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ПРЕДИСЛОВИЕ 

На суд читателя предлагается обобщение результатов, 

полученных в 1991-1996 годах группой популяционной 
цитогенетики Института экологии растений и животных 

УрО РАН при изучении частоты хромосомных нарушений 

у диких и синантропных грызунов, обитающих в услови­

ях техногеиного загрязнения. Эти исследования не только 

позволили оценить эколого-генетическую ситуацию в ряде 

районов Среднего и Южного Урала, но и продемонстри­

ровали прогностическую ценность использованного мето­

да для эколого-генетического мониторинга. Вместе с тем 

стало ясно, что научное объяснение наблюдаемых эффек­
тов в ряде случаев остается неполным из-за трудностей, 

связанных с точной идентификацией действующих мута­

генных факторов. Я надеюсь, что собранные воедино ре­

зультаты достаточно обширных цитогенетических исследо­

ваний стимулируют моих коллег не только на широкое 

использование грызунов в качестве индикаторов кумуля­

тивного мутагенного потенциала среды, но и на поиски 

новых, может быть, нетрадиционных подходов к пробле­

ме выявления конкретных мутагенных агентов, вызываю­

щих хромосомные мутации у грызунов в природных и 

синантропных популяциях. Хочу также надеяться, что эта 

книга окажется интересной для организаторов экологичес­

кого мониторинга; поэтому в текст включены объяснения 

ряда специальных терминов, а в списке использованной 

литературы приведены полные названия иностранных 

научных журналов. 

Выражаю искреннюю благодарность всем сотрудни­

кам группы популяционной цитогенетики, участвовавшим 

в работе по отлову животных, а также приготовлению и 

анализу хромосомных препаратов - М.И.Чепракову, 

М.С.Шляпниковой, Т.Г.Новокшановой, Э.З.Гатиятулли­
ной, М.В.Чибиряку, Е.Л.Щупак, К.И.Бердюгину, моим 

аспирантам А.Т.Габитовой, Н.Л.Косаревой и Д.Ю.Нохри­
ну, а также В.С.Безелю и М.Г.Нифонтовой, оказавшим 
помощь в определении концентраций химических и радио-
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активных поллютантов в организмах животных. Я чрезвы­
чайно благодарна за постоянную помощь и подцержку 

администрации Института экологии растений и животных 

УрО РАН во главе с академиком В.Н.Большаковым. 

Часть исследований была выполнена по заказу 

Института промышленной экологии УрО РАН, Минис­

терства по чрезвычайным ситуациям РФ и Администрации 

Оренбурr ской области. Работа была также поддержана 

грантами РФФИ (N!! 96-04-48014) и Государственной про­

граммы "Биологическое разнообразие" (N 2.2.14), а так­
же программой "Урал" и Международным научным фон­

дом. 

6 



ВВЕДЕНИЕ 

Характеристика экологического состояния терри­

торий, загрязненных химическими и радиоактивными пол­

лютантами, должна с необходимостью содержать оценку 

мутагенного потенциала среды. Мутагенные поллютанты, 

которые, как правило, обладают и канцерогенной актив­

ностью, вызывают повреждения наследственного аппара­

та, что приводит к повышению частоты спонтанных абор­

тов, врожденных уродств, злокачественных новообразова­

ний и общему ухудшению здоровья населения, поскольку 

в патогенезе подавляющего большинства заболеваний име­

ется наследственная компонента. Повреждения генетичес­

кого аппарата не элиминируются после удаления мутаген­

ных агентов из среды; они могут накапливаться и сохра­

няться в генофонде нации в течение десятков поколений, 

что делает их особенно опасными. 

Помимо ионизирующей радиации мутагенным (гена­

токсическим) эффектом обладают многие. сотни химичес­

ких соединений (Пшен.ичнов и др.,1990). Среди генотокси­

кантов, загрязняющих среду обитания человека, в первую 

очередь, следует назвать полиароматические углеводоро­

ды, многие классы пестицидов, ряд тяжелых металлов, 

окислы азота и серы и т.д. В подвергающихся сильному 

техногеиному влиянию районах загрязнение обычно име­

ет комплексный характер, и в подобных условиях выявле­

ние полного спектра мутагенных поллютантов физически­

ми и химическими методами практически нереально. Кро­

ме того, оценка их эффекта требует учета возможных вза­

имодействий между индивидуальными мутагенами, кото­

рые могут как ослаблять, так и усиливать действие друг 

друга. Отсюда ясно, что необходимый контроль может 

быть осуществлен лишь с помощью биологической инди­
кации. Известно, что чувствительность биологических 
тест-систем как индикаторов мутаrенного потенциала сре­

ды часто оказывается выше, чем у химико-аналитических 

и радиометрических методов (Brusick,l987). 
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Оптимальным вариантом было бы выявление мута­

генного эффекта непосредственно по отношению к челове­

ку, однако такой подход сопряжен с рядом трудностей: 

- для подтверждения статистической достоверности 
увеличения частоты генетических дефектов требуются 

большие выборки, даже при наличии заметных эффектов, 
а в небольтих городах и деревнях такие выборки можно 

получить лишь за несколько лет, что увеличивает продол­

жительность исследований и неоднородность материала; 

- медико-демографические показатели носят интег­

ральный характер, то-есть отражают не только наслед­

ственные повреждения, но и непосредственное воздействие 

среды на организмы матери и плода во время беременнос­

ти, не позволяя вычленить собственно генетические эффекты; 

- в силу высокой неоднородности популяций челове­

ка практически всегда возникают серьезные трудности с 

выбором контрольной группы; 

- исследования повреждений хромосом и ДИК в клет­
ках человека трудоемки и связаны с большими финансовы­

ми затратами, в том числе, на импортные химреактивы и 

культивирование клеток. 

В связи с этими трудностями предложен более простой 

метод биоиндикации мутагенных и канцерогенных эффек­

тов загрязнения среды с помощью грызунов. Будучи пред­

ставителями одного класса позвоночных животных (Mam­
malia), грызуны и человек обладают достаточным физио­
логическим сходством, а их генетический аппарат обна­

руживает сходную реакцию на мутагены. Неслучайно дан­

ные по лабораторным мышам были успешно использова­

ны Научным комитетом ООН по действию атомной ради­

ации для обоснования уровней ожидаемых генетических 

эффектов в популяциях человека под влиянием ионизиру­

ющей радиации. Незаменимым преимуществом грызунов 

является быстрая смена поколений, что позволяет оцени­

вать отдаленные генетические последствия мутагенных 

воздействий, в том числе, через длительные промежутки 

времени после удаления мутагенных агентов из среды. 

Подобные оценки особенно необходимы для прогнозиро­

вания повреждающего эффекта по отношению к наслед­

ственному аппарату потомков тех людей, которые подвер-
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гаются влиянию мутагенов (Яблоков, Остроумов, 1985). 
Использование грызунов в качестве модельных объектов 

при оценке генетической опасности для населения загряз­

ненных мутагенами территорий рекомендовано рядом ав­

торитетных авторов (например, Шевченко, Померанце­

ва,1985; Brиsick, 1987; Бочков, Чеботарев, 1989). Важно от­
метить, что грызуны, как правило, достаточно многочис­

ленны, что делает возможным изучение больших выборок, 

достаточных для выявления даже слабых эффектов с высо­

кой достоверностью. Особое место среди грызунов-инди­

каторов мутагенных загрязнений занимают домовые 

мыши, которые обитают рядом с людьми и являются на­

иболее адекватной моделью для выявления мутагенного и 

канцерогенного потенциала среды, поскольку они в основ­

ном nодвергаются воздействию мутагенов за счет тех же 

источников, что и человек (воздух, вода, nища). 

Одним из наиболее информативных методов оценива­

нии генетической оnасности является учет цитогенетичес­

ких (т.е.хромосомных) нарушений в nоловых и соматичес­

ких клетках грызунов (см., например, "Руководство по 

краткосрочным тестам для выявления мутагенных и канце­

рогенных химических веществ", Всемирная Организация 

Здравоохранения, 1992). Частота хромосомных аберраций 
(т.е. структурных nерестроек хромосом - основных внут­

риклеточных органелл, содержащих генетический матери­

ал) в высокой стеnени коррелирует с частотой точковых 

мутаций, nовреждающих индивидуальные гены, каждый из 

которых контролирует один или несколько конкретных 

nризнаков организма. Кроме того, нужно nодчеркнуть, что 

частота хромосомных нарушений nредставляет собой не 
только nоказатель генетической оnасности, но и хороший 

индикатор канцерогенного влияния загрязнений среды, что 

особенно важно при оценке эффекта малых доз ионизиру­
ющей радиации. Многие медицинские радиологи считают 

повышение частоты злокачественных новообразований 

наиболее реальным последствием хронического облучения 
(Ярмоненко, Филюшкин, 1992). Канцерогенный эффект ра­
диоактивных и химических мутагенов коррелирует с клас­

тогенным (т.е. индукцией хромосомных аберраций) в вы­

сокой степени (Bardwel/,1989). При проведении эколого-
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генетического мониторинга целесообразно также оцени­

вать нарушения нормального числа хромосом - анеуплои­
дию и полиплоидию. В анеуплоидных клетках имеется на 

одну или несколько хромосом больше или меньше, чем в 

норме, а в полиплоидных клетках число хромосом превы­

шает нормальное в целое число раз. Анеуплоидия и поли­

плоидия гамет ведут к тяжелым нарушениям генного ба­

ланса, резко снижающим жизнеспособность и плодови­

тость млекопитающих, в том числе, и человека. 

Цитоrенетический мониторинг с помощью грызунов 
доказал свою эффективность, будучи применеиным для 

изучения мутаrенноrо потенциала среды на территориях, 

загрязненных отходами нефтепереработки (МсВее et 
al., 1987), радиоактивностью после Чернобыльекой аварии 
(Чехович и др., 1993; Елисеева и др., 1996; Померанцева и 
др.,1996), пестицидами (Крюков и др.,1993) и т.д. На Ура­

ле задачи эколого-генетического мониторинга особенно 
сложны из-за того, что в среде нередко присутствуют не 

только различные химические, но и радиоактивные му­

тагены. Мы исследовали ситуации как подобного ком­

плексного (Каменск-Уральский и Каменекий район), так и 

преимущественно химического (Первоуральск, Новоут­

кинск) или радиоактивного (Восточно-Уральский радио­

активный след, район Тоцкого полигона) загрязнения. 

Каждой из этих ситуаций посвящен специальный раздел в 

Главе //; проблема воспроизводимости показателей цито­
генетического повреждения обсуждается в Главе III; в пос­
ледующих двух главах наблюдавшисся мутагенные эффек­

ты проанализированы в свете некоторых общетеоретичес­

ких проблем мутагенеза и онтогенетической стабильности. 

В свою очередь, результаты такого анализа позволили дать 

дополнительные рекомендации по использованию грызу­

нов в эколого-генетическом мониторинге. 
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Глава/. КРАТКИЕ 

МЕТОДИЧЕСКИЕ ЗАМЕЧАНИЯ 

I.J.Выбор контрольных групп животных 

Глобальное загрязнение биосферы радиоактивностью 

и химическими поллютантами заметно осложняет выбор 

популяций для определения фоновых уровней хромосом­

ных нарушений у грызунов. (Я избегаю пользоваться тер­

мином"спонтанные хромосомные нарушения" или "спон­

танные мутации" именно из-за глобального характера за­
грязнения, благодаря которому на нашей планете вряд ли 

сохранились местности, не загрязненные в той или иной 

степени антропогенными мутагенами). На Урале выбор 

контроля особенно сложен из-за сильного техногеиного 

пресса и значительного содержания естественных радиоак­

тивных элементов в природных средах. Рассмотрим эту 

проблему на примере домовой мыши, поскольку для нее, 

в отличие от изучавшихся нами видов полевок, имеется от­

носительно обширная информация о частотах цитогенети­

ческих нарушений у животных, не Подвергавшихея мута­

генным воздействиям. 

В случае домовой мыши в качестве контроля была 

избрана популяция поселка Советский (север Тюменской 

области), который находится в значительном удалении от 

источников промытленных выбросов и крупных автома­

гистралей. В костном мозге мышей из этой популяции сред­

няя частота клеток с хромосомными аберрациями состав­

ляла l ,30%, частота анеуплоидии - 0,49%, а суммарная час­
тота анеуплоидных и nолиплоидных клеток - 0,56%. Как 
будет видно далее, у мышей из наименее загрязненных мес­
тностей Урала доля клеток костного мозга с хромосомны­

ми мутациями не отличается значимо от этих оценок, поэ­

тому их можно nризнать фоновыми для Уральского реги­

она. Вместе с тем нельзя исключить, что в других районах 
фоновые уровни хромосомных нарушений окажутся не­
сколько иными, как из-за специфики антропогенного прес­

са, так и в силу генетических особенностей самих живот-
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ных. Об этом свидетельствует достаточно широкая измен­
чивость частот хромосомных мутаций, наблюдавшихся 

цитогенетиками в разные годы в разных странах и лабо­
раториях, т.е. в варьирующих условиях среды. 

Многочисленные сведения о фоновых частотах хромо­
сомных аберраций содержатся в работах, посвященных 

лабораторным мышам, которые относятся к тому же над­

виду (Миs тиsси/иs), что и домовые мыши. В качестве при­

меров можно привести значения, полученные в основном 

как контроль в экспериментах с мутагенами: 2,76% (Мов­
чан и др.,1967, анафазный метод), 1,69% (Szol/ar, 1975), 1,4% 
(Roberts, Rand, 1977), 0,5-1,0% ( Wobиs et а/., 1978), 0,90-
0,92% (Пилинская и др.,1984), 0,7% (Халиков,1990), 1,8-3,0% 
(Ghosh et а/.,1991), 2,5% (Крюков и др.,1993) и т.д. Некото­
рые линии лабораторных мышей (NZB, Ва/Ь/с, А/Не, 1011 
Н) обнаруживают повышенную частоту хромосомных му­

таций (Корогодина, Лильп, 1977; Корогодина, Сьяксте,1981; 
Sato et а/.,1993). Так, у мышей линии Ва/Ыс в контрольных 
вариантах некоторых экспериментов наблюдалось 19,9% 
аберрантных гепатоцитов (Корогодина, Лильп, 1978) и 5% 
аберрантных клеток костного мозга (Гончарова и др.,1996). 

Сведения о частоте анеуплоидии у не Подвергавшихея воз­

действию мутагенов мышей менее многочисленны. Для 

костного мозга лабораторных мышей Пашин и др. ( 1981) 
приводят величину, равную 0,2%, Лильп и Корогодина 

( 1981)- 0,6-1,2%, а среди эмбриональных гепатоцитов Ко­
рогодина и Сьяксте ( 1981) обнаружили 1,2% и 1 ,6% анеуп­
лоидных клеток. Несомненно, спонтанная частота хромо­

сомных мутаций у лабораторных мышей в определенной 

степени зависит от генетических факторов. 

Для разных популяций диких и синантропных домо­

вых мышей также можно ожидать различий в фоновой 

частоте цитогенетических нарушений, связанных как с ге­

нетическими, так и со средовыми факторами. Известно, что 

надвид Mus тиsси/иs содержит большое количество гене­
тически дифференцированных форм различного таксоно­

мического ранга (Межжерин,1994), поэтому можно ожи­

дать специфических особенностей хромосомного мутагене­

за в разных частях ареала. В частности, домовые мыши 

Средней Азии, таксономический статус которых в значи-
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тельной степени неясен (Кучерук,1994; Межжерин,1994), 
обнаруживают несколько более низкие частоты клеток со 

структурными хромосомными перестройками, чем мыши 

на Урале. У домовых мышей, обитающих на клеверных или 

хлопковых полях в некоторых местностях Узбекистана и 

Таджикистана, было обнаружено соответственно 0,7% 
(Халиков,1990) и 0,8% (Крюков,1993) клеток со структурны­
ми аберрациями хромосом. Вопрос о географической 

изменчивости уровней хромосомного мутагенеза требует 
специального (и очень трудоемкого!) изучения, но ее воз­

можное существование следует непременно принимать во 

внимание при использовании грызунов как индикаторов 

мутагенного загрязнения среды. 

Таким образом, при проведении эколого-генетическо­

го мониторинга с помощью диких или синантропных гры­

зунов необходимо иметь в виду, что фоновые частоты хро­

мосомных нарушений должны быть определены непосред­

ственно для того района, где производится мониторинг, 

или, по крайней мере, для максимально близкого в терри­

ториальном и ландшафтно-географическом отношении 

района. В определенной мере строгость подхода может 

быть обеспечена множественным контролем - следует осу­
ществить хромосомный анализ животных из нескольких 

местностей рассматриваемого региона, где уровень загряз­

нения наиболее низок, и использовать либо минимальную 

из полученных оценок цитогенетического эффекта, либо их 

усредненное значение. 

1.2. Формирование выборок животных для 
цитогенетического анализа 

Задачей исследователя, осуществляющего монито­
ринг, является формирование внутренне однородных или 

сравнимых по структуре выборок животных из импактной 

и контрольной зон. Трудность получения таких выборок 

связана с возможным влиянием популяционно-демографи­

ческих факторов на частоты хромосомных нарушений. Это 

влияние изучено крайне слабо; .имеются скорее косвенные 
данные, которые заставляют предполагать, что у диких 
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грызунов популяционная динамика и связанные с ней 

стрессирующие нагрузки могут оказать определенное вли­

яние на интересующие нас параметры (Шилов, 1977; Скоро­
ва и др.,1986; Быковская и др.,1994). 

1.2.l.Влияние возраста на показатели 

цитогенетического повреждения 

Противоречивые данные были получены при изуче­

нии влияния возраста и пола грызунов на показатели 

цитогенетического поражения. Для человека в большинст­

ве исследований отмечалось возрастание частоты хромо­

сомных нарушений с возрастом (например, Bochkov, Kи/es­
hov, 1972; Севанькаев и др.,1974; Galloway et а/.,1986), од­
нако другие авторы не обнаруживали такой зависимости 

(Bender et а/., 1990). Наиболее убедительно показан рост 
анеуплоидии и доли аберрантных клеток у долгожителей 

старше 75-80 лет (Кузнецова, Зарицкая, 1986). Столь же не­
однозначны и результаты исследования грызунов. Так, у 

лабораторных мышей линийСВАи C57BU6 частота кле­
ток с аберрациями хромосом практически не изменялась с 

2 до l 0-17 месяцев, в то время как в линии l О l/H за этот 
же период она возрастала в два раза (ЛWtьn, Корогодина, 

1981; ЛWtьn, 1982). Достоверный рост доли аберрантных 
клеток наблюдали Nishitani et al., ( 1990) на двух линиях 
мышей с разной скоростью старения. Важно подчеркнуть, 

что в ряде случаев и у человека, и у лабораторных мышей 

была обнаружена возрастная зависимость частоты хро­

мосомных мутаций, индуцированных ионизирующей ради­

ацией и химическими мутагенами (Bochkov, Kиleshov,1972; 
ЛWtьn, Корогодина,1981). Таким образом, есть серьезные 

основания для контроля возрастного состава выборок гры­

зунов, используемых для выявлениJJ мутагенного потенци­

ала среды in sitи. В природных и синантропных популяци­
ях практически невозможно отловить достаточное количес­

тво зверьков стандартного возраста, поэтому следует стре­

миться лишь к тому, чтобы возрастная структура кон­

трольной и испытуемой выборок была по возможности 

одинаковой. В первом приближении для оценки возраст-
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ной структуры выборок следует использовать распределе­

ния зверьков по размеру. 

I.2.2.Влияние пола на показатели 

цитогенетического повреждения 

Влияние nоловой принадлежности на уровни хромо­

сомных нарушений в соматических клетках также не всег­

да однозначно. В случае Ното sapiens неоднократно отме­
чали повышенные частоты хромосомных аберраций и ане­

уплоидии у женщин по сравнению с мужчинами (например, 

Littlefield, Goh, 1973; Ivanov et а/.,1978). У рандомбредных 
и линейных мышей и других грызунов, не подвергавших­

ся воздействию мутагенов, связь уровня цитогенетических 

повреждений с полом не была обнаружена Мовчаном и др. 
( 1967) и Сурковой и Малашенко ( 1975). В то же время в 
некоторых линиях мышей Суркова и Малашенко наблю­
дали после обработки тиоТЭФ более высокий процент 

аберрантных клеток у самцов, чем у самок. Половые раз­

личия по реакции лабораторных мышей разных линий на 

генотоксические вещества были nодробно рассмотрены в 

Отчете по применению микроядерного теста ( Mavournin et 
а/.,1990). Этот тест позволяет ориентировочно учитывать 

как структурные, так и числовые мутации хромосом. Ока­

залось, что в контрольных экспериментах частота микро­

ядер чаще повышена у самцов, но в некоторых линиях дело 

обстоит обратным образом. Та же ситуация имеет место и 

после воздействия генотоксикантами. Чаще более чувстви­

тельными к мутагенам оказываются самцы, но в некоторых 

случаях - самки (например, Urlando, Heddle, 1990). Можно 
заключить, что при использовании домовых мышей и ди­

ких грызунов для эколого-генетического мониторинга сле­

дует включать в контрольную и испытуемую выборки по 

возможности равное число самцов и самок и учитывать 

этот фактор при анализе результатов. 

