генома – преимущественно 
семь белок-кодирующих генов. Это затрудняло 
оценку общей мутационной нагрузки и харак-
тера мутаций на уровне всего генома. Прорыв  
в этой области стал возможен благодаря разви-
тию технологий высокопроизводительного секве-
нирования, в частности полногеномного секвени-
рования (WGS), которое позволило проводить 
детальный анализ DNM по всему геному [24].

Несмотря на достижения в молекулярной ге-
нетике, в понимании закономерностей индукции 
мутаций у человека сохраняются значительные 
пробелы [9, 10, 11]. Традиционные подходы  

к мониторингу DNM в зародышевой линии че-
ловека обладают ограниченной чувствительно-
стью, что зачастую приводит к противоречивым 
и статистически неубедительным результатам 
относительно наследственных эффектов радиа-
ции у потомков облученных родителей [25, 26].

Современное развитие методов WGS суще-
ственно расширяет возможности анализа, предо-
ставляя новые данные о типах, распределении, 
последствиях и молекулярных механизмах воз-
никновения DNM в зародышевой линии чело-
века [17, 27, 28]. Известно, что воздействие ИИ 
увеличивает общую мутационную нагрузку, что 
подтверждено экспериментами на животных, 
где после воздействия на родителей высоких 
доз радиации наблюдался повышенный уровень 
DNM у потомков [10].

Например, у мышей, подвергшихся воздей-
ствию дозы 3 Гр, наблюдалось статистически 
значимое увеличение частоты структурных ва-
риантов (SV), инделей и кластерных мутаций, 
включающих от одной до четырех однонуклео-
тидных замен (SNP) либо комбинации SNP и ин-
делей, расположенных на расстоянии несколь-
ких пар оснований друг от друга [13].

У человека аналогичные тенденции были 
отмечены в исследованиях, проведенных среди 
семей, проживающих в сильно загрязненных 
районах Беларуси и Украины после аварии на 
Чернобыльской АЭС, где зафиксировано стати-
стически значимое повышение частоты мини-
сателлитных мутаций [12]. Схожие результаты 
получены и для групп облученных семей, про-
живающих вблизи Семипалатинского ядерного 
полигона (Казахстан), подвергшихся воздей-
ствию радиоактивных осадков с эффективной 
дозой более 1 Зв, а также среди населения вдоль 
реки Теча, где фиксировались случаи хрониче-
ского воздействия в результате сбросов радио-
активных отходов. В обеих популяциях обнару-
жено значительное увеличение частоты мутаций 
в зародышевой линии потомков облученных ро-
дителей [29].

Несмотря на эти наблюдения, межпоколен-
ческие эффекты радиационного облучения ро-
дителей до зачатия ребенка остаются предметом 
дискуссии. Данная проблема приобрела особую 
актуальность после атомных бомбардировок 
Японии и получила новое развитие после публи-
кации работы Гарднера и соавторов, в которой 
сообщалось о повышенной заболеваемости лей-
кемией и неходжкинской лимфомой среди де-
тей, проживающих вблизи ядерного комплекса 
Селлафилд (Великобритания). Исследователи 
провели корреляцию с облучением отцов до за-
чатия ребенка, выдвинув так называемую «ги-
потезу Гарднера». Кластеры детских лейкозов, 
выявленные в деревне Сискейл, географическом 
районе, прилегающем к атомной электростан-
ции Селлафилд, послужили основанием для вы-
движения предположения о возможной причин-
но-следственной связи между преконцептивным 
облучением родителей и риском онкогематоло-
гических заболеваний у их детей [30]. 
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В последующие годы было предпринято 

множество исследований для проверки этой ги-
потезы, включая обзоры Литтла и соавт. (1992, 
1993, 1994, 1996, 1999), которые в совокупности 
не подтвердили наличие статистически значи-
мой зависимости между преконцептивным воз-
действием радиации и ростом заболеваемости 
лейкемией. Современный консенсус эпидемио-
логических исследований, включая отчеты меж-
дународных организаций, указывает на то, что 
радиационное облучение родителей до зачатия 
ребенка не оказывает значимого влияния на здо-
ровье потомства [10, 26, 31]. 