Наши исследования, выnолненные в основном 
Н.Л.Косаревой, продемонстрировали случайный характер 
различий самцов и самок домовой мыши из 8 местностей 
Урала и nоселка Советский по частоте хромосомных абер­
раций и суммарной частоте анеуnлоидии и полиплоидии. 
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Так, в контрольной популяции поселка Советский у 23 сам­
цов средняя частота аберрантных клеток была равна l ,24%, 
а у 33 самок - l ,26% (р > 0,90), а средняя суммарная доля 
анеуплоидных и полиплоидных клеток составляла 0,69% и 
0,59% (р > 0,80), соответственно. У мышей из других насе­
ленных пунктов самцы и самки также не различались ста­

тистически значимо по обоим показателям, за исключени­

ем достоверно повышенной суммарной частоты анеупло­

идии и полиплоидии у самцов в одной из деревень Камен­

екого района. 

1.2.3.Возможное влияние родентицидов 

При работе с домовыми мышами существует опас­

ность отлова животных, подвергавшихся влиянию ядов, 

применяющихся для борьбы с грызунами. Для того, что­

бы избежать этой опасности, необходим предварительный 

сбор информации о времени и местах последней обработ­

ки помещений родентицидами. К сожалению, в литерату­

ре, как правило, нет данных о наличии или отсутствии 

мутагенного эффекта у конкретных родентицидов, поэто­

му было проведено специальное исследование частоты хро­

мосомных нарушений у домовых мышей из поселка Ново­

уткинск, часть которых подвергалась затравке ратииданам 

(производное кумарина). Оказалось, что средняя частота 

клеток с хромосомными аберрациями у затравленных мы­

шей (n = 6) была равна 4,00%, а унезатравленных (n = 14) 
- 4,53% (р > 0,50); для клеток с числовыми нарушениями 
хромосом соответствующие оценки составляли 2,33% и 
1 ,87% (р > О ,50) (Косарева, 1995). Эти результаты косвенным 
образом согласуются со сведениями об отсутствии геноток­
сического эффекта у кумарина, полученными на млекопи­

тающих с помощью микроядернога теста (Morris, Ward, 
1992). Вместе с тем, для уничтожения грызунов применя­
ются родентициды и другой химической природы, которые 

могут обладать мутагенной активностью, поэтому про­

верка возможности их применения при генетическом мони­

торинге обязательна. 

Суммируя все вышесказанное, следует заключить, что 

существует ряд факторов, способных обусловить внутрен-
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нюю неоднородность групп грызунов, используемых при 

эколого-генетическом мониторинге, что, в свою очередь, 

может привести к неправомерным заключением относи­

тельно уровня генетической опасности на обследуемой тер­
ритории. Помимо тех мер, которые были предложены 

выше для снижения внутригрупповой неоднородности, мы 

предлагаем применять общеизвестные статистические кри­

терии (G-тест или Х2 ) для проверки групп на гомогенность. 

В последующих главах будут приведены примеры исполь­

зования этих критериев. 

1.3. Размеры выборок 

Исходной посылкой для определения величины выбо­

рок в наших исследованиях послужили рекомендации, дан­

ные в "Руководстве по краткосрочным тестам для выявле­

ния мутагенных и канцерогенных химических веществ", 

опубликованном Всемирной Организацией Здравоохранения 

(1992). В экспериментах с лабораторными мышами реко­
мендуется анализировать не менее 500 метафазных клеток 
в каждом варианте опыта. Обычно для этого исследуют по 

50 клеток у 1 О животных. Однако у свободно живущих гры­
зунов следует ожидать большей изменчивости по ответу на 

воздействие мутагенов, поэтому мы стремились отловить 

не менее 15-20 грызунов в каждой местности и изучали 
хромосомные нарушения в 50-100 метафазных клетках у 
каждого животного. 

В целом вопрос о размерах выборок отлавливаемых 

животных и числе анализируемых метафазных клеток до­

лжен решаться с учетом уровней генотоксических эффек­

тов, наблюдаемых в каждом конкретном случае. Величи­
ны выборок, позволяющие избежать ошибок как 1-го, так 

и 2-го рода, могут определены по Снедекору и Кочрену 
(Snedecor, Cochran, 1967). 

1.4.Анализ хромосомных препаратов 

Способы приготовпения и окраски препаратов 
метафазных хромосом из костного мозга млекопитающих 

17 



изложены в многочисленных статьях и руководствах (одно 

из последних и наиболее авторитетных - Макгрегор, Вар­

ли, 1986), поэтому нет необходимости в их подробном опи­
сании. Отмечу только, что помимо стандартной окраски 

препаратов азур-эозином по Романовскому (иначе - Гим­
за), в ряде случаев была осуществлена окраска С-методом 

для выявления структурного гетерохроматина (предобра­

ботка 5% Ва(ОН) 2 в течение 5-20 минут, инкубация в бу­
фере 2 х SSC, рН = 6,8-7,0 в течение 1-2 часов и окраска 
азур-эозином по Романовскому в цитратном буфере nри рН 

= 7,0). 
Для анализа выбирали метафазы округлой формы с 

достаточно плотным расnоложением хромосом, но по воз­

можности без наложений или с минимальным количеством 

наложений, не преnятствующих идентификации числа и 

состояния хромосом. В каждой метафазной клетке опреде­

ляли число хромосом и учитывали наличие структурных 

nерестроек хромосом и nробелов. Ахроматические пробе­
лы nредставляют собой перерывы в окрашивании хрома­

тид. Их истинная nрирода до сих пор неясна - неизвестно, 

являются ли они результатом повреждения генетического 

материала. Возможно, существуют два тиnа пробелов - как 
связанные, так и не связанные с разрывами ДИК (Brogger, 
1982). В цитогенетических исследованиях, nосвященных 
кластогенезу, обычно nринято nриводить частоту пробе­

лов. Истинные разрывы отличали от nробелов с помощью 

общеnринятых критериев (смещение по отношению к оси 

хроматиды и/или наличие просвета, превышающего шири­

ну хроматиды). При подсчете общего числа разрывов на 

клетку была nринята "одноразрывная" модель для одиноч­

ных и парных фрагментов и "двухразрывная" модель для 

колец, транслокаций и инверсий. 

При учете анеуnлоидии особое внимание обращали на 
регистрацию гиnоnлоидных клеток, (клеток, в которых 

число хромосом меньше диплоидного, т.е.нормального для 

костного мозга). Дело в том, что в некоторых случаях хро­

мосомы могут теряться nри приготовлении nрепаратов, 

nоэтому в качестве гиnоnлоидных учитывались лишь ме­

тафазы с идеально округлыми очертаниями и достаточно 

nлотным расnоложением хромосом. Такой подход приво-
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дил, вероятно, к пекоторому занижению доли гипоплоид­

ных клеток по сравнению с истинной, но, поскольку при­

нципы отбора клеток для анализа были постоянны, мож­

но считать, что степень занижения была примерно одина­

ковой во всех выборках. Гиперплоидные клетки (т.е. клет­

ки с числом хромосом, превышающим диплоидное) иден­

тифицируются с достаточной степенью уверенности. Для 

статистического анализа частоты анеуплоидных и поли­

плоидных клеток обычно объединялись, поскольку поли­

плоидия наблюдается редко, и число полиплоидных кле­

ток, как правило, бывает недостаточно велико для коррек­

тного применения биометрических методов. К тому же ци­

тогенетические механизмы возникновения обоих типов на­

рушений числа хромосом отчасти сходны. В заключение 

следует указать значения диплоидного числа хромосом для 

изучавшихся видов грызунов и их систематическую при­

надлежность. У домовой мыши Mus musculus L., 1758 
(ceм.Muridae) оно равно 40, у обыкновенной полевки Mic­
rotus arvalis Pallas, 1779- 46, а у восточноевропейской пол­
евки Microtus rossiaemeridionalis Ognev, 1924- 54 (Орлов, 
Булатова, 1983). Два последние вида относятся к семейст­
ву Cricetidae. 

1.5. Определение количества радиоактивных и 
ХUJНических поллютантов в тканях животных 

Содержание Sr-90 и Cs-137 в костномышечной ткани 
грызунов определялось в лаборатории радиоэкологии 

ИЭРиЖ и на кафедре радиохимии физико-технического 
факультета Уральского политехнического института; для 

этой цели тушки животных с удаленными внутренними 

органами, шкурой и черепом были объединены для каждой 

выборки. Концентрация меди, цинка, никеля, свинца и кад­

мия в печени животных была проанализирована в лабора­

тории экотоксикологии ИЭРиЖ с помощью атомно-адсор­

бционной спектрометрии; там же потенциометрическим 
методом была определена концентрация фтора в бедрен­

ных костях домовых мышей (у каждого животного инди­

видуально); контролем послужили мыши, отловленные в 

19 



Ботаническом саду УрО РАН и затем содержавшиеся в те­

чение нескольких месяцев в виварии (южная часть Екате­

ринбурга, мало загрязненная промытленными поллютан­

тами). 

!б. Статистическая обработка данных 

При статистической обработке материала применя­

лись критерии t и Х2 , непараметрические критерии Крус­

кала-Уоллиса и Вилкоксона-Манна-Уитни, однофактор­

ный дисперсионный анализ (в том числе, с 9J-преобразова­
нием долей), ранговый коэффициент корреляции Спирме­

на и G-критерий, при вычислении которого вводилась поп­

равка Уильямса. Для попарных сравнений с помощью G­
критерия был использован метод мультипликативного не­

равенства Сидака. G-критерий был также использован в 

лог-линейной модели. 

Основным руководством по биометрии служили кни­

ги Сокела и Рол фа (Sokal, Rohlf, 1981) и Глотова и др. 
(1982). 

У мышей из трех районов Камеиск-Уральского на­

блюдалась неоднородность выборок по содержанию нике­

ля, а у животных из Пирогова - по содержанию меди; поэ­
тому для выполнения условия равенства дисперсий при 

проведении дисперсионного анализа крайние значения (по 

одному-трем в выборке) были исключены с помощью ме­

тода, описанного Урбахом (1964). 
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ГлаваlL РЕЗУЛЬТАТЫ 

ЭКОЛОГО-ГЕНЕТИЧЕСКОГО 
МОНИТОРИНГА В ТРЕХ РАЙОНАХ 
СРЕДНЕГО И ЮЖНОГО УРАЛА 

В этой главе описаны результаты эколого-генетичес­

кого мониторинга, проведеиного с помощью грызунов в 

трех районах Среднего и Южного Урала, которые разли­

чаются по характеру техногеиных воздействий, поэтому 

ситуация в каждом из них рассмотрена отдельно. К тому 

же химические и радиологические анализы тканей живот­

ных из разных промышленных районов были проведены в 

различных научных учреждениях и не всегда могут быть 

объединены. 

II.J. Оценка .мутагенноzо потенциала среды 
в Первоуральске и Новоуткииске 

( Свердловекая область) 

П.l.I.Экологическая ситуация 

в Первоуральске и Новоуткииске 

Первоуральск относится к числу наиболее загрязнен­

ных антропогенными поллютантами городов Свердловс­

кой области. Помимо размещенных в самом Первоуральс­

ке предприятий металлургии, химии и электроэнергетики: 

существенный вклад в загрязнени:е городской среды вносит 

Среднеуральский медеплавильный завод, находящийся в 

Ревде. Атмосферный воздух города загрязнен окислами 

углерода, серы и азота, твердыми и газообразными фтори­

дами, аммиаком и летучими органическими соединениями 

(Государственные доклады о состоянии окружающей приро­

дной среды и влиянии факторов среды обитания на здоровье 

населения Свердловекой области, 1995,1996). Спецификой 
Первоуральска является высокий уровень загрязнения тя­

желыми металлами. В некоторых частях города почва со­

держит до нескольких десятков ПДК таких металлов, как 
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медь, цинк и мышьяк. Загрязнение бенз(а)пиреном, свин­

цом и кадмием в значительной степени связано с интенсив­

ным движением автотранспорта. Можно ожидать, что для 

населения Первоуральска существует значительная генети­

ческая опасность, связанная в основном с металлами, в 

первую очередь, тяжелыми. Известно, что выраженным 

генотоксическим эффектом по отношению к млекопитаю­

щим обладают бериллий, алюминий, хром, марганец, ко­

бальт, никель, цинк, мышьяк, селен, молибден, кадмий, 

сурьма, цезий, платина, ртуть, свинец (Бигалиев, 1981, 1982; 
Никифорова, Воронин, 1989; Чопикашвили и др., 1989, 1991; 
Ghosh et al., 1990,1991; Joardar, Sharma, 1990; Leonard, La­
иwerys, 1990; Gebhart, Rossman, 1991; Itoh et а/.,1992). Убе­
дительно показан канцерогенный эффект бериллия, хрома, 

никеля, мышьяка, кадмия, свинца (Gebhart, Rossman, 1991). 
Несмотря на относительно слабую генотоксическую актив­

ность индивидуальных металлов, их кумулятивное дейст­

вие при комплексном загрязнении (как в Первоуральске) 

может оказаться достаточно сильным и должно оценивать­

ся с помощью биоиндикации. В этой ситуации адекватным 

тест-объектом являются домовые мыши. 
Первоначально предполагалось, что в качестве кон­

трольной выборки будут использованы домовые мыши из 

поселка Новоуткинск, расположенного в 35 хм на северо­
запад от Первоуральска, где к загрязняющим среду объек­

там отнесены всего два предприятия. Однако, как будет 

показано далее, этот выбор оказался неудачным. Характер 

выбросов предприятий Новоуткииска заставляет предпол­

агать, что эколого-генетическая обстановка в этом насе­

ленном пункте должна быть неблагоприятной. Два пред­

приятия, находящиеся в этом поселке (АООТ"Искра" и 

учебно-экспериментальная фабрика), по сведениям, полу­

ченным в Свердловеком областном комитете по охране 

природы, выбрасывают в атмосферу сернистый ангидрид, 

акролеин, бутадиен, марганец, никель, оксид цинка, хром, 

толуол, фенол, формальдегид и этанол, являющиеся мута­

генами (Пшеничнов и др., 1990). Поэтому в качестве кон­
трольной группы мы использовали мышей из поселка Со­

ветский (см. Раздел"Краткие методические замечания", /.1). 
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Цитогенетические исследования проводились в 1991-1992 
годах. 

П.1.2.Частоты хромосомных нарушений 

у домовых мышей 

Результаты цитогенетического анализа и статистичес­

кой обработки этих результатов представлены в Таблицах 

1 и 2. Прежде всего, как это рекомендуется "Руководством 
по краткосрочным тестам для выявления мутагенных и кан­

церогенных химических веществ" (1989), с помощью G-кри­
терия была проведсна проверка всех показателей на внут­

ригрупповую однородность. Из Таблицы 2 видно, что по 
частоте клеток с хромосомными аберрациями, суммарной 

частоте анеуплоидных и полиплоидных клеток и частоте 

клеток с хромосомными пробелами все выборки были од­

нородны, поэтому частоты поврежденных клеток у мышей 

из разных населенных пунктов сравнивались на суммиро­

ванном для всех животных из каждой группы материале, 

также с помощью G-критерия. Из Таблиц 1 и 2 следует, что 
частота клеток с хромосомными аберрациями достоверно 

превышает контроль более чем в 2 раза, как у животных 
из Первоуральска (3,03%), так и у зверьков из Новоуткии­
ска (4,38%). Необходимо обратить внимание на типы хро­
мосомных аберраций, обнаруженных у исследованных жи­

вотных. Из Таблицы 3 видно, что у мышей преобладали 
перестройки хроматидиого типа, в первую очередь, оди­

ночные фрагменты, которые составляли 68,3% всех абер­
раций у первоуральских животных и 79,2% у зверьков из 
Новоуткинска. Такой спектр повреждений характерен длЯ 

действия химических мутагенов. Суммарная частота ане­

уплоидных и полиплоидных клеток в Новоуткииске досто­

верно превышает контроль (примерно в 4 раза) и соответ­
ствующий показатель для Первоуральска (примерно в 2,5 
раза), причем ясно, что основной вклад в это превышение 

вносит анеуплоидия. В Первоуральске этот показатель так­

же повышен, но недостоверно, и дл.я окончательного вы­

вода о существовании или отсутствии анеугенного эффек­

та среды в Первоуральске нужен дополнительный матери­

ал. Частота клеток с пробелами значительно выше в кост-
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ном мозге мышей из Новоуткинска, чем у зверьков из двух 

остальных локалитетов. Это обстоятельство может рас­

сматриваться как еще один (хотя и спорный) аргумент в 

пользу наибольшего по сравнению с двумя остальными 

населенными пунктами генотоксического эффекта среды в 

Новоуткинске. 

Таблица 1 
Средняя частота хромосомных нарушений у домовых мышей 

из Первоуральска, Новоуткииска и Советского 

:.0: 
t3 <.) 

.а 

>:S:- ~ ::с: 
:s: .а :s: 
:.0: t:: о. ~ <.) о » 
1-< f;' о » 
11) ::с: I'Q о 
I'Q о о. I'Q 

о :.0: 11) о u.,_, t::: ::t: 

Число животных 56 31 20 

Число проанализированных 

клеток 5550 2700 1050 

Средняя частота клеток, % 

- с хромосомными 

аберрациями 1,30 3,03 4,38 

- анеуплоидных 0,49 0,59 1,81 

- полиплоидных 0,07 0,19 0,19 

- анеуплоидных и 

полиплоидных суммарно 0,56 0,78 2,00 

-с пробелами 2,68 3,10 8,38 

Среднее число на клетку ( х 1 00) 

- хромосомных аберраций 1,39 3,03 4,57 

-пробелов 2,76 3,30 9,14 

- разрывов хромосом 1,57 3,70 5,05 
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Таблица2 

Результаты статистического анализа данных Таблицы 1 
с помощью G-критерия 

Значения G-критерия и р для частоты клеток 

с хромосомными анеуплоидных с пробелами 

аберJ2RЦИЯМИ и полиплоидных 

GH 
!.Советский 71,99 70,30 68,78 

(контроль) р > 0,05 р > 0,05 р > 0,05 

df=55 

2.Первоуральск 30,53 30,89 42,31 

d/=30 р > 0,10 р > 0,10 р > 0,05 

3.Новоуткинск 27,64 17,97 25,33 

df=l9 р > 0,05 р > 0,50 р > 0,10 

GP 50,45 17,99 70,66 

df=2 р < 0,001 р < 0,001 р < 0,001 

GR (k=З) 

1-2 27,99 1,35 11,26 

р < 0,01 р > 0,05 р < 0,01 

1-3 37,13 17,99 69,14 

р < 0,01 р < 0,01 р < 0,01 

2-3 3,95 9,15 45,70 

р > 0,05 р < 0,01 р < 0,01 

Примечаиие: Gu -оценка виутреиией одиородиости выборок; 4f- число 
степеией свободы; G Р - оцеика достовериости различий ме.жду выборка­
ми из все.-.: иаселеииых пуиктов; GR- оцеика попариых различий меJJСду 

выборками; k - общее число попариы." сравиеиий; зиачеиия р, соответ­
ствующие G R' определеиы по Сидаку. 
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Таблица 3 
Общее количество хромосомных нарушений разного типа, 

обнаруженных у домовых мышей 

из Первоуральска, Новоуткииска и Советского 

:.: :.: t,) 
..Q t,) 

>:S:- @ ::t :s: ..Q :s: :.: ~ 0.. :.: 
t,) о >. 1-< 
~ ~ о >. 
~ :ж: ~ о 

0.. ~ 
о о Cl) о u-=- t:: ::с 

Число животных 56 31 20 
Число проанализированных клеток 5550 2700 1050 
Одиночные фрагменты 61 56 38 
Парные фрагменты 6 9 5 
Хроматидные транслокации 3 2 
Кольца 5 2 
Перицентрические инверсии 1 
Хромосомные транслокации, 

в т.ч. робертсоновские 2 12 4 
Общее число аберраций 77 82 48 
Анеуплоидные клетки с: 

2n = 38, 39 6 2 3 
2n = 41 - 44 21 14 16 

Полиплоидные клетки 4 5 2 
Пробелы 153 90 96 

I.l.З.Факторы, ответственные за хромосомные 

нарушения у мышей из Первоуральска и 

Новоуткииска 

Стремясь идентифицировать кластогенные и анеуген­

ные агенты, ответственные за генотоксические эффекты в 

Первоуральске и Новоуткинске, мы сопоставили частоту 

хромосомных нарушений у изученных мышей с содержани­

ем меди, цинка, кадмия и свинца в их организмах. Концен-
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трации этих четырех металлов в печени зверьков представ­

лены в Таблице 4. Достоверные различия обнаружены по 
меди, цинку и кадмию, причем во всех трех случаях наибо­
лее высокое содержание металла наблюдается у животных 

из Первоуральска, что согласуется с информацией о загряз­

нении этого города массированными выбросами предпри­

ятий цветной металлургии. Вместе с тем, нужно отметить, 

что содержание металлов в печени изученных нами мышей 

находится в пределах концентраций, обнаруживаемых у 

мелких грызунов в норме (Асатиани, 1960; Пушкарь и 
др.,1991; Wu et а/.,1991). 

Таблица 4 
Содержание тяжелых металлов в печени домовых мышей 

из Первоуральска, Новоуткииска и Советского 

Место Содержание в печени в мкг/г сухого веса (M±m) 

отлова медь 

!.Советский* 10,5±1,39 

2.Первоуральск 19,5±2,44 

3 .н овоуткинск 13,4±1,99 

F 5,64 

р <0,005 

Достоверность различий 

при попарных сравнениях: 

1-2 + 
1-3 

2-3 

цинк кадмий свинец 

92,5±13,07 1,3±0,11 7,6±1,18 

138,4±14,11 1,8±0,17 7,6±1,74 

71,4±11 ,01 1,1±0,13 10,2±1,97 

6,64 6,56 0,69 

<0,002 <0,002 >0,500 

+ + 

+ + 

Примечаиия: *выборка из Советского состояла из 28 мышей, отловлеииых в 
1991г. 

"+" - разиица достовериа при 5% уровие зиачимости; 
"-" - раэиица иедостовериа при 5% уровие зпачимости. 
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Таблица 5 
Коэффициенты ранговой корреляции Сnирмена 

между двумя цитогенетическими nоказателями 

и содержанием тяжёлых металлов 

в nечени домовых мышей 

Место Частота клеток 

отлова с хромосомными анеуплоидных 

аберрациями И ПОЛИПЛОИДНЫХ 

Медь 

Советский -0,390 -0,141 
р = 0,051 р = 0,480 

Первоуральск 0,043 -0,203 
р = 0,827 р = 0,302 

Новоуткииск 0,136 -0,036 
р = 0,555 р = 0,872 

Цинк 
Советский 0,258 -0,138 

р = 0,197 р = 0,489 

Первоуральск 0,408 0,014 
р = 0,028 р = 0,941 

Новоуткииск 0,282 -0,100 
р = 0,219 р = 0,663 

Кадмий 

Советский 0,261 0,083 
р = 0,192 р = 0,680 

Первоуральск 0,138 0,255 
р = 0,459 р = 0,171 

Новоуткииск 0,417 -0,467 
р = 0,069 р = 0,042 

Свинец 
Советский 0,081 0,268 

р = 0,685 р = 0,180 

Первоуральск -0,047 0,088 
р = 0,796 р = 0,628 

Новоуткииск 0,078 -0,194 
р = 0,735 р = 0,398 
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Для оценки связи между содержанием четырех метал­

лов в печени и двумя основными цитогенетическими пока­

зателими (частотой клеток с хромосомными аберрациями 

и суммарной частотой анеуплоидии и полиплоидии) был 
использован коэффициент ранговой корреляции Спирме­

на (Rs>· В подавляющем большинстве случаев значения Rs 
не отличались достоверно от О, к тому же для всех метал­

лов ваблюдались как положительные, так и отрицательные 

значения (Таблица 5). Можно заключить, что вклад меди, 
цинка, кадмия и свинца в генотоксический эффект среды 

в Первоуральске и Новоуткииске не является определяю­

щим. Этот вывод подтверждается и тем обстоятельством, 

что у новоуткинеких мышей, имеющих наиболее высокие 

средние показатели генотоксического поражения, содержа­

ние всех четырех металлов было не выше, чем у животных 

из Советского. 

По-видимому, повышенные концентрации тяжелых 

металлов в организмах домовых мышей из Первоуральс­

ка и Новоуткииска следует рассматривать, в первую оче­

редь, как показатель общего антропогенного загрязнения 

среды в этих населенных пунктах. В Первоуральске, в час­

тности, наблюдается постоянное превышение ПДК бенз(а)­
пирена в воздухе, значительны выбросы сернистого ангид­

рида, двуокиси азота и фторидов (Государственные докла­

ды о состоянии окружающей природной среды и влиянии 
факторов среды обитания на здоровье населения Свердлов­
екай области, 1995,1996); все эти вещества хорошо извест­
ны как мутагены. Кроме того, нам не удалось проконтро­

лировать содержание в организмах животных таких метал­

лов, как хром, никель, мышьяк и ртуть, которые присут­

ствуют в среде Первоуральска в значительных количествах. 
Их концентрации в почвах Первоуральска весьма велики; 
по всей вероятности, кумулятивное действие этих и других 
(пока неидентифицированных) генотоксикантов и опреде­
ляет повышенный мутагенный потенциал среды в этом го­
роде. 

Для Новоуткииска скорее всего основную опасность 
представляет комплекс органических загрязнителей, содер­

жащийся в атмосферных выбросах двух размещенных там 
предприятий. О кумулятивном эффекте комплекса rеноток-
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сикантов в Первоуральске и Новоуткииске свидетельству­

ет и отсутствие корреляции между частотой клеток с хро­

мосомными аберрациями и суммарной частотой анеуп­

лоидии и полиплоидии у разных особей. Для изученных 

выборок коэффициент ранговой корреляции Спирмена 

колебался от -0,37 до 0,14, не отличаясь достоверно от О 
(р = 0,11-0,49); если бы структурные аберрации, анеупло­
идия и полиплоидия индуцировались одним и тем же му­

тагеном, такая корреляция была бы неизбежной. 

Il.l.4.0 генатоксическом эффекте среды 
по отношению к населению 

Первоуральска и Новоуткииска 

Приведеиные выше данные не оставляют сомнения в 

том, что в Первоуральске и Новоуткииске домовые мыши 

подвергаются достаточно сильному мутагенному воздейст­

вию. В какой мере это справедливо по отношению к про­

живающим там людям? Количественная оценка генетичес­

кого риска для людей на основании лишь наших данных 

вряд ли возможна (по крайней мере, в настоящее время), 

однако в первом приближении представление об уровне 

генетической опасности можно получить, сравнивая сте­

пень цитогенетического поражения исследованных нами 

мышей с величинами соответствующих параметров у гры­

зунов из районов, где такая опасность неоспорима. Ока­

залось, что наблюдавшиеся в Первоуральске и Новоуткии­

ске частоты хромосомных повреждений близки к оценкам, 

полученным для грызунов из зон, загрязненных радионук­

лидами в результате Чернобыльекой аварии. Так, у пол­

евок-экономок из 30-километровой зоны Чернобыля в сен­

тябре 1986 г. наблюдалось 2,47-3,23% клеток костного моз­
га с хромосомными аберрациями (Зайнуллин и др.,1988). В 

костном мозге потомков лабораторных крыс, перевезенных 

в 30-километровую зону в 1988 г., было обнаружено 0,03-
0,07 хромосомных аберраций на клетку (Индык и др.,1991), 
что достаточно близко к оценкам, приведеиным нами в 

таблице 1. В 1995 г. были изучены цитогенетические пов­
реждения у диких грызунов, отловленных в 1 О-километра-
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вой зоне отчуждения ЧАЭС. У домовых мышей в костном 

мозге наблюдалось в среднем 5,7% клеток с хромосомны­
ми аберрациями и 3% nолиплоидных клеток, у лесной 
мыши Apodemиs sy/vaticиs - соответственно 2,7% и 3%, а у 
единственной рыжей полевки C/ethrionomys glareo/иs - 3% 
и 1% (Глазка и др.,1996). Хромосомные нарушения выявле­
ны и у людей из районов, пострадавших от аварии на 

ЧАЭС (Stephan, Oestreicher, 1989; Pohl-Rиling et а/., 1991; 
Пилинекая и др.,1992). Таким образом, у грызунов и чело­

века в зоне радиационной аварии наблюдается nаралле­

лизм в реакции хромосомного аппарата на nовышенный 

мутагенный nотенциал среды, что еще раз nодтверждает 

правомерность использования домовой мыши как индика­

торного вида при эколого-генетическом мониторинге. 

Итак, можно утверждать, что население Первоураль­

ска и Новоуткииска nодвергается повышенной оnасности 

врожденных генетических дефектов и злокачественных за­

болеваний. Кроме того, не следует забывать, что в этио­

логии большинства болезней наследственное nредрасnо­

ложение играет существенную роль, nоэтому nовреждения 

генетического аnпарата могут иметь своим результатом не 

только грубые врожденные дефекты, связанные с хромо­

сомными перестройками (такие, как синдром "кошачьего 

крика", синдром Вольфа-Хиршхорна и т.д.) или генными 

мутациями (фенилкетонурия, муковисцидоз и т.д.), но и 

повышение заболеваемости болезнями практически всех 

групn. Результатом загрязнения Первоуральска и Новоут­

кииска должно стать и снижение рождаемости в этих го­

родах, т.к. хромосомные нарушения являются одной из 

основных причин спонтанных абортов. В Новоуткинске, 

где у домовых мышей значительно повышена частота ане­

уnлоидии, особую опасность представляют врожденные 

заболевания типа синдромов Дауна, Патау, Тернера и т.д., 
nричиной которых является наличие лишней хромосомы, 

или, напротив, отсутствие одной из хромосом. 
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II.2. Оценка мутагенного эффекта 
загрязнений среды в Каменске-УрШlьском и 

Каменеком районе Свердловекой области 

11.2.1.Химическое и радиоактивное загрязнение 

среды в Камеиск е-Уральском и Каменеком районе 

Как и Первоуральск, Камеиск-Уральский насыщен 

промышленностью. Состояние атмосферного воздуха в 

городе определяют, главным образом, предприятия элек­

троэнергетики, а также черной и цветной металлургии. 

Выбросы в атмосферу осуществляют 40 промышленных 
предприятий и организаций, среди которых, в первую оче­

редь, следует назвать Уральский алюминиевый завод. В 

выбросах присутствуют такие мутагены, как диоксиды 

серы и азота, бенз(а)пирен, фтор, легколетучие органичес­

кие соединения. Так, в 1995 г. среднегодовая концентрация 
бенз(а)пирена в Камеиске-Уральском составила 5,9 ПДК 
(Государственные доклады о состоянии окружающей приро­

дной среды и влиянии факторов среды обитания на здоровье 

населения Свердловекой области, 1995,1996). 
Экологическая обстановка в Каменске-Уральском и 

Каменеком районе серьезно осложнена последствиями ра­

диационной аварии на химическом комбинате "Маяк" 

(1957 год), приведшей к формированию Воеточноуральско­
го радиоактивного следа (ВУРС), к которым позже присое­

динился вынос радиоактивности из озера Карачай. Радио­

активными выпадениями в 1957 г. были задеты, в первую 
очередь, деревня Рыбникевекое на границе с Челябинской 

областью (первоначальное загрязнение- не менее 5 Ки/км2 

по Sr-90) и западная часть Камеиска-Уральского (перво­

начальное загрязнение - не менее 4 Ки/км 2 по Sr-90). Кро­
ме того, надо иметь в виду, что в момент аварии на Sr-90 
приходилось лишь 5,4% суммарного радиоактивного за­
грязнения, которое в основном включало короткоживущие 

радионуклиды. К настоящему времени уровень радиоак­

тивности снизился до 3% от первоначального и на 99,3% 
обусловлен Sr-90. (Некипелов и др., 1989; Баженов и 
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др., 1995). Можно ожидать, что в популяциях грызунов, 
обитающих на этих территориях, сохранились генетичес­

кие повреждения, аккумулированные за время существова­

ния БУРСа. С 1957 года здесь сменилось 70-80 поколений 
грызунов. 

11.2.2.Частоты хромосомных нарушений 

у ДОМОВЫХ МЫШеЙ 

_ Хромосомные нарушения были исследованы в 1992-
1993 годах у домовых мышей из 3 районов Камеиска­
Уральского-поселках Чкаловском, Ленинском и Октябрь­
ском. Чкаловекий поселок расположен вблизи Уральско­

го алюминиевого завода и подвержен сильному химичес­

кому загрязнению; поселок Ленинский, находящийся в за­

падной части города, был задет радиоактивными выпаде­

ниями в 1957 г.; поселок Октябрьский территориально за­
нимает промежуточное положение между Ленинским и 

Чкаловеким и рассматривается как наиболее благополуч­

ный в экологическом отношении. Кроме того, были изуче­

ны хромосомные повреждения у мышей из Рыбниковско­

го и еще трех деревень Каменекого района (Сосновки, 
Пирогова и Большой Грязнухи), которые предположитель­

но должны были служить контрольными пунктами. Резуль­

таты цитогенетического анализа представлены в Таблицах 

6-8. 
С помощью О-критерия было показано, что по час­

тоте клеток с хромосомными аберрациями, суммарной час­

тоте анеуплоидных и полиплоидных клеток и частоте кле­

ток с хромосомными пробелами все выборки были одно­

родны, за исключением частоты анеуплоидии и nолипло­

идии у мышей из Большой Грязнухи (О= 41 ,236,р < 0,001). 
Поэтому частоты поврежденных клеток у мышей из разных 

населенных пунктов сравнивались на суммированном для 

всех животных из каждой группы материале с помощью О­

критерия, за исключением частоты анеуплоидных и поли­

плоидных клеток у зверьков из Большой Грязнухи, кото­

рая была сравнена с контрольной с помощью t-критерия 

(различия оказались недостоверными, р > 0,05). 
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Таблица 6 
Средняя частота хромосомных нарушений 

у домовых мышей из Камеиска-Уральского 
и Каменекого района 

Каменск-
Уральский 

Q,) 

о 
:.: 

>:S:- (,) 

:s:..Q о 
~:~~:«~ = «! 

:.:~ = о :.: 
(,)о >:S: о «SX :.: = ..,Р.. :s: 

>:S: >:S: 1-. а» :s: о 
uf-< :..: :s: о .ах :ж: :ж: 
=:ж: 

u :s: :..: с. ~~ ..Q :..: u 10 (,) 

о о р.. u 111 :s: ос. :s о 

u-=- \С) = о r::: 1-QI-. р... u 
~ :s: r=: = o:s :..: Q,) :..: 
о t:=: ::r' 

Число животных 56 18 17 22 15 20 30 20 

Число 

проанализированных 

клеток 5550 900 850 100 850 1000 1500 1200 

Средняя частота клеток, % 

- с хромосомными 

аберрациями 1,30 1,89 3,41 2,64 2,71 1,70 3,40 2,67 

- анеуплоидных 0,49 0,44 1,42 1,45 1,18 1,20 1,45 1,08 

- полиплоидных 0,07 0,33 0,12 0,45 0,47 0,10 0,28 0,25 

- анеуплоидных 

и полиплоидных 

суммарно 0,56 0,77 1,54 1,90 1,65 1,30 1,73 1,33 

- с пробелами 2,68 5,11 3,88 4,54 3,41 2,70 4,80 2,83 

Среднее число на клетку (xiOO) 

- хромосомных 

аберраций 1,39 2,33 3,53 2,91 3,52 1,70 3,67 2,67 

- пробелов 2,76 5,11 3,88 5,18 3,41 3,10 5,07 2,92 

-разрывов 

хромосом 1,57 2,77 4,47 3.63 4,24 1,80 4,40 2,80 
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Таблица 7 
Результаты статистического анализа данных Таблицы 6 

с помощью G-критерия 

Значения G-критерия и р для частоты клеток 

с хромосомными анеуплоидных с пробелами 

аберрациями и полиплоидных 

GH 
1 .Советский 71,992 70,298 68,778 
(контроль),d/=55 р > o.os р > 0,05 р > o.os 
2.0ктябрьский 15,883 11,100 17,950 

d/=17 р > 0,50 р > 0,50 р > 0,10 
3 .Ленинский 12,873 13,496 14,935 

df=l6 р > 0,50 р > 0,50 р > 0,50 
4.Чкаловский 16,537 24,920 26,097 

d/=21 р > 0,50 р > 0,10 р > 0,10 
5.Пирогово 14,276 19,344 10,310 

d/=14 р > 0,10 р > 0,10 р > 0,50 
6.Большая Грязнуха 20,427 41,236 21,678 

df= 19 р > 0,10 р < 0,005 р > 0,10 
7 .Рыбниковское 31,824 30,593 32,550 

df=29 р > 0,10 р > 0,10 р > 0,10 
8.Сосновка 19,438 25,167 18,660 

df=l9 р > 0,10 р > 0,10 р > 0,10 

GP 41,744 32,313 30,150 
р < 0,001 р < 0,001 р < 0,001 

df= 7 df= 6 df= 7 

GR (k = 7) 
2-1 1,796 0,569 13,303 

р > 0,05 р > 0,05 р < 0,01 
4-1 9,458 16,469 9,736 

р < 0,05 р < 0,01 р < 0,05 
5-1 8,258 9,384 1,351 

р < 0,05 р < 0,05 р > 0,05 
6-1 0,952 0,526 

р > 0,05 р > 0,05 
7-1 25,749 16,035 15,656 

р < 0,01 р < 0,01 р < 0,01 
8-1 10,434 7,037 0,081 

р < 0,01 l!. > 0,05 р > 0,05 

Примечание: G н - оценка в нутреиней одиородиости выборок; dj'- число сте­
пе11ей свободы; G Р - оцеика доставериости различий между выборками из 
всех населенных пунктов; G R - оценки попариых различий меJJсду выборка­

ми; k - общее число nonapuы.'t сравнений; зиачеиия р определены по Сидаку; 
при вычислении G Рдля частоты анеуплоидных и полиплоидны't клеток исклю­
чеиа выборка из Большой Грязнухи, оказавшаяся виутренне неоднородной. 
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Таблица 8 
Общее количество хромосомных нарушений разного 

типа, обнаруженных у домовых мышей 

из Камеиск-Уральского и Каменекого районов 

Число животных 

Число 

56 

проанализированных 

Камеиск­

Уральский 

18 17 22 

клеток 5550 900 850 1100 
Одиночные 

фрагменты 61 13 21 
Парные 

фрагменты 

Хроматидные 

6 

транслокации 3 
Кольца 5 
Перицентрические 

инверсии 

4 

3 

Хромосомные транслокации, 

в т.ч. 

робертсомовекие 2 
Общее число 

аберраций 77 
Анеуплоидные клетки с: 

2n=36,38,39 6 
2n=41-44 21 

Полиnлоидные 

клетки 

Пробелы 

36 

4 
153 

21 

4 

3 

46 

2 
1 

4 

30 

5 

7 

1 
33 

22 

2 

6 

32 

4 

12 

5 
57 

15 20 

850 1000 

22 14 

2 

2 

3 

30 

2 
8 

4 
29 

2 

17 

3 
9 

31 

30 

c<:l 
:..: = о 
::с 
<.) 

о 

u 

20 

1500 1200 

39 29 

5 

3 
3 

5 

55 

13 
8 

4 

76 

2 

32 

5 
8 

3 
35 



Из Таблиц 6-7 видно, что по основным показателям 
цитогенетического повреждения - частоте клеток с хромо­
сомными аберрациями и частоте анеуплоидии и полипло­

идии - животные из Октябрьского поселка Камеиска­
Уральского и Большой Грязнухи не отличаются достовер­

но от контроля. В то же время у мышей из Ленинского и 
Чкаловекого поселков (Каменск-Уральский), Рыбников­
ского и Пирогова наблюдается статистически значимое 

повышение этих показателей в 2-2,5 (частота аберрантных 
клеток) и 3-3,5 раза (частота анеуплоидных и полиплоид­
ных клеток) по сравнению с контрольными животными. У 
мышей из Сосновки достоверно повышена лишь частота 

аберрантных клеток. Наиболее высокая частота клеток с 

хромосомными аберрациями обнаружена в Ленинском по­

селке и Рыбниковском, а наибольшая частота клеток с из­

менением числа хромосом (анеуплоидных и полиплоидных) 

-в Чкаловеком поселке Камеиска-Уральского и Рыбников­

ском. Частоты клеток с пробелами наиболее высоки у мы­

шей из Камеиска-Уральского и Рыбниковского; в Октябрь­
ском и Ленинском поселках, как и в Рыбниковском, они 

достоверно превышают контроль. Как было указано выше, 

пробелы не относятся к числу бесспорных показателей 

цитогенетического повреждения, однако часть исследова­

телей считает их таковыми, поэтому частоту пробелов при­

нято оценивать и приводить при анализе кластогенных 

эффектов. Возможно, часть пробелов все же представляет 

собой истинные разрывы хромосом (Brogger ,1982), поэто­
му следует подчеркнуть, что у изученных нами животных 

наблюдается явный параллелизм частоты пробелов с двумя 

основными показателями цитогенетического повреждения. 