Тем не менее результаты клеточных и экс-
периментальных исследований на животных  
в целом подтверждают наличие неблагоприят-
ных эффектов у необлученного потомства в ре-
зультате родительского воздействия радиации, 
особенно при дозах около 1 Гр у самцов [26]. 
Следует подчеркнуть, что многие исследования 
до настоящего времени не выявили достовер-
ной связи между преконцептивным облучением  
и увеличением частоты неблагоприятных исхо-
дов беременности или онкологических заболева-
ний у детей [32].

Интересные данные о возможных эпигене-
тических механизмах передачи радиационно- 
индуцированных эффектов были получены на 
модели «Данио-рерио» (Danio rerio). В этих 
исследованиях показано, что родительское об-
лучение вызывало дифференциальное метили-
рование специфических генов у поколения F0, 
причем данные эпигенетические изменения мог-
ли сохраняться и передаваться потомству вплоть  
до поколения F3, не подвергавшегося облучению  
в течение всего жизненного цикла [33].

Облучение самцов и трансгенерационные 
эффекты

Работа Литтла и соавт. [10] обобщает совре-
менное состояние доказательств, касающихся 
трансгенерационных эффектов радиационно-
го воздействия. Согласно приведенным дан-
ным, исследования на животных убедительно  
подтверждают наличие изменений в соматиче-
ских клетках у потомства самцов, подвергшихся 
облучению. Более того, ряд экспериментов ука-
зывает на то, что наиболее выраженные эффек-
ты наблюдаются в случаях, когда зачатие потом-
ства происходит вскоре после радиационного  
воздействия, что предполагает участие спер-
матид – клеток, находящихся на завершающих 
стадиях сперматогенеза, – как наиболее чувстви-
тельных мишеней радиации.

Исследования, направленные на выявле-
ние молекулярных и генетических изменений  
в первом поколении (F1) у людей, подвергших-
ся радиационному воздействию, показали про-
тиворечивые результаты. Лившиц и соавт. [34], 
сравнивая частоту мутаций в минисателлитных 
аллелях у детей ликвидаторов аварии на Чер-
нобыльской АЭС и необлученной контрольной 
группы, не обнаружили статистически значимых 
различий. Однако авторы отметили тенденцию к 
повышенной частоте мутаций у детей, зачатых 

вскоре после облучения отцов, по сравнению  
с теми, чьи родители подверглись радиации бо-
лее чем за четыре месяца до зачатия, хотя выяв-
ленные различия не достигли уровня статисти-
ческой значимости.

Схожие данные представили Дуброва и со-
авт. [29], которые сообщили о повышенной ча-
стоте мутаций в зародышевой линии у отцов, 
проживающих вблизи реки Теча, по сравнению  
с семьями из необлученных регионов. В ис-
следованиях Нила и Шулла [35], проведенных 
среди потомков выживших после атомной бом-
бардировки, не было выявлено изменений в со-
отношении полов при рождении или увеличения 
частоты хромосомных аберраций у детей облу-
ченных родителей. Аналогичные результаты по-
лучены в более поздних работах Кодаиры и кол-
лег [36], где не отмечалось увеличения частоты 
мутаций в мини- и микросателлитных локусах  
у потомков.

Кроме того, Тон и соавт. не выявили увеличе-
ния частоты мутаций у детей, рожденных от па-
циентов, перенесших в детстве онкологические 
заболевания и прошедших курс лучевой тера-
пии. Несмотря на значительный объем выборки 
и сильные стороны дизайна, исследование не об-
ладало достаточной статистической мощностью 
для выявления редких случаев радиационно- 
индуцированных наследственных заболеваний  
в рамках современных трансгенерационных  
моделей [37].

DNM в зародышевой линии представляют со-
бой спонтанные генетические изменения, возни-
кающие в процессе гаметогенеза и приводящие 
к появлению новых мутаций, отсутствовавших 
у родителей, но наследуемых их потомством. 
Хотя влияние материнских факторов на фор-
мирование DNM изучалось достаточно под-
робно, исследования подчеркивают растущую 
роль отцовских факторов в формировании му-
тационного профиля зародышевой линии [28].  
В частности, данные свидетельствуют о том,  
что состояние сперматогенеза, возраст отца, экс-
позиция ИИ и другие внешние факторы могут 
существенно влиять на частоту и характер DNM 
в потомстве.