В Таблице 8 приведено число хромосомных наруше­
ний разного типа, обнаруженных у домовых мышей. Во 

всех популяциях преобладали хромосомные аберрации хро­

матидиого типа, в основном одиночные фрагменты, изред­

ка встречались хроматидные транслокации. Среди парных 

фрагментов и колец имеются скорее всего перестройки как 

хроматидиого (изохроматидного), так и хромосомного 

типа, но мы включили в группу аберраций хромосомного 

типа только перицентрические инверсии и транслокации 

(робертсоновские метацентрики и дицентрики). Доля кле-
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ток с такими аберрациями у животных из исследованных 

локалитетов была достоверно различна (Х2 = 39,81, р < 
0,001). Статистически значимое превышение доли аберра­
ций хромосомного типа по сравнению с контролем наблю­

далось у мышей из Ленинского и Чкаловекого поселков 

(Каменск-Уральский), а также из Рыбникавекого и Пира­

гава (Х2 = 10,40-24,29, р< 0,05-0,01; р для попарных срав­
нений определялась с помощью неравенства Сидака).Сле­

дует напомнить, что повышенная частота перестроек хро­

мосомного типа обычно связана с воздействием радиаци­

онного фактора; в связи с этим Н.П.Бочков ( 1993) недав­
но снова обратил внимание на важность контроля за со­

отношением перестроек разного типа при генетическом 

мониторинге. Повышенная частота анеуплоидных и поли­

плоидных клеток наблюдается в основном за счет анеу­

плоидии. Возможно, она несколько занижена, т.к. часть 

гипоплоидных метафазных пластинок, которые не имели 

округлых очертаний и плотно расположенных хромосом, 

могла быть не учтена, поскольку их нельзя отличить от 

клеток, потерявших одну или несколько хромосом в про­

цессе приготовления препаратов. Таким образом, наши 

оценки частоты числовых изменений хромосом нужно рас­

сматривать как консервативные; тем не менее, они оказа­

лись достаточно высокими, что свидетельствует о наличии 

в среде анеугенных факторов. 

П.2.3.Наследуемая хромосомная мутация в 

Рыбникевеком 

Особый интерес представляет обнаруженный у одной 
из мышей в деревне Рыбникавекое необычный вариант 

хромосомы .NQ 1. Часть животных в этой деревне (как и в 
некоторых других исследованных районах) имела в хромо­

соме .N2 1 двойную гетерохроматиновую вставку (HSR). 
Распространению HSR в местностях с различным уровнем 
загрязнения будет посвящена специальная глава; здесь сле­

дует лишь отметить, что у всех носителей HSR, за исклю­
чением самца .NQ 4799 из Рыбниковского, наблюдался стан­
дартный вариант гетерохроматиновых вставок, описанный 

во многих популяциях домовых мышей от Швеции до 
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Дальнего Востока (Якименко, Коробицына, 1988; Agulnik et 
а/.,1993). Для этого варианта характерен примерно одина­

ковый размер обеих вставок, но у самца N!! 4799 во всех ис­
следованных клетках костного мозга диетальмая вставка 

(т.е. более удаленная от центромериого участка) была до­
стоверно меньшего размера, чем проксимальная (т.е. более 
близкая к центромере). Сходный (но не идентичный!) ва­
риант был обнаружен однажды только в Китайской Джун­
гарин, т.е. на расстоянии примерно 2500 км от Рыбни­
ковского. Есть все основания считать, что необычный ва­
риант НSR-хромосомы появился у Mus musculus из 
Рыбниковского в результатенезависимой мутации. Следу­

ет подчеркнуть, что этот случай представляет собой насле­

дуемое изменение кариотипа, возникшее у одного из пред­

ков исследованного нами животного, возможно, под вли­

янием повышенного фона ионизирующей радиации. 

11.2.4. Факторы, 
ответственные за хромосомные нарушения 

у домовых мышей в Камеиске-Уральском и 

Каменеком районе 

Стремясь выявить агенты,ответственные за поврежде­

ние генетических структур у исследованных мышей, мы со­

поставили цитогенетические данные с содержанием радио­

нуклидов, тяжелых металлов и фтора в организмах изучен­

ных нами животных. Результаты радиологического и хи­

мического анализа представлены в Таблицах 9-11. 
Определение содержания радионуклидов в организме 

мышей было затруднено их низкими концентрациями и 

малым весом проб даже после объединения всех животных 
в каждой выборке, поэтому полученные результаты следует 

считать ориентировочными. Можно лишь заключить, что 

во всех обследованных пунктах Каменекого района и в 

самом Камеиске-Уральском содержание Sr-90 в костио­
мышечной ткани домовых мышей заметно выше, чем в 

контрольной популяции поселка Советского, где уровень 

загрязнения стронцием-90 соответствует глобальному, ко­

торый приведен для домовых мышей в обзоре Соколова и 

др. (1989). Эти данные свидетельствуют о выносе радио-
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активности за первоначальные пределы БУРСа, что согла­

суется с результатами анализа почв и растительности из 

окрестностей Пирогова, проведеиного в 1992 г. на кафед­
ре радиохимии Уральского политехнического института и 

показавшего повышенные концентрации стронция-90. По 

всей вероятности, радиоактивное загрязнение является од­

ной из причин повышенной частоты хромосомных наруше­

ний у мышей, по крайней мере, в Ленинском и Чкаловеком 

поселках Каменска-Уральского, Рыбниконеком и Пирого­

ве, где наблюдалась повышенная доля аберраций хромо­

сомного типа. 

Таблица 9 
Содержание радионуклидов в костной и мышечной 

тканях домовых мышей 

из Камеиска-Уральского и Каменекого районов 

Место Сухой Зола, г Концентрация в Бк/кг 

отлова вес, г сухого веса 

Sr-90 Cs-137 

Советский 

(контроль) 58,5 8,9 22,1 <9 

Каменск-Уральский 

Октябрьский 29,7 5,6 158,4 + 79,2 * 3+2 

Ленинский 27,7 4,8 112,2 + 19,8 4 + 1 

Чкаловекий 24,4 4,8 132,0 + 39,6 7+1 

Пирогово 24,7 4,1 112,2 + 26,4 5 + 1 

Рыбниковское 67,9 13,2 158,4 + 19,8 <4 

Сосновка 42,9 7,9 59,9 <5 

Прwиечание: *-здесь и далее ошибка счеf7Ш 

40 



Таблица 10 
Содержание фтора в костной ткани домовых мышей 

из 5 популяций Камеиска-Уральского и Каменекого районов 

Место 

отлова 

Контроль 

Число 

животных 

(юг Екатеринбурга) 5 
Каменск-Уральский 

Октябрьский 8 
Ленинский 8 
Чкаловекий 7 

Пирогово 7 
Большая Грязнуха 12 
Рыбниковское 8 

н 

(критерий Крускала-У оллиса) 

р 

Содержание F 
в бедренной кости, 

мкг/ г сухого веса (М + m) 

280 + 25,3 

1484 + 472,8 
768 + 119,0 

1918 + 352,3 
625 + 85,8 
821 + 74,9 
851 + 97,9 

30,42 
<0,001 

Таблицаll 

Содержание тяжелых металлов в печени домовых мышей 
из трех районов Каменска-Уральского и деревни Пирогово 

Место Содержание металлов в печени, 

отлова мкг/ г сухого веса (М+ m) 
медь никель свинец кадмий 

Советский 

(контроль) 26 10,5+1,39 7,6+1,18 1,3+0,11 
Каменск-Уральский 

Октябрьский 18 11,3+1,20 5,9+2,05 9,8+1,91 0,6+0,13 

Ленинский 7 8,5+1,00 7,7+3,31 10,8+1,84 0,6+0, 13 

Чкаловекий 22 9,2+0,85 5,9+1,25 11,6+1,84 0,7+0,08 

Пирого во 15 11,6+0,70 3,5+1,34 10,9+1,35 0,3+0,05 
n =14 

F 1,15 0,685 1,06 14,27 

р 0,34 0,56 0,38 <0,001 
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Таблица /2 
Коэффициенты ранговой корреляциии Спирмена между 

цитогенетическими показателями и содержанием тяжелых 

металлов в печени домовых мышей 

Mecro Часюта Часюта Часюта 
отлова клеток ПОЛИПЛОИДНЫХ клеток 

с хромосомными и с пробелами 
аберрациями анеуплоидных 

клеток 

Медь 

Советский -0,390 -0,141 -0,119 
(контроль) р=О,О51 р=О,480 р=О,554 

Каменск-Уральский 

- Октябрьский 0,228 -0,266 -0,281 
р=О,347 р=О,273 р=О,247 

-Ленинский 0,076 -0,003 0,316 
р=О,760 р=О,991 р=О,206 

- Чкаловекий -0,137 -0,138 0,024 
р=О,532 р=О,527 р=О,914 

Пирого во 0,213 -0,071 0,361 
}2=0,425 }2=0,791 }2=0,177 

Никель 

Каменск-Уральский 

- Октябрьский -0,329 0,111 0,038 
p=O,I75 р=О,647 р=О,875 

-Ленинский 0,146 -0,083 0,189 
р=О,560 р=О,739 р=О,450 

- Чкаловекий 0,261 0,261 -0,026 
р=О,232 р=О,232 р=О,906 

Пирогово -0,308 -0,292 0,165 
р=О,250 р=О,275 р=О,536 
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Окоичаиие Таблицы /2 

4 5 

Свинец 

Советский 0,081 0,268 -0,236 
(контроль) р=О,685 p=O,I80 0,237 

Каменск-Уральский 

- Октябрьский 0,213 -0,131 -0,081 
р=О,380 р=О,589 р=О,737 

-Ленинский 0,042 -0,190 0,148 
р=О,867 р=О,446 р=О,555 

- Чкаловекий -0,027 -0,070 0,188 
р=О,901 р=О,750 р=О,388 

Пирого во -0,250 0,476 0,338 
~=0,349 ~=0,075 ~=0,206 

Кадмий 

Советский 0,261 0,083 0,482 
(контроль) р=О,192 р=О,680 р=О,О16 

Каменск-Уральский 

- Октябрьский -0,034 0,127 -0,410 
р=О,888 р=О,600 р=О,О91 

-Ленинский -0,215 0,037 -0,007 
р=О,389 р=О,882 р=0,979 

- Чкаловекий -0,173 -0,028 0,211 
р=О,429 р=О,899 р=О,334 

Пирогово 0,304 0,065 0,400 
~=0,255 ~=0,808 ~=0,135 

Содержание четырех тяжелых металлов было опреде­

лено в печени каждой мыши индивидуально, за исключе­

нием зверьков из Большой Грязнухи. Средняя концентра­

ция меди, никеля и свинца значимо не различалась в nяти 

популяциях, в том числе в контроле (Таблица 1 1). В то же 
время концентрация кадмия была достоверно выше у кон­

трольных животных, чем у зверьков из Камеиска-Ураль­

ского и Пирогова. Впрочем, концентрация кадмия, как и 
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других металлов, в организмах мышей находится в пред­

елах нормы для грызунов (МсВее, Вickham, 1990). Таким 
образом, нет оснований считать, что медь, никель, свинец 

и кадмий вносят существенный вклад в мутагенный потен­

циал среды изученных районов. Об этом свидетельствует 

и отсутствие на индивидуальном уровне связи между содер­

жанием металлов в печени и тремя цитогенетическими по­

казателями:коэффициенты ранговой корреляции Спирме­

на, вычисленные для оценки этой связи, во всех случаях, 

кроме одного, не отличаются значимо от О (Таблица 12). 
Как видно из Таблицы 10, во всех исследованных ло­

калитетах Каменска-Уральского и Каменекого района кос­

тная ткань домовых мышей содержит повышенное количес­

тво фтора по сравнению с контролем, в качестве которого 

были использованы мыши из южной части Екатеринбур­

га, где загрязнение фтором крайне маловероятно. Загряз­

ненность фтором Каменекого района и особенно самого 

Камеиска-Уральского не вызывает сомнений. Ее источни­

ком является Уральский алюминиевый завод. Хотя по это­

му поводу между цитогенетиками существуют разногласия, 

по всей вероятности, фтор представляет собой слабый му­

таген (Li et а/. ,1988; Aardema et а/.,1989; Кishi et al.,1992) и 
в определенной степени ответственен за наблюдаемые ге­

нетические эффекты. 

Медь, никель, свинец, кадмий и фтор далеко не исчер­

пывают перечень возможных мутагенных веществ, попа­

дающих в среду в результате функционирования автотран­

спорта и промышленнссти Каменска-Уральского. Выше 

было указано, что промышленные предприятия этого го­

рода являются источником ряда химических веществ, об­

ладающих значительной мутагенной активностью. Други­
ми словами, в среде Камеиска-Уральского и по крайней 

мере части деревень Каменекого района содержится целый 

комплекс агентов, повреждающих генетический аппарат 

млекопитающих, в том числе и человека. Об этом свиде­

тельствует и отсутствие во всех выборках изученных нами 

мышей параллелизма между частотой клеток с хромосом­

ными аберрациями и частотами анеуплоидии и полиплои­

дии при сравнении их на индивидуальном уровне (коэффи­

циент ранговой корреляции Спирмена варьировал от -0,134 
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до 0,303, p=O,l65-0,581). Скорее всего отсутствие корреля­
ций связано с наличием в среде агентов, одни из которых 

обладают кластогенной, а другие - анеугенной актив­

ностью. 

11.2.5.Генетическая опасность, существующая для 

населения Каменска-Уральского 

и Каменекого района 

Результаты анализа хромосомных нарушений у домо­

вых мышей, nродемонстрировали, что в среде обитания 
Камеиска-Уральского и трех из четырех обследованных 

деревень Каменекого района (Рыбниковское, Сосновка и 

Пирогово) nрисутствуют мутагенные и анеугенные агенты, 

как радиоактивной, так и химической nрироды. Судя по 

характеру хромосомных нарушений и содержанию некото­

рых потенциальных мутагенов в организмах мышей, хими­

ческие поллютанты вносят в мутагенный эффект, по край­

ней мере, не меньший вклад, чем ионизирующая радиация, 

влияние которой проявляется вnолне четко, особенно в 

Рыбниковском, Пирогове, а также Ленинском и Чкалов­

ском поселках Каменска-Уральского. 

Наиболее опасная обстановка наблюдается в двух по­

селках Камеиска-Уральского и Рыбниковском. Частота 

клеток с хромосомными аберрациями у домовых мышей в 

Ленинском поселке и Рыбянковском одинакова и в три с 

половиной раза превышает контроль; в Чкаловеком это 

превышение примерно двукратно. По суммарной частоте 

анеуплоидных и полиплоидных клеток лидируют мыши из 

Чкаловекого поселка, где она в три с половиной раза выше 

контрольной, в то время как в Рыбянковском соответ­

ствующая оценка превышает контрольный уровень трех­

кратно. Таким образом, в двух поселках города Камеиска­

Уральского мутагенный эффект среды не ниже, а по час­

тоте числовых изменений хромосом несколько выше, чем 

в Рыбниковском, находящемся на территории БУРСа. В 

Разделе //.1.4 были приведены частоты хромосомных на­
рушений у грызунов из 1 О-километровой и 30-километро­
вой зон Чернобыльекой АЭС после аварии. Они близки к 
оценкам, наблюдавшимся у домовых мышей из наиболее 
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угрожаемых в генетическом отношении локалитетов в Ка­

менске-Уральском и Каменеком районе. Исходя из пред­

ставлений о генетической опасности удваивающей дозы и 

параллелизме реакций грызунов и человека на мутагенные 

воздействия, следует заключить, что население Камеиска­

Уральского подвергается повышенному генетическому рис­

ку. Как и у жителей районов, прилегающих к ЧАЭС, для 

людей, проживающих в Каменске-Уральском, увеличена 

вероятность врожденных пороков развития, дефектов об­

мена веществ и других наследственных заболеваний, спон­

танных абортов, злокачественных новообразований и 

ухудшения общего состояния здоровья. Повышение забо­

леваемости и частоты патологий беременности в зоне БУР­

Са на территории Свердловекой области показаны доста­

точно убедительно (Кацнельсон и др.,1995; Петрушкина и 

др.,1995); наши данные позволили предположить, что в 

ухудшение здоровья жителей Камеиска-Уральского нема­

лый вклад вносят наследственные факторы, и это предпол­

ожение было подтверждено рядом исследователей. Так, 

Макеев и др. ( 1995) обнаружили повышенную частоту му­
таций в митохондриальной ДНК у жителей Ленинского 

района Каменска-Уральского. О повышенном генетичес­

ком риске свидетельствует и увеличение вероятности за­

болевания раком легких и раком молочной железы у жен­

щин, проживающих в зоне БУРСа длительное время (Пол­

зик и др.,1995).С помощью математического метода распоз­

навания образов было убедительно продемонстрировано 

существование наследственной компоненты среди факто­

ров, определяющих повышенную заболеваемость респира­

торными болезнями детей дошкольного возраста, прожи­

вающих в поселке Ленинском Камеиска-Уральского (Рябо­

ва и др.,1996). Таким образом, имеет место хорошее соот­

ветствие между уровнями хромосомных нарушений у 

синантропных домовых мышей и генетической опасностью 

для людей, обитающих в одних и тех же загрязненных му­

тагенами местностях. 

Заканчивая рассмотрение ситуации в Каменске­

Уральском, следует отметить, что проведеиное нами иссле­

дование было одним из оснований для рекомендации о 

присвоении этому городу статуса территории с чрезвычай-
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ной экологической ситуацией, которую дал Экспертный 
совет Министерства охраны окружающей среды и природ­

ных ресурсов Российской Федерации, в результате чего 15 
апреля 1996 г. Правительство Российской Федерации при­
няло постановление М 436 "О первоочередных мерах по оз­
доровлению окружающей среды и населения города Ка­

менска-Уральского на период до 1998 г." 

II.З. Оценка .мутагенного влияния среды 

в районе Тоцкого полигона (Красногвардейский 

район Оренбургской области) 

П.З.l.Экологическая ситуация в исследуемом 

районе 

В сентябре 1954 г. на Тоцком полигоне была взорва­
на в воздухе атомная бомба с плутониевым зарядом мощ­

ностью 40 килотонн. Взрыв привел к формированию ра­
диоактивного следа, протянувшегася в направлении на се­

веро-восток примерно на 200 км. 
В настоящее время в Оренбургской области, особен­

но в сельских районах, прилегающих к Тоцкому, наблюда­

ется явное ухудшение состояния здоровья населения, в час­

тности, резко повышена ПQ сравнению с соседними регио­

нами онкозаболеваемость. Есть основания полагать,что 

рост заболеваемости и перинатальной патологии в значи­

тельной степени вызван повреждением генофонда жителей 

этих районов (Боев и др.,1996-а). По-видимому, основную 

опасность для здоровья людей здесь представляло и пред­

ставляет до сих пор радиоактивное загрязнение среды. 

Анализ загрязнения снежного покрова и питьевой воды 

показал, что без учета радиационного фактора экологичес­

кая обстановка в населенных пунктах, находящихся в зоне 

влияния Тоцкого ядерного взрыва, может рассматривать­

ся как относительно благополучная (Боев и др.,1996-б). 

Лишь концентрации некоторых химических элементов в 

продуктах питания и питьевой воде оказались несколько 

повышенными. В то же время содержание токсичных и 
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nотенциально токсичных органических соединений было 

ниже фонового уровня (Боев и др.,1996-а). 

Ясно, что здесь требуется изучение ныне существую­

щего мутагенного nотенциала среды и - что не менее важ­
но - ретросnективное исследование мутагенных воздейст­
вий, в nервую очередь, радиационного фактора. К сожале­

нию, судя по имеющейся в нашем расnоряжении информа­

ции, до nоследнего времени контроль за судьбой радиоак­

тивных загрязнений в интересующем нас регионе должным 

образом не nроводился. Остается неизвестным, как в тече­

ние 40 лет nосле взрыва изменился в качественном и коли­
чественном отношении комnлекс радиоnоллютантов на 

nораженной территории, каково содержание Sr-90 в при­
родных средах в настоящее время и в nрошлом, в какой 

мере радионуклиды выносились за nервоначальные nред­

елы следа, какой вклад в радиоактивное загрязнение внес­

ли nодземные ядерные взрывы, nроведеиные в Оренбургс­

кой области. Лишь в начале 90-х годов был nроведен гам­

ма-сnектрометрический анализ на содержание Cs-137, U-
238, Th-232 и К-40 в nочвах. Авторы nришли к выводу, что 
по их данным нельзя объективно восстановить дозу облу­
чения населения, nолученную в результате взрыва 1954 г. 
(Исследование радиационной обстановки территории рай­

онов и городов Оренбургской области, 1993). В настоящее 
время содержание цезия-137 в ряде местностей существен­

но nревышает фоновые nоказатели. 

В этой ситуации на nервый nлан выстуnают методы 

биологической индикации мутагенных эффектов. Как ука­

зывалось ранее, изучение nоследствий мутагенного воздей­

ствия загрязнений на человека требует значительных за­

трат и связано с методологическими сложностями, особен­
но в случае небольших городов и деревень, где исследуе­

мые груnnы населения настолько малы,что даже nри на­

личии заметного nовреждающего эффекта его оценки, 

nолученные с nомощью медико-демографического подхо­

да, оказываются статистически незначимыми. Именно 

такова ситуация в районе Тоцкого nолигона, где nрожи­

вает в основном сельское население, и для nервичного 

скрининга уровней генетической оnасности в этом районе 

удобным тест-объектом являются грызуны. 
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П.3.2.Выбор тест-объектов для эколого­

генетического мониторинга 

Принимая во внимание специфику ситуации в ис­

следуемой местности, мы решили использовать для эколо­

го-генетического мониторинга два вида грызунов: синан­

тропный - домовую мышь Миs тиsси/иs и дикий - восточ­
ноевропейскую полевку Microtus rossiaemeridionalis (2n=54). 
Синантропные домовые мыши, обитающие рядом с чело­

веком, являются адекватной моделью для выявления сущес­

твующего в настоящее время мутагенного потенциала сре­

ды, поскольку в основном подвергаются воздействию му­

тагенов за счет тех же источников, что и человек (воз­

дух, вода, пища). Домовые мыши повсеместно многочис­

ленны, что делает возможным изучение больших выборок, 

достаточных для выявления даже слабых эффектов с высо­

кой достоверностью. Однако популяции домовых мышей 

не вполне антохтонны - они могут периодически попол­

няться за счет завоза зверьков из других регионов, что 

вносит изменения в исторически сложившийся генофонд. 

Аборигенные популяции диких грызунов должны лучше 

сохранять изменения генома, аккумулированные за весь 

период мутагенного воздействия. Некоторые из таких из­

менений могут быть особенно опасными с точки зрения 

генетического и канцерогенного риска, поскольку они 

генерируют все новые и ·новые мутации (Герасимова и 

др.,1984). В районе Тоцкого полигона можно ожидать их 

выявления, в первую очередь, у диких грызунов. 

Исследования проводились в 1994 г. в двух поселках 
Красногвардейского района Оренбургской области - Ста­
робогдановке, находящейся на территории радиоактивно­

го следа, и Кристалке, расположенной вне первоначальных 

границ следа. Домовые мыши отлавливались в жилых и 

административных постройках, на огородах и в окрестнос­

тях деревень; полевки были пойманы в окрестностях дере­

вень и на их территории в зарослях кустарников и древес­

ных насаждениях. В качестве контроля были использова­

ны домовые мыши из поселка Советский Тюменской облас­

ти, находящегося вдали от промытленных предприятий и 

крупных автомагистралей, а также восточноевропейские 
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полевки, отловленные на территории Ботанического сада 

УрО РАН, расположенного на южной окраине Екатерин­
бурга, где, по нашим данным, уровень антропогенного за­

грязнения невысок (Гилева и др.,1992). 

П.З.З.Частоты хромосомных нарушений у двух 

видов грызунов 

Результаты цитогенетическоrо анализа представлены в 
Таблицах 13-16. Из Таблицы 14 видно, что по частоте клеток 
с хромосомными аберрациями, суммарной частоте анеупло­

идных и полиплоидных клеток и частоте клеток с хромосом­

ными пробелами все изученные выборки домовых мышей и 

восточноевропейских полевок были однородны, поэтому час­

тоты поврежденных клеток у мышей из разных населенных 

пунктов сравнивались с помощью G-критерия на суммиро­

ванном для всех животных из каждой выборки материале. 

Прежде всего следует отметить, что у обоих изученных 

видов наблюдается в целом сходная картина хромосомных 

нарушений. Важно подчеркнуть, что у обоих видов выборки 

из двух обследованных поселков Красногвардейского района 

не различаются достоверно ни по одной из исследованных ха­

рактеристик. Как у домовой мыши, так и у восточноевропей­

ской полевки из Кристалки и Старобогдановки достоверно 

повышена частота клеток с хромосомными аберрациями, 

являющаяся одним из двух основных показателей цитогене­

тического поражения. У обоих видов из района Тоцкого по­

лигона частота геномных мутаций (анеуплоидии и полипло­

идии) не превышает достоверно контроля. Однако у восточ­

ноевропейской полевки, особенно в Старобогдановке, про­

цент анеуплоидных клеток заметно выше, чем в Ботаничес­

ком саду Екатеринбурга; по всей вероятности, недостовер­

ность различий по этому признаку объясняется небольшими 
размерами контрольной выборки. По частоте клеток с про­

белами ситуации у мыши и полевки различны: у мыши из 

Кристалки и Старобогдановки наблюдается значительное и 

достоверное повышение этого показателя по сравнению с 

контролем, в то время как у трех групп восточноевропейской 

полевки различия по частоте клеток с пробелами невелики и 

статистически незначимы. Однако, как было указано выше, 
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значение пробелов как индикаторов мутагенного воздейст-

вия остается спорным. 

Частота клеток со структурными аберрациями хромо-

сом у домовых мышей из двух поселков Красногвардейско-

го района повышена по сравнению с контролем в 1,7-2,0 раза. 
У восточноевропейской полевки частота аберрантных клеток 

заметно выше: она превышает спонтанный уровень пример-

но в 8 раз в Кристалке и более чем в 15 раз в Старобогда-
новке. 

Таблица 13 
Средняя частота хромосомных нарушений у грызунов из 

Красногвардейского района Оренбургской области 

Домовая мышь Восточноевропейская 
t\1 полёвка t\1 :.: :.: = = о о 
:с :с 

>:S: ,-.., t\1 ·=- @ t\1 s t\1 :s: ..Q :.: :s: ..Q :.: ::0: ~ ~ о :.: ~ ~ о (.) о t\1 \0 u о t\1 \0 Е-< о. Е-< о Е-< о. Е-< о 
Q) Е-< u о. Q) Е-< u ~ = :с :s: t\1 = :с :s: 
о о о. Е-< о о о. Е-< 

u-=- ~ u u-=- ::.:: u 
Число животных 56 23 26 5 13 10 
Число проанализированных 

клеток 5550 1191 1411 250 635 500 
Средняя частота клеток, % 

- с хромосомными 

аберрация ми 1,30 2,52 2,27 0,40 3,46 6,20 
- анеуплоидных 0,49 0,76 0,64 1,20 1,73 2,60 
- полиплоидных 0,07 0,21 0,16 0,40 
- анеуплоидных 

и полиплоидных 

суммарно 0,56 0,76 0,85 1,20 1,89 3,00 
- с пробелами 2,68 5,21 4,61 3,60 4,25 4,20 

Среднее число на клетку ( х 1 00) 
- хромосомных 

аберраций 1,39 2,69 2,41 0,40 3,78 7,00 
-пробелов 2,76 5,21 4,68 3,60 4,72 4,20 
-разрывов 

хромосом 1,57 2,94 3,12 0,40 3,94 7,40 
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GR 

GH 

Gp 

52 

Таблица 14 
Результаты статистического анализа данных 

Таблицы 13 с помощью G-критерия 

Значения G-критерия и р для частоты клеток 
с хромосомными анеуплоидных с пробелами 

абеЕЕациями и полиплоидных 

2 3 4 

Домовая мышь 

1. Советский 71,992 70,298 68,778 
(контроль) р>О,О5 р> 0,05 р > 0,05 
df=55 

2.Кристалка 25,763 20,446 22,014 
df= 22 р > 0,20 р > 0,50 р > 0,40 

3.Старобогдановка 28,784 25,766 33,748 
df= 24 р > 0,20 р > 0,40 р > 0,10 

12,339 1,732 28,144 
df= 2 р < 0,001 р > 0,40 р < 0,001 

(k = 3) 
1-2 8,567 0,606 19,952 

р < 0,05 р > 0,05 р < 0,01 

1-3 6,487 1,441 14,377 
р <0,05 р > 0,05 р < 0,01 

2-3 0,175 0,080 0,498 
р > 0,05 р >0,05 р > 0,05 

Восточноевропейская полевка 

I.Ботсад, 3,235 3,089 3,425 
Екатеринбург р > 0,60 р > 0,60 р > 0,50 
(контроль) df=4 
2.Кристалка 11,893 18,183 3,265 

df=l2 р > 0,50 р > 0,10 р > 0,99 

3.Старобогдановка 8,891 8,466 11 ,911 
df=9 р> 0,40 р > 0,50 р > 0,20 

19,613 3,017 0,214 
df=2 р < 0,001 р > 0,40 р > 0,99 



Окоичание ТабЛJЩЫ 14 

GR (k =3) 
1-2 9,080 0,548 0,200 

р < 0,01 р > 0,05 р > 0,05 

1-3 19,018 2,591 0,159 
р < 0,01 р > 0,05 р > 0,05 

2-3 4,662 1,471 0,002 
р > 0,05 р > 0,05 р > 0,05 

ЛрUJНечание: Gн -оценка виутренней однородности выборок; 4f 
- число степеней свободы; G Р - оцеика достоверности различий ме.ж­

ду выборками из всех населенны:~: пунктов; GR- оценка попарньiХ раз­

личий ме.жду выборками; k - общее число попарных сравнений; зиаченUR 
р определены по Сидаку. 

Таблица 15 
Общее количество хромосомных нарушений разного типа, 
обнаруженных у домовых мышей из Красногвардейского 

района и контроля 

Советский 
(контроль) 

Число животных 56 
Число проанализированных 

клеток 5550 
Одиночные фрагменты 61 
Парные фрагменты 6 
Изохроматидные разрывы 

Кольца 5 
Хроматидные транслокации 3 
Хромосомные транслокации, 

в т.ч. робертсомовекие 2 
Общее число аберраций 77 
Анеуплоидные клетки с: 

2n = 38,39 6 
2n = 41 - 44,56 21 

Полиплоидные клетки 4 
Пробелы 153 

Кристалка 

23 

1191 
26 

1 

2 

2 
32 

4 
5 

62 

Старо-

богдановка 

26 

1411 
21 

3 

10 
34 

9 

3 
66 
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Таблица /6 
Общее количество хромосомных нарушений разного типа, 

обнаруженных у восточноевропейских полевок 
из Красногвардейского района и контроля 

Ботсад, Кристалка Старо-

Екатеринбург богдановка 

{конч~оль} 

Число животных 5 13 10 
Число проанализированных 

клеток 250 635 500 
Одиночные фрагменты 21 29 
Парные фрагменты 2 4 
Перицентрические инверсии 1 
Хромосомные транслокации, 

в т.ч. робертсоновские 1 
Общее число аберраций 24 35 
Анеуплоидные клетки с: 

2n =52, 53 2 2 
2n =55 3 9 11 

Полиплоидные клетки 1 2 
Пробелы 9 30 21 

Важнейшим индикатором природы мутагенных агентов 

является соотношение аберраций хромосомного и хроматид­

ного типов. Выше упоминалось, что повышенная частота пе­

рестроек хромосомного типа обычно связана с воздействием 

радиационного фактора. Как видно из Таблиц 15 и 16, у мы­
шей из Кристалки и полевок из обоих поселков явно преоб­

ладают аберрации хроматидиого типа, что характерно для 

спонтанного мутагенеза и мутагенеза,индуцированного хими­

ческими агентами. Однако мыши из Старобогдановки харак­
теризуются довольно высокой долей аберраций хромосомно­

го типа. Эту долю можно определять двояким образом. Не­
которые авторы относят к хромосомным аберрациям тран­

слокации, инверсии, парные фрагменты и кольца. Если пос­

ледовать их примеру, доля аберраций хромосомного типа у 

мышей из Советского составит 16,9%, у мышей из Кристал­
ки - 12,5% и у мышей из Старбогдановки - 35,2%. Достовер-
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ность различий в этом случае достаточно велика ое равен 
8,27,р = 0,02). Для полевок картина выглядит иным образом: 
хотя в Старобогдановке аберраций хромосомного типа не­

сколько больше (17,1%, в то время как в Кристалке их 12,5%), 
эти различия недостоверны ( Х2 равен 0,24, р = 0,63). Одна­
ко, по нашему мнению, более корректно рассматривать в 

качестве перестроек хромосомного типа только транслокации 

и инверсии, т.к. парные фрагменты и кольца могут возникать 

и в результате изохроматидных разрывов. При таком подходе 

частота аберраций хромосомного типа у мышей из Старобог­
дановки составляет 29,4%, в то время как у мышей из Крис­
талки соответствующая оценка равна лишь 6,3%, а у кон­
трольных зверьков -2,6%. Различия между выборками высо­
ко достоверны ( Х2 равняется 19,78,р< 0,001, при попарных 
сравнениях недостоверны лишь различия между животными 

из Кристалки и контрольной популяции). Столь значитель­

ная доля перестроек хромосомного типа, как у домовых мы­

шей в Старобогдановке, является сильным аргументом в 

пользу существенной роли ионизирующей радиации в индук­

ции хромосомных нарушений у исследованных животных. 

Как указывалось выше, частота изменений числа хро­

мосом (анеуплоидия и полиплоидия) у обоих видов из 

района Тоцкого полигона достоверно не отличалась от 

контрольной. По-видимому, набор мутагенов, загрязняю­

щих эту территорию, значительно отличается от того ком­

плекса мутагенных агентов, с которым мы сталкивались 

при проведении эколого-генетического мониторинга на 

Среднем Урале, где имеется мощная металлургическая и 
химическая промышленность. Как показано в Разделах l/.1 
и l/.2, там у домовых мышей наряду с кластогенным эффек­
том, всегда наблюдался и анеугенный, что обусловлено 

скорее всего присутствием в среде химических анеугенов, 

которых нет в обследуемом районе Оренбургской области. 
В случае ионизирующей радиации анеугенная активность 

наблюдается далеко не всегда, nоэтому отсутствие анеуген­
ного эффекта при наличии кластогенного в Кристалке и 

Старобогдановке можно рассматривать как свидетельство 

в пользу радиационной природы цитогенетического пора­

жения у изученных животных. Впрочем, нельзя исключить 

и возможность загрязнения района Тоцкого полигона хи-
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мическими генотоксикантами, обладающими лишь класто­

генным потенциалом. 

Поскольку можно допустить, что часть пробелов все 

же представляет собой истинные разрывы хромосом, сле­

дует подчеркнуть, что у домовой мыши в Кристалке и Ста­

робогдановке частота клеток с пробелами заметно повы­

шена по сравнению с контролем. В целом у изученных нами 

животных наблюдается параллелизм средней частоты про­

белов с важнейшим показателем цитогенетического пов­

реждения - средней частотой клеток с хромосомными абер­
рациями. 

II.3.4. Наследуемые изменения генома у 
восточноевропейской полевки 

Следует обратить особое внимание на наследуемые 

изменения генома, являющиеся индикатором мутагенного 

воздействия на предшествующие поколения. Такие изме­

нения были обнаружены у восточноевропейской полевки из 

окрестностей Кристалки. Две из шести кариотипированных 

самок этого вида имели мужской набор хромосом, т.е. пол­

овые хромосомы Х и У, вместо двух Х-хромосом, как у всех 

самок млекопитающих в норме. Наличие У-хромосом у 

этих самок было подтверждено с помощью дифференциаль­

ного окрашивания хромосом С-методом, который позво­

ляет однозначно отличить У-хромосому от делетированной 

Х-хромосомы: у Х интенсивно окрашивается только дис­

тальная половина, а У-хромосома окрашивается таком 

образом по всей длине. Важно подчеркнуть, что восточно­
европейская полевка является одним из популярных объ­

ектов цитогенетиков зоологической ориентации, и ее хро­

мосомные характеристики изучались более чем в сотне 

популяций по всей Европе (Малыгин,1983; Воронцов и 

др,1984; Малыгин, Башенина, 1994; Барановекий и др.,1994). 
Ни в одном случае самки с мужским карнотипом не были 

обнаружены, несмотря на довольно широкую внутри- и 

межпопуляционную изменчивость карнотипа у этого виДа 

(Зима и др.,1991; Малыгин, Саблина, 1994). 
На примере двух другW~х видов грызунов (лесного и 

копытного леммингов, близких к восточноевропейской 
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полевке в систематическом отношении) было продемон­

стрировано, что появление самок ХУ имеет генетическую 

основу. Эти самки несут в К-хромосоме мутацию, которая 

индуцирует развитие особей с мужским карнотипом по 

женскому пути, и самки ХУ многочисленны в большинст­
ве исследованных популяций лесного и копытного леммин­

гов (Fredga et а/.,1911; Gileva, Chebotar,l979). Скорее всего 
гомологичная мутация возникла и у восточноевропейской 

полевки в результате длительного воздействия мощного 

мутагенного фактора, каким является ионизирующая ради­

ация. Эту мутацию следует считать маркером отдаленно­

го генетического эффекта загрязнения радиоактивностью 

изучаемой территории.Появление сразу двух самок ХУ 

подтверждает наследственную природу этого феномена у 

восточноевроnейской полевки в районе Кристалки. 

Наряду с повышенной частотой хромосомных аберра­

ций у мышей и полевок, наличие наследуемых изменений 

генома у животных из Кристалки, заставляет предпол­

агать, что этот поселок находится в зоне повышенной ге­

нетической опасности, несмотря на то, что он располо­

жен вне первоначальных пределов радиоактивного следа, 

сформировавшегося после ядерного взрыва 1954 г. Полу­
ченные нами в 1994 г.данные дали основание предполагать, 
что в течение 40 лет, последовавших за взрывом, радио­
активные поллютанты выносились за границы следа в зна­

чительных количествах. Как будет показано далее, это 

предположение оказалось верным. 

II.3.5. О природе мутагенных факторов в районе 
Тоцкого полигона 

Обсуждая природу мутагенных факторов, ответствен­
ных за неблагоприятную генетическую ситуацию, нужно 

прежде всего рассмотреть данные по содержанию радио­

нуклидов в организмах кариотипированных животных. 

Как видно из Таблицы 17, уровни средней суммарной бета­
активности практически одинаковы у грызунов из Крис­

талки, Старобогдановки и контрольных населенных пун­
ктов. Этот показатель был исследован для каждого живот­
ного, поэтому оказалось возможным проверить, есть ли 
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связь между содержанием бета-излучателей и цитогене­

тическими характеристиками. Из приведеиных в Таблице 18 
коэффициентов ранговой корреляции следует, что такая 

связь отсутствует (они не отличаются значимо от 0). По­
видимому, уровень бета-активности определяется в основ­

ном К-40, количество которого сходно во всех изученных 

населенных пунктах. Содержание Sr-90 и Cs-137 в тканях 
животных невелико и находится в пределах, известных для 

глобального загрязнения (Соколов и др.,1989).Таким обра­

зом, наблюдаемая картина цитогенетического поражения 

не может быть объяснена лишь воздействием ионизирую­

щего излучения за счет бета-излучателей, хотя они скорее 

всего вносят некоторый вклад в общий эффект. 

Таблица 17 
Содержание радиоактивности в организмах грызунов из 

Красногвардейского района и контроля 

Место 
отлова 

Средняя Содержание в Бк/ кг 
суммарная бета-активность сухого веса** 

в Бк/ кг сухого веса (в пересчете 

на стронциевый эталон)* 

(М+ m) Sr-90 Cs-137 

Советский 
(контроль) 

Кристалка 

Старобогдановка 

250,6 ± 8,31 
257,1 ± 6,92 

0,61 
0,54 

Домовая мышь 

22,1 
4,9± 0,9 

12,0± 1,2 

<9 
15 ± 5 
18 ± 5 

Восточноевропейская полевка 

Ботсад,Екатеринбург 

(контроль) 240,9 ± 14,53 
Кристалка 257,5 ± 5,35 
Старобогдановка 232,2 ± 11 ,34 

F 1,81 

р 0,18 

6,3 ± 0,6 

11,7 ± 0,2 

16 ± 7 

15 ± 4 

Примечаиие: •- показатели, приведеииые в таблице, вычисле11ы 110 осиоваиии 
оцеиок, полученных для ка:нсдого .животиого индивидуальио ; 
** - приведены оценки, получениые для обьедииенного по ка.ждой выборке 
JIШmериала, и ошибки счета 
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Таблица 18 
Коэффициенты ранговой корреляциии Спирмена 

между цитогенетическими показателями 

и суммарной бета-активностью в организмах грызунов 

Место отлова Частота Частота Частота 

клеток анеуплоидных клеток 

с хромосомными и с пробелами 

аберрациями полиплоидных 

клеток 

Домовая .мышь 
Кристалка -0,147 0,087 0,23 

р = 0,462 р = 0,664 р = 0,905 

Старобогдановка -0,107 -0,183 0,230 
р = 0,615 р = 0,391 р = 0,282 

Восточноевропейская полевка 
Ботсад, 

Екатеринбург 0,725 -0,148 -0,516 
(контроль) р = 0,147 р = 0,767 р =0,302 

Кристалка 0,206 0,132 -0,106 
р = 0,476 р = 0,647 р = 0.713 

Старобогдановка 0,301 0,220 0,310 
р = 0.367 р = 0,509 р = 0,352 

В поисках причин обнаруженных эффектов мы рас­

смотрели содержание ряда химических элементов в орга­

низмах грызунов. Пробное определение содержания в кос­

тной ткани фтора, являющегося слабым мутагеном (Li et 
al., 1988), показало, что оно находится в пределах нормы, 
и от дальнейшего анализа фтора было решено отказаться. 