В отличие от ооцитов, которые после рожде-
ния не проходят репликацию ДНК, сперматого-
ниальные стволовые клетки (ССК) у мужчин со-
храняют способность к непрерывному делению 
в течение всей жизни, совершая примерно один 
цикл деления каждые 16 суток. Таким образом, 
зрелые яйцеклетки у 20- и 40-летних женщин  
в среднем прошли около 22 митотических ци-
клов, тогда как зрелые сперматозоиды у 20-лет-
него мужчины – порядка 100–150 циклов,  
а у 40-летнего – более 600 [38]. Это различие ука-
зывает на то, что каждый дополнительный год 
отцовского возраста вносит значительно боль-
ший вклад в накопление зародышевых DNM  
у потомства (вследствие ошибок репликации  
и накопления повреждений ДНК), чем каждый 
дополнительный год материнского возраста, при 
котором накапливаются в основном поврежде-
ния, но не ошибки репликации.
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Воздействие ИИ как в результате медицин-
ского облучения при лечении онкологических 
заболеваний, так и вследствие радиационных 
катастроф (например, аварии на АЭС Фукуси-
ма) может оказывать неблагоприятное влияние 
на зародышевые клетки, особенно на активно 
делящиеся ССК. Эти клетки демонстрируют 
высокую чувствительность к радиационно- 
индуцированной гибели по сравнению  
с половыми клетками поздних стадий сперма-
тогенеза. Исследования Мейстриха показали,  
что облучение приводит к разрушению стволо-
вых клеток и блокаде дифференцировки спер-
матогоний. В результате оставшиеся сперма-
тоциты и сперматиды продолжают развитие  
в зрелые клетки, однако их пополнение  
из ССК становится невозможным, что вызыва-
ет резкое снижение количества сперматозоидов  
и повышает риск накопления мутаций в выжив-
ших клетках [39].

Данные, полученные в экспериментах на жи-
вотных и клеточных моделях, свидетельствуют  
о том, что высокие дозы ИИ (1 Гр и более) усили-
вают мутагенез ДНК, преимущественно за счет 
увеличения частоты двуцепочечных разрывов 
[10, 17]. В исследованиях на мышах отмечено 
накопление клеток с модифицированной ДНК  
в зародышевой линии потомков после отцовско-
го облучения, причем наблюдалась зависимость 
частоты таких изменений от дозы, полученной 
отцом [11]. Например, доза 3 Гр у самцов-мы-
шей приводила к девятикратному увеличению 
частоты зародышевых ДНК-модифицированных 
клеток по сравнению с контролем [13].

Несмотря на убедительные результаты на 
животных моделях, наследственные эффекты 
радиационного воздействия у человека до кон-
ца не изучены. В одном из наиболее интересных 
исследований с применением WGS сравнива-
лись геномы 19 детей, чьи отцы подвергались 
радиации (в связи с профессиональной деятель-
ностью или лечением рака), с геномами 28 де-
тей необлученных отцов. Согласно результатам, 
множественные DNM были выявлены у 68% 
потомков из группы облученных отцов и лишь  
у 18% в контрольной группе. Однако после ста-
тистической корректировки по возрасту отцов 
существенных различий в общем количестве 
DNM между группами обнаружено не было [13].

Дополнительные исследования с примене-
нием WGS потомков выживших после атомной 
бомбардировки в Нагасаки, не выявили одно-
значных доказательств существования трансге-
нерационного эффекта радиации, что, вероятно, 
связано с ограниченным размером исследуемых 
выборок [40].

У потомков выживших после атомной бом-
бардировки, не было выявлено увеличения 
частоты мутаций в микросателлитных и ми-
нисателлитных локусах [36] по сравнению  
с необлученными контрольными группами. Ана-
логичные результаты были получены и в слу-
чае Чернобыльской катастрофы: не наблюда-
лось трансгенерационного эффекта отцовского  
облучения, включая изменения общего коли-

чества, типа, частоты или распределения DNM  
в зародышевой линии у потомков облученных  
отцов [17].

Последствия для сперматогенеза,  
беременности и потомства

Дозы облучения, вызывающие функциональ-
ные нарушения и снижение общего количества 
ССК, оцениваются в диапазоне 0,1–1,2 Гр, тогда 
как необратимые эффекты, сопровождающиеся 
выраженным снижением концентрации сперма-
тозоидов, наблюдаются при дозах 4–6 Гр. Воздей-
ствие умеренных доз радиации (1,5–2 Гр) вызы-
вало снижение числа сперматозоидов примерно 
на 50% уже через 50–60 суток после облучения. 
ИИ также связано с уменьшением подвижности 
сперматозоидов, снижением их жизнеспособно-
сти, увеличением частоты аномалий морфологии 
и ростом уровня фрагментации ДНК [29].

Несмотря на выявленные изменения в спер-
матогенезе, крупные клинические и эпидеми-
ологические исследования не подтвердили на-
личия повышенного риска мертворождения или 
перинатальной смертности у потомства мужчин, 
подвергшихся облучению гонад вследствие те-
рапии рака в детском возрасте [41].

Аналогично облучение в широком диапазоне 
доз от 0,01 до 25 Гр не было связано с повыше-
нием риска преждевременных родов, рождения 
детей с низкой массой тела или врожденных 
пороков развития у потомства выживших по-
сле детского рака. В другом исследовании было 
установлено, что радиологические процедуры 
(рентгенография, компьютерная томография, 
позитронно-эмиссионная томография или дру-
гие методы визуализации с использованием ра-
дионуклидов), выполненные в течение шести 
месяцев до зачатия, увеличивали риск рождения 
ребенка с низкой массой тела в 1,5 раза, однако 
не сопровождались ростом частоты самопроиз-
вольных абортов, мертворождений, врожденных 
аномалий или кесаревых сечений [42].

Различия в результатах исследований, каса-
ющихся влияния радиации на массу тела ново-
рожденных, вероятнее всего объясняются ва-
риабельностью доз радиации и различиями во 
временных интервалах между облучением и за-
чатием. В целом эпидемиологические данные не 
выявляют статистически значимой связи между 
отцовским радиационным воздействием и повы-
шением риска онкологических или наследствен-
ных заболеваний у потомства [17].

Современное понимание спектра мутаций 
остается ограниченным: влияние ИИ на поло-
вые клетки на других стадиях гаметогенеза пока  
не исследовано методами WGS. Считается, что 
наследственные эффекты радиации зависят  
от стадии развития гамет, подвергшихся  
воздействию, поскольку каждая из них характе-
ризуется уникальной конформацией хроматина 
и различной способностью к репарации повреж-
дений ДНК [43].

Отцовский и материнский гаметогенез отли-
чаются не только по продолжительности, но и 
по структуре хроматина: в зрелых сперматозои-
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дах большая часть ДНК упакована не в гистоны,  
а в протамины, что влияет на чувствитель-
ность клеток к радиации и характер мутагенеза.  
Действительно, исследования на мышах с ис-
пользованием тестов на специфических локусах 
показали, что индукция мутаций у потомства 
зависит от типа родительского воздействия.  
Так, мужские половые клетки, вступившие  
в мейоз, а также созревающие и зрелые ооци-
ты проявляют значительно более высокую ра-
диочувствительность, чем сперматогонии [11].  
Эти результаты подчеркивают важность изуче-
ния влияния ИИ на половые клетки, находящи-
еся на различных стадиях развития, а не только  
на стадии зрелых сперматозоидов.

Особое внимание заслуживает воздействие 
радиации на сперматогонии и незрелые ооци-
ты, поскольку именно эти клетки представляют 
ключевые звенья в оценке потенциального риска 
радиационного воздействия на человека. Незре-
лые ооциты мышей демонстрируют высокую 
чувствительность к летальным эффектам об-
лучения, что осложняет прямую оценку геном-
ных изменений. Так, уже доза 0,45 Гр приводит  
к выраженной потере примордиальных фолли-
кулов в яичниках [44].