Более подробно было изучено соде.ржание тяжелых метал­

лов, известных как мутагены, в скелете (бедренные кости) 

и печени, Представленное в Таблицах 19 и 20. Следует под­
черкнуть, что оно находится в пределах известной для гры­

зунов нормы (МсВее, Вickham, 1990), а немногие различия 
между выборками из Кристалки, Старобогдановки и кон­

троля, оказавшиеся статистически достоверными, носят 

случайный характер. Об отсутствии причинной связи меж-
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ду содержанием меди, цинка, свинца и кадмия в печени 

грызунов и частотой хромосомных нарушений свидетель­

ствует и то обстоятельство, что коэффициенты ранговой 

корреляции, вычисленные для оценки этой связи на инди­

видуальном уровне, практически во всех случаях не отли­

чаются значимо от О (Таблицы 21 и 22). Нельзя, однако, 
исключить, что среда обитания кариотипированных гры­

зунов загрязнена химическими мутагенами неизвестной 

пока природы. 

Таблица 19 
Содержание тяжелых металлов в печени грызунов 

из Красногвардейского района и контроля 

Место отлова >< Содержание металлов в печени, 
:а 
:х: мкг/ г сухого веса 

о 1-о 
1=: о 
(.) IQ :s: :s: 

кадмий :::r !Е медь ЦИНК свинец 

Домовая мьииь 
Советский 

(контроль) 26 10,5 ± 1,39 92,5±13,07 7,6± 1,18 1,3± 0,11 

Кристалка 23 10,2 ± 0,62 73,6 ± 5,86 13,9± 4,70 0,9± 0,16 

Старо-

богданоока 21 12,5 ± 0,76 111,0 ± 4,80 6,7± 3,54 0,6± 0,24 

F 1,370 3,722 1,348 5,387 

р 0,261 0,029 0,267 0,007 

Восточноевропейская полевка 

Ботсад, 

Екатеринбург 5 14,4 ± 3,04 106,5±19,2 3,3 ±2,98 0,3±0,13 
(контроль) 

Кристалка 12 10,6 ± 1,37 75,0 ± 5,66 4,2 ±2,28 0,5±0,15 

Старо-

богданоока 9 9,4 ± 0,60 106,5±15,9 2,9 ±1,47 0,1±0,07 

F 2,043 2,451 О, 112 3,316 

р 0,153 0,108 0,895 0,054. 
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Таблица 20 
Содержание тяжелых металлов 

в костной ткани грызунов 

из Красногвардейского района и контроля 

Место отлова Содержание металлов в бедренной кости, 

~ 
мкг/ г сухого веса 

:;; 
:I: 

о ... 
t:: о 
u IIQ 
:s: :s: 
::т !Е медь цинк свинец кадмий 

Домовая мышь 

Кристалка 21 2,7 ± 0,25 130,2 ±3,24 28,5 ±4,59 1,6± 0,68 

Старо-

богдановка 24 2,6 ± 0,46 122,6 ±2,38 19,1 ±5,65 2,5± 0,39 

0,117 1,904 1,271 0,037 

р 0,907 0,064 0,211 0,971 

Восточноевропейская полевка 

Ботсад, 

Екатеринбург 5 7,1 ± 0,89 101,4± 9,53 47,1± 22,23 2,6± 0,58 
(контроль) 

Кристалка 13 5,3± 1,25 128,6± 8,25 50,3± 11,22 2,5 ± 0,53 

Старо-

богдановка 10 4,3± 0,60 123,5± 4,66 4,8± 3,17 0,5± 0,21 

F 0,952 2,349 5,281 6,029 

р 0,400 O,ll6 0,012 0,076 
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Таблица 21 
Коэффициенты ранговой корреляциии Спирмена между 

цитогенетическими показателями и содержанием тяжелых 

металлов в печени домовых мышей 

Место Частота Частота Частота 
отлова клеток полиплоидных клеток 

с хромосомными и с пробелами 

аберрациями анеуплоидных 

клеток 

Медь 
Советский -0,390 -0,141 -0,119 
(контроль) р = 0,051 р = 0,480 р = 0,554 

Кристалка -0,148 0,177 0,095 
р = 0,487 р = 0,408 р = 0,656 

Старобогдановка -0,238 -0,208 -0,305 
р = 0,287 р = 0,352 р = 0,173 

Цинк 
Советский 

(контроль) 

Кристалка -0,336 -0,533 0,051 
р = 0,115 р = 0,012 р = 0,812 

Старобогдановка -0,080 0,064 -0,127 
р = 0,720 р = 0,774 р = 0,571 

Свинец 
Советский 0,081 0,268 -0,236 
(контроль) р = 0,685 р = 0,180 р = 0,237 

Кристалка -0,111 0,321 -0,344 
р = 0,604 р = 0,132 р = 0,106 

Старобогдановка -0,360 0,197 -0,042 
р = 0,107 р = 0,379 р = 0,851 

Кадмий 
Советский 0,261 0,083 0,482 
(контроль) р=О,192 р = 0,680 р = 0,016 

Кристалка -0,048 0,394 -0,097 
р = 0,822 р = 0,064 р = 0,648 

Старобогдановка 0,131 0,228 0,052 
р = 0,559 р = 0,307 р = 0,818 
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Таблица 22 
Коэффициенты ранговой корреляциии Сrшрмена между 

цитогенетическими показателями и содержанием тяжелых 

металлов в печени восточноевропейских полевок 

Место Частота Частота Частота 
отлова клеток полиплоидных клеток 

с хромосомными и с пробелами 

аберрациями анеуплоидных 

клеток 

Медь 
Ботсад, Екатеринбург 0,354 -0,289 0,447 
(контроль) р = 0,480 р = 0,564 р = 0,371 

Кристалка -0,349 -0,139 -0,034 
р = 0,247 р = 0,646 р = 0,910 

Старобогдановка 0,386 0,772 -0,0761 
р = 0,308 р =0,041 р = 0,840 

Цинк 
Ботсад, Екатеринбург 0,000 -0,289 0,783 
(контроль) р = 1,000 р = 0,564 р = 0,118 

Кристалка 0,091 0,088 0,068 
р = 0,763 р = 0,772 р = 0,821 

Старобогдановка 0,265 0,617 0,292 
р = 0,483 р = 0,103 р =0,440 

Свинец 
Ботсад, Екатеринбург 0,395 -0,968 0,500 
(контроль) р = 0,429 р = 0,053 р = 0,317 

Кристалка 0,181 -0,378 0,177 
р = 0,548 р = 0,210 р = 0,557 

Старобогдановка -0,456 -0,324 0,421 
р = 0,228 р = 0,391 р = 0,265 

Кадмий 
Ботсад, Екатеринбург 0,363 -0,889 0,344 
(контроль) р = 0,468 р = 0,076 р = 0,491 

Кристалка -0,152 0,033 -0,122 
р = 0,614 р = 0,912 р = 0,687 

Старобогдановка -0,538 -0,471 0,451 
р = 0,154 р = 0,212 р = 0,233 
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Итак, анализ содержания суммарных ~ -излучателей, 

стронция-90, цезия-137, меди, цинка, свинца и кадмия вор­

ганизмах животных не позволил идентифицировать мутаген­

ные воздействия, ответственные за цитогенетические наруше­

ния у грызунов из двух поселков Красногвардейского района. 

По-видимому, причины этих нарушений следовало искать по 

меньшей мере в двух направлениях. 

1. Большое количество аберраций хромосомного типа 
у мышей из Старобогдановки убедительно свидетельствует о 

существовании в настоящее время радиационного воздейст­

вия на грызунов. В этой связи нужно вспомнить о реальной 

возможности загрязнения обследуемой территории плутони­

ем, который обладает чрезвычайно высокой кластогенной 

активностью. Даже в количествах, недостаточных для выяв­

ления аналитическими методами, он оказывает существенный 

цитогенетический эффект, вызывая преимущественно аберра­

ции хромосомного типа ( Окладникава и др.,1994). Кроме того, 
обнаружение в почвах исследованного района заметных ко­

личеств бериллия-7 сотрудниками Отдела континентальной 

радиожологии ИЭРиЖ УрО РАН позволяет предполагать, 

что он также вносит вклад в цитогенетический эффект. Дело 

в том, что у млекопитающих бериллий-7 аккумулируется в ос­

новном в скелете, и может оказывать мутагенное влияние пре­

жде всего на костный мозг, в котором мы учитывали хромо­

сомные повреждения. 

2. Второй вероятной причиной неблаrополучной гене­
тической ситуации в Кристалке и Старобогдановке являются 

отдаленные последствия хронического облучения, которому 

подвергались как популяции грызунов, так и население, в 

течение длительного периода после ядерного взрыва. Извес­

тно, что генетические эффекты облучения с течением време­

ни аккумулируются, и некоторые мутации, возникающие 

сначала как единичные, постепенно распространяются в по­

пуляциях. Мутация, вызывающая появление самок ХУ у 

восточноевропейской полевки, должна рассматриваться как 

индикатор, свидетельствующий о наличии других наследуе­

мых изменений генома. Некоторые из этих изменений с до­

статочно высокой вероятностью могли привести к формиро­

ванию систем нестабильности генома, которые поддержива­

ют на высоком уровне частоту хромосомных нарушений и 
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повышают вероятность злокачественных новообразований 

(Woodrиff, Thompsoп, 1982; Герасимова и др.,1984; Kel/y et 
а/.,1989). Система наследуемой генетической нестабильности 

существует, по-видимому, у обыкновенной полевки (вида­

двойника восточноевропейской полевки) на территории, при­

легающей к Воеточноуральскому радиоактивному следу (се­
вер Челябинской области) (Гилева и др.,1996). Появление по­

добной системы в районе Тоцкого полигона представляется 

вполне вероятным. Аналогичные процессы скорее всего про­

исходят и в популяциях человека. 

Первое из этих предположений получило свое подтвер­

ждение в 1995 г., когда сотрудниками Отдела континенталь­
ной радиоэкологии ИЭРиЖ УрО РАН было проведено иссле­

дование наземных экасистем в зоне Тоцкого радиоактивно­

го следа. Было подтверждено предположение о выносе радио­

активности за первоначальные пределы следа. В местностях, 

избранных в качестве контрольных, было обнаружено повы­

шенное содержание цезия-137 в почвенио-растительном пок­

рове - от 4 до 9 кБк/м2, что в 1,5-3,0 раза выше глобального 
уровня для 50-60° с.ш. Особенно важно, что концентрация 
плутония в почвенио-растительном покрове оказалась в 1 ,5-
5 раза выше уровня глобальных выпадений, что находится в 
пределах значений, отмеченных для населенных пунктов, рас­

положенных на расстоянии 3-500 км от аварийной зоны 
ЧАЭС (Молчанова и др., 1996). Нужно подчеркнуть, что по­
вышенная концентрация плутония была обнаружена и в мес­

тностях, которые считались не задетыми радиоактивными 

выпадениями после испытания 1954 г., в том числе, в районе 
деревни Кристалка (Определение содержания плутония в про­

бах почв, отобранных на территории Тоцкого радиоактивно­

го смда, 1995), которую мы первоначально избрали в качес­
тве контроля и в которой у грызунов были выявлены четкие 

признаки цитогенетического поражения. 

П.З.б.Генетическая опасность, существующая для 
населения в районе Тоцкого полигона 

Итак, в двух деревнях, расположенных в зоне влияния 
Тоцкого радиоактивного следа, обнаружены частоты хро­
мосомных аберраций (до 2,52% у домовой мыши и до 6,20% 
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у восточноевропейской полевки) и суммарные частоты 

анеуплоидии и полиплоидии (до 3% у восточноевропейс­
кой полевки), соизмеримые с уровнями, наблюдаемыми у 

грызунов в 10-километровой и 30-километровой зонах Чер­

нобыльекой АЭС после аварии (эти уровни приведены в 

Разделе l/.1.4.). Стало известно, что увеличенный мутаген­
ный потенциал среды оказывает заметное влияние на со­

стояние здоровья людей, проживающих в районе Тоцкого 

полигона. Медико-демографическими исследованиями 

было убедительно показано, что в этом районе имеет мес­
то повышенная заболеваемость злокачественными новооб­

разованиями у детей (Лебедькова и др.,1996) и всего насе­

ления в целом (Скачков и др.,1996). Рост онкозаболеваемос­

ти несомненно свидетельствует о повышенной генетичес­

кой опасности, наблюдающейся на этой территории. Пря­

мым доказательством существования такой опасности яв­

ляется информация о частотах хромосомных аберраций в 

лимфоцитах детей и взрослых, живущих в районе Тоцко­

го следа. Кулешов и др. (1996) сообщили, что доля абер­
рантных лимфоцитов у них выше контрольной (правда, 

недостоверно) и имеются цитогенетические маркеры ради­

ационного воздействия (аберрации хромосомного типа), 

причем их частота статистически значимо превышает 

контрольную. Таким образом, еще раз подтверждена эф­

фективность грызунов как тест-объектов для выявления 

генетической опасности техногеиных загрязнений среды по 

отношению к человеку. 

Мы не считаем завершенной нашу работу по анализу 

мутагенного эффекта среды в районе Тоцкого полигона. 

Представляется необходимым территориальное расшире­

ние эколого-генетического мониторинга на западе Орен­

бургской области. На примере Кристалки видно, что по­

селок, расположенный вне первоначальных пределов ра­

диоактивного следа, сейчас может находиться в зоне уве­

личенного генетического риска. 
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Глава 111. ВОСПРОИЗВОДИМОСТЬ 
ПОКАЗАТЕliЕЙ 
ЦИТОГЕНЕТИЧЕСКОГО 

ПОРАЖЕНИЯ У ГРЫЗУНОВ ПРИ 

ПОВТОРНОМ ИССЛЕДОВАНИИ 

В Главе 1 были уnомянуты факторы, которые могут 
индуцировать индивидуальную изменчивость частоты хро­

мосомных нарушений у грЬJзунов даже nри nостоянной 

интенсивности мутагенного воздействия. К таким факто­

рам относятся, в частности, nол, возраст и колебания по­

пуляционной численности, которым часто сопутствуют 

стрессирующие воздействия. Кроме того, роль генетичес­

кой компоненты в реакции генома на мутагены неосnори­

ма, и нельзя исключить, что имеют место флуктуации ге­

нетической структуры поnуляций, в результате которых 

соотношение относительно устойчивых и относительно 

чувствительных к кластогенным и анеугенным агентам ге­

нотипов может изменяться, тем самым модифицируя сред­

непопуляционную частоту хромосомных нарушений. Отсю­

да возникают опасения, что однократная выборка из nо­

пуляции, имеющая ограниченный несколькими десятками 

особей объем, не отражает в достаточной степени реально 

существующую степень цитогенетического поражения по­

пуляции. В этой связи необходимо nомнить и о субъектив­

ном факторе - неосознанных (а иногда и сознательных!) 

действиях и решениях исследователя при анализе хромо­

сомных nрепаратов. 

Исходя из этих соображений, сравним результаты, 

nолученные при исследовании животных из одной и той же 

местности, но отловленных в разное время, nричем ни в 

одном случае не было оснований считать, что мутагенный 

потенциал среды существенно изменился за период между 

отловами. Анализ nреnаратов в большинстве случаев nро­

водили разные исследователи - в дальнейшем они будут 

67 



именоваться "анализаторами" (в алфавитном порядке: 

анализатор А - Э.А.Гилева; 
анализатор Б - Н.Л.Косарева; 
анализатор В - Д.Ю.Нохрин). Анализом хро­

мосомных нарушений занимались и другие члены нашей 

исследовательской группы, но полученный ими материал 

был невелик и вошел только в обобщенные данные, при­

ведеиные в Главах П. /V и V. 
Результаты, полученные для трех видов грызунов, 

представлены в Таблицах 23-28. В большинстве случаев 
выборки были внутренне однородны (это устанавливалось 

с помощью G-критерия), и поэтому частоты поврежденных 

клеток у зверьков из разных хроновыборок сравнивались 

на суммированном для всех животных из каждой группы 

материале, также с помощью G-критерия. В случае внут­

ренней неоднородности групп сравнения производились с 

помощью !-критерия с применением <р -преобразования 

долей. 

Таблица 23 
Средняя частота хромосомных нарушений у домовых 
мышей, отловленных в Советском в разные годы 

Средняя частота клеток,% 
Q.. 

~ о 

= ~ :<i 1-' 
::;; -:ж: :s:: ~ 

.а~ :::; м 
0:: = = :s:: = ~ 

Год Число Число ::1::!1 ~о ~ ~ 
~ о = t:: QJ ~ 

Q..u о с:: \О :ж: 
отлова животных клеток Q..O t:: = о ~ 

QJ ::;; с:: t:: 
Q.. I.Oo »о 

~Q.. ~с:: t:: 
(,) ~ ~ = (.) 

1991 28 1400 1, 71 0,71 2,50 Б 

1992 28 2750 1,02 0,58 1,60 Б 

G (df= 1) 3,47 0,26 3,52 

р >0,05 >0,50 >0,05 
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Таблица 24 
Средняя частота хромосомных нарушений 

у домовых мышей, отловленных в разные годы 
в Ботаническом саду УрО РАН (юг Екатеринбурга) 

Средняя частота клеток, % 
>< Q.. 

>< ::Q о 
:s: Е-< 
~ ::Q ~ С\1 

Год Число Число 1:10: х :s: :s: .., 
:s: 1:1:0 ~ :s: 

отлова животных клеток ::1~ :s: =: C<l 1::: 
C<l о о t:: =: С\1 
Р..<..> =: :s: u :I: 
Р..О t:: =: 10 < u ~ »о о 

IOo g t:: р.. 

C<lp.. t:: 
(") >< C<l :s: (") 

1992 19 1900 2,00 0,95 4,63 А 

1994 7 700 1,71 0,86 4,14 Б 

G (dj= 1) 0,23 0,05 0,29 

р >0,50 >0,50 >0,50 

Таблица 25 
Средняя частота хромосомных нарушений 

у восточноевропейских полевок, 

отловленных в разные сезоны 1994 г. 
в Ботаническом саду УрО РАН (юг Екатеринбурга) 

Средняя частота клеток, % 
>< Q.. 

о :s: >< :0 Е-< 
~ ::Q ~ :s: С\1 
1:10: ~ 

.., 
:s: ~ ~ :s: 

Месяц Число Число ::1 ~ C<l 
~ C<l о ~ а =: 

11) 
отлова животных клеток P..u 10 х 

Р..О а == о < 11) ;:;; »=: р.. 
10 о \1) о t:: C<l 1=1. х t:: 

(") (") 1< C<l :s: 

Апрель 5 250 1,20 1,20 3,60 в 

Октябрь 5 250 0,40 l ,20 3,60 А 

G (dj= 1) l ,06 0,00 0,00 

р >0,10 >0,99 >0,99 
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Таблица 26 
Средняя частота хромосомных нарушений 

у восточноевропейских полевок, 

отловленных в разные годы в деревне Кристалка 

Средняя частота клеток,% 
Q.. 

>( о 
:s: >( :а 1;j 
" - :I: :s: 
111: ..Q 1::! :::;; .., 

Год Число Число :s: :I: :s: ~ :s: 
::1;,J !::!о 1:::: @ 

отлова животных клеток o:l о :s: е:: Q) 
o.u о t:: \0 :х: 
о. о е:: :s: 

о < 
u " 

е:: е:: 
Q.. \О о >.о 

o:lp. ~ t:: t: 
u >( o:l :s: (,) 

1994 13 635 3,46 1,89 4,25 А 

1995 22 1125 3,55 1,16 5,51 в 

G (dj= 1) l ,51 1,77 
(р >0,10) (р >0,10) 

t (df= 33) 0,24 
(р >0,80) 

Таблица 27 
Средняя частота хромосомных нарушений 

у обыкновенных полевок, отловленных в разные годы 

вблизи Воеточноуральского радиоактивного следа 

Средняя частота клеток, % 
>( 

:s: >( :а 

Год Число Число " :а 
:ж: 

111: :I: ~ :s: 
отлова животных клеток 

:s: 1::! о " :::1 " :s: е:: 
o:l 

o:l о о t: е:: 
o.u е:: :s: u 
о. о t: е:: 

\0 

Q.. 
о 
!-< 
~ .., 
:s: 
@ 
:ж: 

u " >.о 
о < \0 о ~ t:: 
о. 

o:l о. t:: 
(,) >( o:l :s: u 

1992 10 514 2,96 0,40* l 60* 
' 

А 

1994 22 2050 2,39 0,73 3,22 в 

G(dj= 1) 0,83 4,67 
(р >0,10) (р< 0,05) 

t (d/=30) 0,59 
(р >0,50} 

• В опубликованной pauee статье (Гилева и др.,1996) ошибочно приве-
дены другие зиачения, не меияrощие, впрочем, сути дела. 
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Таблица 28 
Средняя частота хромосомных нарушений 

у обыкновенных полевок, отловленных в разные годы 

в районе биостанции Уральского Госуниверситета 

(вблизи r.Двуреченска Свердловекой области) 

Средняя частота клеток,% 
>< 

:s: >< :3 
:::0 - :.: 

Год Число Число tiC ~ ~ :s: 
:s: t::!O :::0 
:::1 :::0 <11 Анализатор отлова животных клеток :s: ==: t:: <11 о о t: 
P..<.l ==: :s: CIJ 

10 Р..О t: ==: о CIJ :::0 >.о р.. 10 о ~ t: t: <11 р.. 
<.1 >< <11 :s: <.1 

1995 13 1250 3,85 0,96 2,56 в 

1996 20 1079 3,61 2,22 1,95 А(829 клеток) 
В (250 клеток) 

G(df= 1) 6,13 0,99 
(р< 0,025) (р >0,10) 

t(d/=31) 0,04 
(р >0,95} 

Итак, при сравнении животных из одной местности, 

но отловленных в разные периоды времени, лишь в двух 

случаях из 18 имели место достоверные различия: по час­
тоте пробелов у M.arvalis с территории, прилегающей к 
Воеточноуральскому радиоактивному следу, и по суммар­

ной частоте анеуплоидных и полиплоидных клеток у пред­

ставителей того же вида из окрестностей биостанции Ураль­

ского Госуниверситета, причем абсолютная величина разли­

чий между средними оценками не слишком велика. 

Следует подчеркнуть, что в обоих случаях различия 

наблюдались у диких грызунов из природных популяций, 
подверженных резким изменениям численности. Числен­

ность синантропных видов, типичным представителем ко­

торых является домовая мышь, обычно не обнаруживает 

столь резких колебаний. Восточноевропейская полевка 

также имеет повышенную склонность к синантропности 

(Карасева и др., 1994), и животные, использованные для 
цитогенетического анализа, были отловлены в населенных 
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пунктах. Как видно из Таблиц 23-26, ни у домовой мыши, 
ни у восточноевропейской полевки не были обнаружены 

статистически значимые колебания изученных показателей 

цитогенетического поражения. В то же время численность 

обыкновенной полевки вблизи биостанции резко упала в 

период с 1995 по 1996 г., и именно за это время произош­
ло достоверное возрастание доли клеток с измененным чис­

лом хромосом (Таблица 28). Разумеется, было бы прежде­
временным утверждать, что между этими двумя события­

ми имеется причинная связь, однако ясно, что такая воз­

можность не исключена и заслуживает специального иссле­

дования. 

В целом приведеиные в настоящей главе данные сви­

детельствуют о достаточно хорошей воспроизводимости -
и, следовательно, надежности - цитогенетических оценок 

мутагенного потенциала среды, особенно при использова­

нии в качестве тест-объектов синантропных грызунов. 

Приятно также отметить хорошую сходимость данных, 

полученных тремя разными исследователями. 
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Глава IV. ЕЩЕ ОДИН МАРКЕР 
РАДИАЦИОННОГО ПОРАЖЕНИЯ? 

IV.J. Район НSR в хро.мосо.тне .N!! 1 домовой ./NЫШU 

Особенности карнотиnа домовой мыши дают возмож­

ность nроследить в местностях с различным уровнем 

техногеиного загрязнения судьбу своебразного маркера, о 

котором уже уnоминалось в Разделе l/.2.3. У Mus musculus 
этот маркер nредставляет собой двойную С-гетерохрома­

тиновую вставку в хромосоме N! 1. После G -окрашивания 
эта вставка выглядит как две относительно слабо и одно­

родно окрашенные nолосы (homogeneously stained region, 
сокращенно - HSR). На окрашенных С-методом npenapa­
тax эти nолосы выделяются как два чрезвычайно темных 

участка на гораздо более бледном фоне остальной части 

хромосомы 1. При стандартном окрашивании хромосома 
1 с HSR однозначно идентифицируется благодаря ее рез­
ко увеличенному размеру. У Mus domesticus (евроnейских 
nредставителей надвида домовых мышей) HSR nредстав­
лен лишь одной С-nозитивной вставкой, которая была 

вnервые оnисана Траутом и Винкингом (Traut, Winking, 
1983). У Mus muscu/us с Дальнего Востока Якименко и 

Коробицына ( 1988) обнаружили в хромосоме 1 вариант 
HSR в виде двойной С-гетерохроматиновой вставки. Поз­
же было nоказано, что этот вариант тиnичен для M.mus­
cu/us - его нашли во многих nоnуляциях домовых мышей 

Азии и в нескольких евроnейских nоnуляциях (Agulnik et 
а/.,1993-а; Булатова,1994). 

НSR-хромосома .N2 1 обнаружена в разных частях аре­
алов M.musculus и M.domesticus, где ее частота вариьрует 
от 4 до 81% (Agulnik et а/.,1993-а), но какой-либо законо­
мерности в ее географическом расnространении nока вы­

явить не удалось.Во многих nопуляциях она отсутствует. 

Сабанцев и др. ( 1992) высказали предположение о том, что 
распространение аберрантного варианта хромосомы l в 
nопуляциях домовой мыши определяется случайными фак­

торами, поскольку nрисутствие HSR в геноме не имеет 
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селективного значения. Однако несколько позже те же ав­

торы убедительно продемонстрировали существенное 
уменьшение плодовитости и жизнеспособности самок мы­

шей, гомозиготных по НSR-хромосоме. На популяционном 

уровне пониженмая приспособленность этих мышей 

компенсируется мейотическим драйвом НSR-хромосомы у 

гетерозиготных самок, причем сегрегационное отношение 

достигает 0,85 (Agulnik et а/.,1993-Ь,-с). 
По всей вероятности, HSR могут оказывать влияние 

на экзо- и эндофенотип их носителей благодаря тому, что 

состоят из структурного гетерохроматина. Известно, что 

изменения количества и локализации гетерохроматина в 

геноме модифицируют многие характеристики, в частнос­

ти, жизнеспособность и плодовитость, в том числе, у чело­

века (Каретникова, 1981; Цветкова,1981), а также частоту 
разрывов хромосом и формирование некоторых типов 

структурных хромосомных аберраций (Прокофьева-Бель­

говская, 1986), что особенно важно в связи с анализом хро­
мосомных нарушений при эколого-генетическом монито­

ринге. Кроме того, НSR-сегменты состоят из амплифици­

рованных нуклеотидных последовательностей, которые со­

держат транскрибируемые гены (Eckert et а/.,1991; Plass et 
а/.,1995). Вполне вероятно, что амплифицированные участ­

ки ДНК способны вызывать определенные физиологи­

ческие эффекты, подобные тем, которые наблюдаются в 

некоторых культурах клеток млекопитающих, где HSR 
повышают устойчивость клеток к метаболическим ядам 

(Milbrandt et а/.,1981). Если подобные феномены имеют 
место у домовой мыши, HSR могут оказывать влияние на 
распространение их носителей, особенно в тех районах, где 

требуются высокие адаптационные способности, например, 
в условиях интенсивного загрязнения среды.Такие условия 

типичны для Среднего и Южного Урала, поэтому именно 

здесь могла оказаться плодотворной попытка выявления 

связи между частотой HSR в популяциях домовой мыши, 
уровнем цитогенетического поражения животных и содер­

жанием техногеиных поллютантов в среде. Хотя частоты 

хромосомных мутаций отражают, в первую очередь, содер­

жание мутагенов в среде, они являются и индикатором 

общего загрязнения, поскольку мутагенные поллютанты 
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обычно эмитируются вместе с веществами, не обладающи­
ми мутагенным эффектом. 

IV.2. HSR и частота хромосомных нарушений 

Карнотипы домовых мышей были исследованы в 14 
местностях Среднего и Южного Урала и поселке Советс­
ком. Носители HSR были обнаружены в девяти уральских 
популяциях, но частоты хромосомных нарушений к насто­

ящему времени проанализированы лишь в семи из них; 

поэтому в Таблице 29 представлены данные только по 13 
локалитетам, для которых имеется информация о цитоге­

нетических нарушениях. В Таблице 29 для каждой местнос­
ти приведены, помимо общего размера выборки, число 

мышей без HSR (+ /+), гомозигот по HSR (HSR IHSR) и 
гетерозигот (HSR /+), а также вычисленные на основании 
этих данных частоты HSR в популяциях. 

В Таблице 29 представлены также частоты клеток с 
двумя типами хромосомных нарушений (структурными и 

числовыми) не только для тех местностей, о которых шла 

речь в Главе l/ (данные по трем районам Камеиска-Ураль­
ского объединены), но и для Среднеуральска и двух рай­

онов Екатеринбурга, один из которых был вкратце упомя­

нут в Главе 1/l (Таблица 24). На первый взгляд кажется 
странной значительная разница по обоим цитогенетичес­

ким показателям между мышами из двух районов Екате­

ринбурга, хотя они разделены расстоянием около 20 км и 
скорее всего принадлежат к разным популяциям. Дело в 

том, что северная точка отлова в этом городе соответствует 

району "третьего километра" (мышей ловили в здании 

Свердловекого педагогического института), где находятся 

крупнейшие заводы и автомагистрали. Кроме того, как 

видно из Таблицы 31, у животных из педагогического ин­
ститута было обнаружено повышенное содержание строн­
ция-90 и цезия-137 в костио-мышечной ткани (к сожале­

нию, этот факт пока не получил объяснения). Локалитет 

"юг Екатеринбурга" расположен в Ботаническом саду УрО 
РАН, который находится в стороне от промышленных 
предприятий и благодаря преимущественному направле­

нию ветров не подвергается заметному загрязнению. Пре-
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вышение частот клеток с хромосомными аберрациями и 
нарушениями числа хромосом у мышей с юга Екатеринбур­
га по сравнению с контрольными уровнями (поселок Со­

ветский) оказалось недостоверным (G = 4,92 и 0,36 соот­
ветственно; сравнение проводилось в рамках всего ком­

плекса при k = 12; р >0,05). Относительное экологическое 
благополучие этого локалитета подтверждается и низким 

уровнем цитогенетических повреждений у восточноевро­

пейских полевок, также отловленных в Ботаническом саду 

(Таблица 25). В то же время у животных из северного рай­
она Екатеринбурга отличия от контроля высоко достовер­

ны для обоих видов хромосомных нарушений (G = 105,86 
и 24,75 соответственно; k = 12; р <0,01). Зверьки из Сред­
неуральска близки к контрольным по обоим цитоге­

нетическим показателям (G = 0,04 и 0,41 соответственно; 
р >0,05); по-видимому, дело в том, что район их отлова 
мало подвержен влиянию немногочисленных промышлен­

ных предприятий, размещенных в этом населенном пункте. 

На основании данных, приведеиных в Таблице 29, с 
помощью коэффициента ранговой корреляции Спирмена 

(R8 ) было исследовано соотношение между частотой HSR 
и средними частотами хромосомных мутаций в 13 популя­
циях. Величины R 8 оказались равными 0,217 (р = 0,452) для 
HSR и хромосомных аберраций и 0,385 (р = 0,182) для HSR 
и суммарной частоты анеуплоидных и полиплоидных кле­

ток. Однако представляется не вполне корректным вклю­

чать в рассмотрение те популяции, в которых мыши с HSR 
не были обнаружены, т.к. их нулевая частота может быть 

вызвана не только пониженной приспособленностью носи­

телей HSR, но и случайными обстоятельствами, например, 
отсутствием мигрантов, которые должны были занести 

HSR в ту или другую местность. Поэтому была оценена 
корреляция между частотой HSR и хромосомными наруше­
ниями лишь для тех семи популяций, где HSR присутству­
ют. Величины R 5 для пар: частота HSR - процент клеток с 
хромосомными аберрациями и частота HSR - процент ане­
уплоидных и полиплоидных клеток - были равны 0,306 (р 
= 0,453) и 0,883 (р = 0,031), соответственно. Другими сло­
вами, частота HSR обнаруживает связь с долей клеток с 
измененным числом хромосом. Возникает вопрос, носит 
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ли эта связь причинный характер, или она представляет 

собой коррелированную популяционную реакцию на за­

грязнение среды? Если второе предположение верно, в каж­

дой популяции мыши без HSR и носители HSR не должны 
различаться по частоте клеток с измененным числом хро­

мосом. Для проверки этого предположения с помощью лог­

линейной модели были сравнены частоты анеуплоидных и 

полиплоидных клеток у мышей, гетерозиготных по HSR 
(HSR/+), и мышей без HSR (+/+). В модели рассматрива­
лись факторы А (место отлова), В (генотип, т.е. присутст­

вие или отсутствие HSR) и С (частота хромосомных мута­
ций). В качестве фактора С были поочередно рассмотрены 

частота клеток с хромосомными аберрациями, частота ане­

уплоидных клеток и суммарная частота анеуплоидии и 

полиплоидии. 

В Таблице 30 представлены средние оценки частоты 
мутаций и значения G для взаимозависимости факторов В 
и С. Из Таблицы 30 ясно, что мыши с и без HSR не разли­
чались статистически значимо по доле клеток с хромосом­

ными аберрациями, но суммарная частота анеуплоидных 

и полиплоидных клеток у мышей HSR 1 + была достовер­
но выше, чем у зверьков без HSR - в среднем в 2,35 раза. 
Нужно подчеркнуть, что повышенная частота клеток с из­

мененным числом хромосом наблюдалась у носителей HSR 
во всех популяциях. Если рассматривать только анеупло­

идные клетки, результат оказывается примерно таким же 

(только в Старобогдановке частота анеуплоидии была не­

сколько меньше у мышей без HSR), что вполне естествен­
но, т.к. основной причиной нарушений числа хромосом 

была именно анеуплоидия. Среди 142 клеток с измененным 
числом хромосом, зарегистрированных у всех животных из 

семи НSR-популяций, 113 были анеуплоидными (78 кле­
ток с 41-44 хромосомами, 1 клетка с 56 хромосомами, 31 
клетка с 38-39 хромосомами и 3 клетки с 36 хромосомами). 
Как было указано в Разделе 1.4, число гипоплоидных кле­
ток может быть несколько заниженным, но, поскольку при­
нципы идентификации клеток как гипоплоидных сохраня­

лисЪ неизменными во всех случаях, можно полагать, что 

смещение оценок частот анеуплоидии было одинаковым 

для всех изученных популяций. 
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Таблица 30 
Частота хромосомных нарушений у домовых мышей 

с разным НSR-генотипом 
А, В и С- факторы в лог-линейной модели, 

HSRI+- гетерозиготные носителu HSR, +/+-мыши без HSR 

Генотип Число 

Средняя частота. клеток 
в%(С) 

Число Место 

отлова 

(А) 

(В) животных клеток 

Перво-

уральск HSR/+ 
+/+ 

Сосновка HSR/+ 
+/+ 

Большая 

Грязнуха HSR/+ 
+/+ 

Камеиск-

Уральский HSR/+ 
+/+ 

Рыбниковское HSR/+ 
+/+ 

Пирогово HSR/+ 
+/+ 

Старо-

богдановка HSR/+ 
+/+ 

Средняя для всех 

местностей HSR/+ 
частота +/+ 

2 
29 

2 
18 

2 
18 

7 
48 

8 
22 

4 
11 

4 
22 

150 
2550 

100 
1100 

100 
900 

350 
2400 

400 
1100 

200 
650 

200 
1211 

2,67 
3,06 

2,00 
2,73 

2,00 
1,67 

2,00 
2,79 

2,50 
3,73 

4,00 
2,31 

2,00 
2,31 

2,00 
0,51 

4,00 
0,82 

2,00 
1 '11 

1,71 
1,08 

2,75 
0,91 

2,00 
0,92 

0,50 
0,66 

2,00 
0,71 

6,00 
0,91 

2,00 
1,22 

2,00 
1,42 

2,75 
1,27 

2,50 
1,38 

1,00 
0,83 

2,45 2,14 2,61 
2,66 0,86 1 '11 

4,161 18,109 18,512 

>0,70 <0,025 <0,01 
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Нужно подчеркнуть, что, если сравнивать гете­

розиготных по HSR мышей с животными без HSR из всех 
13 популяций, различия по суммарной частоте анеу­
плоидных и полиплоидных клеток остаются высоко досто­

верными (р = 0,005; сравнение было произведено для сред­
непопуляционных значений с помощью критерия Манна­

Уитни). Частоты, усредненные для всех местностей, равны 

2,61% (HSR /+)и 1,13% (+/+). 
Таким образом, мыши, обитающие в одной и той же 

местности при одинаковой интенсивности загрязнения, 

обнаруживают различные частоты числовых хромосомных 

мутаций в зависимости от того, присутствует ли в их ге­

номе HSR. Можно предполагать, что гетерозиготность по 
HSR нарушает расхождение хроматид во время митотичес­
кого деления; возможно, это побочный эффект генетичес­

кой системы, контролирующей мейотический драйв у гете­

розиготных по НSR-хромосоме самок (Agulnik et а/.,1993-
Ь,-с). 

IV.З.НSR и загрязнение среды 

Следует отметить, что все НSR-популяции, кроме 

первоуральской, находятся вблизи от зон радиационных 

инцидентов. Кроме того, пять местностей, в которых были 

обнаружены мыши, несущие HSR, подвергаются влиянию 
выбросов Уральского алюминиевого завода, содержащих 

большое количество фтора. Поэтому представлялось инте­

ресным оценить возможную связь между частотой HSR в 
популяциях домовой мыши и загрязнением среды радио­

нуклидами и фтором. В Таблице 31 приведены все имеющи­
еся данные по содержанию вышеуказанных поллютантов 

в организмах кариотипированных животных. Как видно из 

таблицы, содержание цезия-137 в большинстве случаев 

находится на пределе разрешающей способности метода, 

поэтому разумно сосредоточить внимание на стронции-90, 

который является основным радиоактивным загрязнителем 

в Уральском регионе. 
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Таблица 31 
Концентрация радионуклидов 

в костио-мышечной ткани (Бк /кг с.в.) и фтора 
в бедренной кости (мкг /г с.в.) у домовых мышей 

Место отлова Sr- 90 Cs- 137 F-

Советский 22.,1 <9 нет данных 

Екатеринбург, север 53,0 85 нет данных 

Екатеринбург, юг 16,0 6 280 ± 25,3 

Сосновка 59,9 <5 нет данных 

Большая Грязнуха 112,2 11 821 ± 74,9 

Каменск-Уральский 134,2 5 1367 ± 216,2 

Рыбникавекое 158,4 <4 851 ± 97,9 

Пирого во 112,2 5 625 ± 85,8 

К ристапка 4,9 15 нет данных 

Старобогдановка 12,0 18 нет данных 

Возможное влияние стронция-90 и фтора на распрос­

транение НSR-хромосомы N2 1 у мышей на Урале было 
оценено с помощью регрессионного анализа. Во всех слу­

чаях была применена линейная модель. Оказалось, что 

частота HSR не обнаруживает достоверной связи с содер­
жанием фтора в костной ткани животных (Ь = 0,0003, р = 
0,424, R2 = 22,16%), но она статистически значимо связана 
с загрязнением стронцием-90 (Ь = 0,0032, р = 0,005, R2 = 
64,05%). 