В рамках проведенного исследования были 
охарактеризованы и количественно оценены 
DNM, преимущественно замены оснований 
и малые индели, в сперматогониях и зрелых оо-
цитах с использованием WGS, что позволило 
проанализировать трансгенерационные эффек-
ты ИИ на уровне всего генома.

Воздействие ИИ на половые клетки приводит 
к возникновению мутаций в геномах потомства. 
Ранее проведенные исследования WGS показа-
ли, что облучение сперматозоидов мышей вы-
зывает формирование инсерций/делеций (инде-
лей) и многосайтовых мутаций, представленных 
кластерами SNP и инделей [24]. Однако суще-
ствующие знания о спектре радиационно-инду-
цированных мутаций остаются ограниченными, 
а влияние радиационного воздействия на поло-
вые клетки, находящиеся на стадиях, отличных 
от стадии зрелых сперматозоидов, до сих пор  
не изучено в достаточной степени.

Современные научные и прикладные опасе-
ния в области радиационной биологии все чаще 
связаны с воздействием низкоэнергетических 
источников и низкодозового облучения (Low-
Dose Radiation). К этой категории относятся не 
только гражданские и промышленные ситуации, 
но и условия, в которых оказываются астронав-
ты, поскольку человечество вступает в новую 
эпоху космических полетов и длительных мис-
сий за пределы земной орбиты [31].

Люди подвергаются хроническому воздей-
ствию низких доз радиации во время авиапере-
летов, космических экспедиций, проживания  
на территориях с низким уровнем радиоактивно-
го загрязнения, а также в ходе профессиональной 
деятельности, например, на атомных электро-
станциях или при проведении лучевой терапии. 
Биологические эффекты низкодозового облуче-
ния изучаются уже несколько десятилетий [45], 

однако механизмы, лежащие в их основе, до сих 
пор остаются не до конца понятными и особен-
но в отношении комбинированных воздействий 
различных типов излучения.

Поскольку риски, связанные с низкодозо-
вым облучением, имеют большое общественное  
и медицинское значение, понимание молеку-
лярных механизмов радиационно-индуциро-
ванных повреждений становится ключевым на-
правлением исследований. ИИ способно вызы-
вать как изолированные повреждения ДНК, так  
и кластерные повреждения, включающие  
одно- и двухцепочечные разрывы, окисленные 
пурины и пиримидины, а также абазические 
участки. Простые двухцепочечные разрывы  
составляют около 70–80% всех повреждений 
ДНК, индуцированных ИИ [46].

Двухцепочечные разрывы ДНК представляют 
собой наиболее тяжелый и потенциально леталь-
ный тип клеточного повреждения. У эукариот ос-
новным путем репарации двухцепочечных разры-
вов является негомологичное соединение концов 
(Non-Homologous End Joining, NHEJ), иницииру-
ющееся связыванием белкового комплекса Ku70/
Ku80 с концами разорванных цепей ДНК [47].

Особенно высокой чувствительностью  
к ИИ характеризуется кроветворная система,  
в частности периферические лимфоциты крови. 
Даже низкие дозы радиации при отсутствии сво-
евременной и точной репарации могут вызывать 
необратимые повреждения ДНК, приводящие  
к репликативным и транскрипционным ошиб-
кам, апоптозу или нарушению клеточного цик-
ла, что в свою очередь может способствовать 
развитию гематологических заболеваний.

Способность клеток крови к репарации ДНК 
рассматривается как ценный биомаркер радиа-
ционного воздействия, применяемый в програм-
мах радиационного мониторинга популяций. 
Воздействие низких доз радиации индуцирует 
широкий спектр повреждений, включая двух-
цепочечные разрывы, одноцепочечные разрывы  
и модификации оснований, однако именно двух-
цепочечные разрывы признаны наиболее раз-
рушительными и трудно восстанавливаемыми  
повреждениями генетического материала [48].