Разумеется, для понимания характера взаимосвязи 

между распространением НSR-хромосомы на Урале и за­

грязнением среды требуется более nродолжительное и де­
тальное исследование, но nока складывается впечатление, 

что в местностях, загрязненных радионуклидами, носите­

ли HSR имеют более высокую присnособленность, чем в 
тех районах, где существует лишь глобальное радиоактив­

ное загрязнение. Это вnечатление подтверждается резуль­

татами регрессионого анализа связи между концентрацией 

81 



стронция-90 в костной ткани и суммарной частотой анеуп­

лоидии и полиплоидии у животных, гетерозиготных по 

HSR (HSR /+), и зверьков, гомозиготных по стандартно­
му варианту хромосомы N2 1 (+ 1 +). Значения Ь были рав­
ны 0,0004 (р = 0,018, R2 =79,00%) у стандартных гомози­
гот и 0,0002 (р = 0,841, R2=1,13%) у гетерозиготных носи­
телей HSR. Другими словами, у мышей со стандартным ка­
риотипом частота числовых хромосомных мутаций возрас­

тала по мере увеличения содержания стронция-90 в костях, 

а носители HSR из тех же самых популяций не обнаружи­
вали повышенного уровня мутаций при росте дозы облу­

чения. Возможно, мне возразят, что концентрации радио­

нуклида были слишком малы, чтобы вызвать статистичес­

ки достоверную цитогенетическую реакцию у мышей без 

HSR. В этой связи нужно отметить, что, будучи ярко вы­
раженным остеотропным элементом, стронций аккуму­

лируется преимущественно в костях, и костный мозг может 

страдать от облучения значительно сильнее, чем другие 

ткани. 

Таким образом, можно предположить, что домовые 

мыши-носители HSR имеют повышенную радиорезистен­
тность. Подтверждение этого предположения было полу­
чено недавно, во время летнего полевого сезона 1996 г., 

когда НSR-хромосома 1 была обнаружена еще в двух мес­
тностях, и обе эти местности расположены в зонах с повы­

шенной радиационной опасностью. Одна из популяций 

находится в Двуреченске (Сысертский район Свердловекой 

области), который загрязнен отходами производства Клю­

чевского ферросплавного завода, содержащими торий 

(Экологический бюллетень правительства Свердловекой об­

ласти, 1994), а другая в Шалинеком районе, где в почвен­
ном воздухе отмечена высокая концентрация природного 

радона. 

Результаты изучения распространения HSR на Урале 
можно коротко суммировать следующим образом: 

1. НSR-хромосома 1 обнаружена в восьми из девяти 
популяций домовых мышей, находящихся под воздействи­

ем повышенного уровня ионизирующей радиации, в то 

время как среди остальных шести изученных популяций 

она наблюдается лишь в одной; 
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2. Частота HSR достоверно связана с загрязнением 
стронцием-90; 

3. Судя по цитогенетическим показателям, гетерози­
готные носители HSR более устойчивы к облучению, чем 
мыши, в карнотипах которых HSR отсутствует. Можно 
ожидать, таким образом, что у домовых мышей имеет мес­

то тенденция к распространению хромосомы 1 с двойной 
гетерохроматиновой вставкой (HSR) на облучаемых тер­
риториях. Для подтверждения этого вывода требуются ра­

диобиологические эксперименты, но в целом полученные 
данные вселяют надежду на то, что НSR-вариант хромо­

сомы N!! l может быть в будущем использован как маркер 
радиационной опасности при эколого-генетическом мони­

торинге с помощью домовых мышей. 
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Глава V. ФЛУКТУИРУЮЩАЯ 
АСИММЕТРИЯ У ДОМОВЫХ 

МЫШЕЙ НА ЗАГРЯЗНЕННЫХ 
МУТАГЕНАМИ ТЕРРИТОРИЯХ 

В последние десятилетия,внимание генетиков и зоо­

логов все чаще привлекает флуктуирующая асимметрия 

морфологических признаков (ненаправленные отклонения 

от билатеральной симметрии). Этот феномен рассматрива­

ется многими исследователями как показатель стабильнос­

ти развития, возрастающий по мере нарушения онтогене­

тического гомеостаза. Предполагается, что геномные и 

средовые стрессы, вызывающие подобные нарушения, мо­

гут быть идентифицированы в природных популяциях по 

увеличению флуктуирующей асимметрии морфологических 

структур. Этот относительно простой метод рекомендован 

рядом авторов (Захаров,1987; Parsons,J990,1992) для ис­
пользования как в эволюционных и популяционно-генети­

ческих исследованиях, так и при мониторинге загрязнений 

среды. Для некоторых видов, особенно пойкилотермных 

животных, продемонстрирована несомненная ценность 

феномена флуктуирующей асимметрии как маркера реак­

ции популяции на экстремальные воздействия (Заха­

ров,1985). 

Оценка флуктуирующей асимметрии предложена в 

качестве одного из основных подходов при мониторинге 

состояния среды программой Международного Фонда "Би­

отест" (Биотест, 1993). В качестве тест-объектов для био­
мониторинга перспективны мелкие млекопитающие, одна­

ко исследование флуктуирующей асимметрии в их приро­

дных и лабораторных популяциях дало неоднозначные 

результаты. К такому выводу пришли авторы авторитет­

ного обзора, опубликованного в 1986 г. (Palmer, Stro­
beck,l986). В последние годы появились новые сведения, 
которые не согласуются с представленнем о том, что у 

млекопитающих флуктуирующая асимметрия отрицатель­

но коррелирует с уровнем генетического разнообразия, 
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обеспечивающего достаточную стабильность развития (на­
пример, Suchentrunk, 1993; Alibert et а/., 1994; Hartl et а/., 
1995). Не увенчалась успехом попытка Оуэна и Макби 
(Owen, МсВее, 1990) обнаружить предполагаемое увеличе­
ние флуктуирующей асимметрии у Peromyscus leucopus и 
Sigmodon hispidus из загрязненного нефтепродуктами рай­
она Техаса, имевших повышенную частоту хромосомных 

аберраций в клетках костного мозга, т.е. в популяции, где 

можно было ожидать нарушений онтогенетического rомео­

стаза. 

Как было показано в предыдущих главах, одним из 

наиболее удобных для биологического мониторинга объ­
ектов является домовая мышь, но информация о характе­

ре связи флуктуирующей асимметрии у этого вида с попу­

лиционно-генетическими и средовыми факторами противо­

речива (Leamy,1986; Wooten, Smith,1986; Parker, Leamy, 
1991). Поэтому представляется интересным изучение флук­
туирующей асимметрии в популяциях мыши, находящих­

си под давлением сильного стресса, причем наличие попу­

ляционной реакции на стресс может быть продемонстри­

ровано с помощью независимого критерия - частоты хро­
мосомных нарушений. Совместно с Н.Л.Косаревой (Гиле­

ва, Косарева, 1994) мы сравнили уровни флуктуирующей 
асимметрии краниологических промеров у домовых мы­

шей из семи локалитетов с разным уровнем техногеиного 

загрязнения. В качестве меры техногеиного стресса были 

использованы показатели цитогенетического поражения. 

Анализ флуктуирующей асимметрии был выполнен для 

четырех билатерально-симметричных краниометрических 

признаков: ширины теменных костей, длины лобных кос­

тей, длины носовых костей и длины резцового отверстия. 

Промеры сделаны с помощью МБС-9 с окуляр-микрометром. 

Оценки асимметрии, независимые от абсолютных раз­

меров, получали делением разницы между сторонами на 

усредненное для правой и левой сторон значение призна­

ка. Их независимость от размера была подтверждена пу­

тем вычисления коэффициентов ранговой корреляции 
Спирмена Rs между оценками асимметрии и кондилоба­
зальной длиной черепа. В семи изученных выборках R 5 для 

разных признаков колебались от -0,39 до 0,48 и не отли-
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чались статистически значимо от нуля, хотя выборки были 

представлены животными разного возраста - от неполовоз­
релых до старых. Можно заключить, что уровни асиммет­

рии исследованных признаков не зависят от возраста мы­

шей. Распределения самцов и самок по значениям асиммет­

рии были сходны для всех признаков (Х2 = 0-2,082, df = 1, 
р >0,05). Средние значения асимметрии также не обнару­
живали половых различий (t = 0,08-1,81, df = 13-28, р 
>0,05), за исключением длины лобных костей у мышей из 
пос. Советского в 1992 г. (t = 2,15, df= 24,р <0,05). Поэ­
тому данные по животным разного пола и возраста были 
объединены. 

Поскольку средние значения асимметрии для всех 

групп и признаков отличались от нуля (в 4 из 28 вы­

борок достоверно, t = 2,35-4,25, р <0,05-0,01), была вве­
дена поправка на направленную асимметрию: из индиви­

дуальных оценок асимметрии вычитали групповые сред­

ние, в результате чего получили распределения со средним, 

равным нулю, т.е. по определению распределения значе­

ний флуктуирующей асимметрии. Дисперсии этих распре­

делений являются популяционными оценками флуктуиру­

ющей асимметрии. Их сравнивали с помощью F-критерия. 

С учетом того, что этот критерий чувствителен к отклоне­

ниям от нормальности, для анализа гетерогенности дис­

персий был применен метод Шеффе-Бокса с нормализую­

щим преобразованием Бокса-Кокса (Sokal, Rohlf,l981). 
Результаты анализа представлены в Таблице 32. Как 

было показано выше, во всех уральских выборках, кроме 

мышей из южной части Екатеринбурга, наблюдалась до­

стоверно повышенная по сравнению с контролем частота 

хромосомных нарушений в костном мозге. В то же время 

в большинстве случаев уровни флуктуирующей симметрии 
у контрольных мышей (noc. Советский) были выше, чем у 
животных из nопуляций, подвергающихся мутагенному 

воздействию разной интенсивности. Лишь значения флук­

туирующей асимметрии ширины теменных костей у зверь­

ков из г.Первоуральска и дер.Сосновки несколько выше, 

чем у мышей, отловленных в nос.Советском в 1992г. Не­

однородность внутрипоnуляционных дисnерсий оказалась 

высоко достоверной только для длины лобных костей, но 
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по ширине теменных костей и длине резцового отверстия 

уровень значимости различий между дисперсиями также 

близок к 5%. Вполне вероятно, что недостаточно высокий 
уровень статистической достоверности в этих случаях свя­

зан с небольшими объемами выборок. Связь между флук­
туирующей асимметрией и частотой индуцированных хро­

мосомных нарушеНИЙ была оценена еще ОДНИМ СПОСОбОМ 
- с помощью коэффициента ранговой корреляции R5 . Она 
оказалась отрицательной для всех nризнаков, но достовер­

ной - лишь для длины носовых костей. Значения R5 доста­

точно высоки и в большинстве остальных случаев; возмож­

но, недостоверность их отличий от нуля снова объясняет­

ся малым числом сравниваемых групn. 

Таким образом, ни один из изученных краниологи­

ческих nризнаков у мышей с загрязненных территорий не 

обнаруживает роста флуктуирующей асимметрии, который 

no общеnринятым Представлениям должен соnутствовать 
нарушениям стабильности развития nод влиянием средоно­

го стресса. Следует nодчеркнуть, что во всех nоnуляциях 

корреляция между индивидуальными значениями асиммет­

рии разных nризнаков отсутствует (R5 = -0,34-0,38,р>О,О5), 
nоэтому флуктуирующую асимметрию отдельных nризна­

ков можно рассматривать как независимые друг от друга 

nоказатели онтогенетического гомеостаза. Несколько не­

ожиданным оказалось уменьшение флуктуирующей асим­

метрии длин лобных и носовых костей nри возрастании 

стрессирующего воздействия. Насколько нам известно, 

nодобная зависимость еще не была оnисана; no крайней 
мере, в nоследних обзорах таких сведений нет (Par­
sons,l990, 1992). В ряде случаев влияние средоного стресса 
не было обнаружено, и Парсоне (Parsons,l992) nредnол­
ожил,что для его выявления необходимы достаточно боль­

шие стрессовые нагрузки. В изученных нами местностях 

уровень техногеиного загрязнения настолько высок (осо­

бенно в северной части Екатеринбурга, Первоуральске и 
Новоуткинском), что их можно рекомендовать в качестве 
nолигонов для оnределения эффективности любого мето­

да экологического мониторинга, и nолученные здесь дан­

ные nредставляют особый интерес nри оnределении диаnа­
зона nоnуляционных реакций на стресс. 
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Таблица 32 

Дисперсии флуктуирующей асимметрии и частота клеток 

костного мозга с хромосомными нарушениями 

у домовых мышей из населенных пунктов 

с разной степенью загрязненности. 

Средняя частота Дисперсии флуктуирующей 

клеток,% асимметрии, х 1 О 
:s: :s: >:S: о ::;; 

>< ~ 
v >:S: \.о 

Место Число :а :s: t; >:S: 
~ о 

- ..Q ~ 111 
отлова животных 

:ж:::;; ..Q :ж: о u о 
::;; 1>1: :ж: t:t :.: u о :r 
о :s: t:t :s: >< о :.: м 1>1: u::! :s: о :а :а 

:.: >< v :s: 
о о:\ о ~ >< p..l-< 
::;;р.. ~ t: :ж: :ж: 

:а :а - :а -u 
8..g. t: :s: :s: :ж: ..Q 111 ..Qp.. 

~~ p..V :ж: :ж: :ж: о :ж: v :s: ::1! :S:\0 :s:u :s: 111 ><10 :ж: о 
3 ~ ~g ~g ~Б u о:\ о:\ t: 

Советский, 23 
1991г. (28) 1,57 0,58 6,861 4,287 0,390 0,391 

Советский, 29 
1992г. (28) 1,01 0,51 2,786 2,724 0,245 0,277 

Екатеринбург, 20 
юг (19) 2,00 0,68 2,262 0,239 0,110 0,117 

Екатеринбург, 15 
север (10) 7,60 1,90 2,318 1,284 0,071 0,101 

Первоуральск 29 
(27) 3,03 0,78 3,135 1,711 0,100 0,083 

Новоуткивек 20 
(20) 4,38 2,00 1,139 0,791 0,089 0,172 

Рыбниковское 30 
(30) 3,40 1,73 1,733 0,795 0,066 0,161 

Сосновка 23 
(20) 2,67 1,33 3,016 0,995 0,139 0,172 

F 2,22 5,80 1,11 2,00 
(df= 7,29) р = 0,07 р <0,001 р = 0,42 р = 0,09 

Rsl -0,524 -0,429 -0,881 -0,548 
р = 0,17 р=О,26 р=О,О2 р=О,15 

Rsll -0,619 -0,548 -0,810 -0,358 
р = 0,10 р=0,15 р = 0,03 р = 0,35 

Примечание. В скобках приведеио число мышей, подвергиутых цито­

генетическому анализу; Rs 1 - оценка коэффициеита рапговой корреляции 
Спирмеиа для частоты клеток с хромосомными оберрациями и дисперсии 
флуктуирующей асим:оо~етрии; R5 /l- оцеика коэффициента ранговой корре­

ляции Спир.wена для частоты анеуплоидны" и полиплоидиых клеток и дис­

персии флуктуирующей асимметрии; для длины носовы'l: костей df=7,27. 
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В поисках возможных причин уменьшения флуктуи­

рующей асимметрии у мышей с повышенной частотой хро­
мосомных нарушений следует остановиться на двух пред­

положениях. 

1. Исходя из традиционных предстаолений следовало 
ожидать, что хромосомные мутации, вызванные поллютан­

тами, должны приводить к разрушению коадаптированных 

генных комплексов, дестабилизации онтогенеза и как след­

ствие - к увеличению флуктуирующей асимметрии. Одна­
ко, если эти эффекты и имели место в изученных нами по­

пуляциях домовой мыши, они оказались заметно слабее, 
чем влияние других процессов с противоположной по от­

ношению к онтогенетическому гомеостазу направлен­

ностью. Одним из таких процессов могло быть повышение 

аллельного разнообразия и гетерозиготности в результате 

длительного существования популяций в условиях сильно­

го мутационного давления. Как известно, большинство 

мутагенных факторов вызывает не только хромосомные, 

но и генные мутации. Отрицательная связь между флукту­

ирующей асимметрией и генетическим разнообразием про­

демонстрирована многократно (Palmer, Strobeck, 1986). 
2. Уровень хромосомных повреждений может рас­

сматриваться лишь как маркер интенсивности антропоген­

ного воздействия на популяции мышей. Ранее неоднократ­

но упоминалось, что техногеиное загрязнение Среднего 

Урала носит комплексный характер: здесь присутствуют 

тяжелые металлы, окислы серы, азота и углерода, полиаро­

матические углероды и другие органические соединения, а 

в некоторых случаях радионуклиды в концентрациях, пре­

вышающих глобальные. Помимо мутагенного эффекта, эти 

агенты оказывают сильное физиологическое, эмбриотокси­

ческое и тератогенное влияние, которое может иметь серь­

езные последствия для онтогенетического гомеостаза. По­

нижение уровня флуктуирующей асимметрии в таких усло­

виях может быть вызвано жесткими ограничениями по от­

ношению к онтогенезу, отсекающими маргинальные вари­

анты индивидуального развития, которые в отсутствие 

стресса находятся в пределах популяционной нормы и уве­

личивают дисперсию флуктуирующей асимметрии. 
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Два предполагаемых сценария: не исключают друг 

друга; возможны и другие объяснения: наблюдаемой у 

уральских домовых мышей картины. В любом случае эта 

ситуация: свидетельствует о том, что флуктуирующая: асим­

метрия: может реагировать на средавые стрессы разнонап­

равленно и должна использоваться: в экологическом мони­

торинге с большой осторожностью, по крайней мере, ког­

да тест-объектами являются: грызуны. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Итак, в предыдущих главах были изложены резуль­

таты использования грызунов в качестве тест-объектов при 

анализе мутагенных эффектов химического и радиоактив­

ного загрязнения среды на Среднем и Южном Урале. Не­
смотря на целый ряд проблем, возникших в ходе работы и 

частично оставшихся нерешенными, можно констатиро­

вать, что этот подход оказался весьма плодотворным. Сле­
дует упомянуть два обстоятельства, позволяющие с опти­

мизмом относиться к применению диких и синантропных 

грызунов в эколого-генетическом мониторинге, основной 

целью которого несомненно является оценка генетической 

опасности техногеиных загрязнений среды для человека. 

Первым из этих обстоятельств нужно назвать явный 

параллелизм между частотой хромосомных нарушений у 

грызунов и заболеваемостью людей, обитающих на одних 
и тех же территориях, причем в ряде случаев речь идет о 

заболеваниях, бесспорно имеющих генетическую обуслов­

ленность - другими словами, о злокачественных новообра­
зованиях, в основе которых преимущественно лежат пов­

реждения генетического аппарата клеток. Более того, на 

примере обитателей деревень, прилегающих к Тоцкому 

полигону, был по казан параллелизм между прямым и пока­

зателими цитогенетического поражения у людей и грызу­

нов. Сходство геномной реакции человека и индикаторных 

видов мелких млекопитающих на мутагенные воздействия 

в натурных условиях (не в лаборатории!) подтверждают 

адекватность грызунов как тест-объектов для определения 

мутагенного потенциала среды. Нужно особо подчеркнуть 

относительную быстроту получения оценок состояния сре­

ды с помощью этого метода, благодаря чему он может 

быть использован для экспресс-анализа эколого-генетичес­

кой ситуации после аварий, связанных с возможным вы­

бросом в среду мутагенов. Кроме того, его использование 
позволит достаточно быстро картировать большие терри­

тории по степени генетического и канцерогенного риска 
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для населения, а затем осуществлять контроль за обстанов­

кой. 

Вторым обнадеживающим обстоятельством является 

прогностическая ценность апробированного нами подхо­

да к эколого-генетическому мониторингу. Она была под­

тверждена неоднократно: мы наблюдали повышенную 

частоту хромосомных нарушений у мышей за пределами 

Воеточноуральского радиоактивного следа до того, как 

был обнаружен вынос стронция-90 за первоначальные гра­
ницы БУРСа; вывод об увеличенном мутагенном потенци­

але среды в Кристалке (район Тоцкого ядерного взрыва) 

был сделан за год до того, как радиоэкологи сообщили о 

повышенном содержании плутония в почвах вблизи этой 

деревни, которая была сначала предложена нам в качест­

ве контрольного населенного пункта; наконец, высокая 

частота цитогенетических нарушений у домовых мышей из 

северной части Екатеринбурга послужила стимулом для 

анализа содержания радионуклидов в организмах живот­

ных, и результаты этого аi-Jализа продемонстрировали на­

личие заметного количества радиополлютантов. 

Вместе с тем, рекомендуя использование грызунов в 

качестве биоиндикаторов мутагенного эффекта загрязнений 

среды, надо помнить, что получение количественных оценок 

генетической опасности, грозящей людям на загрязненных 

мутагенами территориях, на основании уровней цито­

генетического поражения грызунов пока невозможi-Jо. Эта 
чрезвычайно сложная проблема станет основным предметом 
наших будущих исследований. 
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