Понимание биологических последствий воз-
действия низких доз ионизирующего излуче-
ния приобретает все большую актуальность. 
Современные оценки радиационного риска при 
низких дозах по-прежнему опираются на кон-
цепцию линейной беспороговой зависимости 
«доза–эффект» (LNT-модель), согласно которой 
потенциально вредные последствия для здоро-
вья экстраполируются с относительно высоких 
доз на область малых и сверхмалых доз, харак-
терных для профессионального и экологическо-
го облучения. Особую группу риска составляют 
работники атомных электростанций и авиакос-
мические экипажи, подвергающиеся длительно-
му комбинированному воздействию ИИ низкой 
мощности дозы, включая нейтронное и γ-излу-
чение [49].

Биологические эффекты ИИ в условиях низ-
кой мощности дозы отличаются значительной 
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сложностью. Реакция организма человека на 
такое облучение определяется множеством фак-
торов, среди которых важную роль играют не-
целевые (Bystander effect / Эффект свидетеля) 
и адаптивные клеточные реакции, существенно 
влияющие на процессы репарации ДНК [50].

Заключение
Таким образом, несмотря на большой объем 

накопленных за многие десятилетия публика-
ций, в настоящее время сохраняется выраженная 
неоднородность методологических подходов, 
дизайна исследований и способов представле-
ния результатов. Указанные проблемы носят 
системный характер и неоднократно отмеча-
лись в литературе, что подчеркивает необходи-
мость совершенствования методологии и стан-
дартизации представления данных в будущих 
исследованиях.

Отсутствуют полноценные лабораторные 
данные касающиеся воздействия низких доз 
ИИ в условиях, максимально приближенных к 
реальным сценариям хронического низкодозо-
вого облучения человека. Это делает крайне ак-
туальными дальнейшие комплексные исследо-
вания на целых популяциях, которые позволят 
получить данные, более адекватно отражающие 
естественные реакции организмов и популяций, 
подвергшихся длительному низкодозовому ра-
диационному воздействию.

К сожалению, большинство имеющихся ис-
следований in vivo ограничивается анализом 
последствий в пределах 1–2-го поколений. При 
этом особый научный и практический инте-
рес представляет изучение более отдаленных 
трансгенерационных эффектов – вплоть до 3–4-
го и последующих поколений, где могут прояв-
ляться накопительные эпигенетические и геном-
но-нестабильные изменения, индуцированные 
исходным воздействием.

Несмотря на убедительные данные о трансге-
нерационной геномной нестабильности, полу-
ченные в экспериментах на животных (в том 
числе при воздействии доз порядка 0,1–3 Гр), а 
также на отдельных популяциях, подвергшихся 
воздействию, крупномасштабные эпидемиоло-
гические исследования на людях в подавляю-
щем большинстве случаев не выявляют стати-
стически значимого увеличения частоты de novo 
мутаций, структурных вариаций или клинически 
выраженных наследственных заболеваний.

Вместе с тем современные исследования с 
применением полногеномного секвенирования 
продолжают выявлять тонкие молекулярные 
сигнатуры и потенциальные кластерные мута-
ции, связанные с низкодозовым облучением, что 
не позволяет полностью исключить существо-
вание трансгенерационных эффектов при очень 
низких дозах и хроническом воздействии.
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LONG-TERM CONSEQUENCES OF LOW-DOSE RADIATION 
EXPOSURE
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This review examines current evidence on the long-term consequences of low-dose ionizing radiation exposure, 
with particular emphasis on transgenerational effects and alterations in the germline. Key phenomena discussed 
include radiation-induced genomic instability, the bystander effect, and epigenetic mechanisms of transmitting damage 
across generations.

Although experimental studies in animals provide strong evidence of transgenerational effects, large-scale 
epidemiological investigations in humans generally do not demonstrate significant increases in de novo mutation rates 
or hereditary diseases in the offspring of exposed parents. Nevertheless, subtle molecular signatures and clustered 
mutations detected by whole-genome sequencing techniques do not allow complete exclusion of such effects under 
conditions of chronic low-dose exposure.

The review highlights a significant lack of data regarding female germline exposure and long-term effects in the 
3rd–4th and subsequent generations, as well as the urgent need for further research using state-of-the-art genomic 
technologies.

Keywords: low-dose ionizing radiation, transgenerational effects, genomic instability, de novo mutations, germline, 
epigenetics, whole-genome sequencing, radiation risk.
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