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В задачи радиационной биологии и медицины входит изучение отдаленных послед-
ствий хронического действия радионуклидов йода на состояние здоровья потомков облучен-
ных животных и людей. После аварии на Чернобыльской АЭС интерес к этой проблеме воз-
рос. Проводятся исследования разнообразных нарушений в эмбриогенезе и врожденных по-
роков развития у потомков, полученных от родителей, щитовидная железа которых была об-
лучена радиоактивным йодом. Однако долгосрочные прогнозы хронического действия ра-
диоактивных изотопов йода в ряду поколений пока не ясны. Целью настоящей работы стало 
изучение аномалий развития у потомков кур, подвергнутых хроническому воздействию 131I. 
Опыты проводили на курах русской белой породы и полученных от них потомках семи по-
колений. Родительское стадо разделили на 4 опытные (183 птицы) и 4 контрольные 
(150 птиц) группы. Птицам в опыте в течение 30 сут вводили равными порциями 131I в су-
точных количествах соответственно 0,11; 1,1; 2,1 и 4,6 МБк/кг. Через 3, 6 и 12 мес от нача-
ла введения изотопа от кур было получено потомство. В течение 1,5-2,5 лет проводилось еже-
дневное наблюдение за общим состоянием и выживаемостью этой птицы. Ее взвешивали, 
оценивали прохождение ювенальной линьки и интенсивность периодической линьки, прово-
дили патологоанатомические исследования внутренних органов убитых и погибших особей. 
Всего было получено 2573 опытных и 2782 контрольных цыпленка. Потомки облученных 131I 
кур характеризовались повышенной постнатальной смертностью, ускоренным половым со-
зреванием, что проявлялось более ранним наступлением ювенальной линьки и сроков сне-
сения первого яйца, пониженной массой тела у половозрелой птицы. У потомков первых 
трех поколений птицы, которой вводили 131I в количестве 1,1 МБк/кг, были выявлены ново-
образования на челюстях, в области шеи и слизистой оболочки глаз. В 4-м и 5-м поколениях 
с частотой 0,75 % рождались уроды, аномалии которых были представлены в основном де-
фектами в области головы (отсутствие или деформация глаз, X-образный перекрест челю-
стей). В первых четырех поколениях у подопытных потомков старше 6-месячного возраста в 
мягких тканях тела с частотой 0,8-4,7 % обнаруживались новообразования, по строению 
сходные с лимфоретикулосаркомой. Основными причинами гибели потомков кур, поражен-
ных 131I, были заболевания органов желудочно-кишечного тракта, печени, сердца, почек. 
По-видимому, повышенная смертность таких цыплят связана с изменениями, происходящи-
ми в процессе эмбриогенеза, в результате чего в ранние периоды постнатальной жизни орга-
низм имел несовершенные механизмы регуляции и приспособления.  
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Изучение отдаленных последствий хронического действия радио-
нуклидов йода на состояние здоровья в потомстве облученных животных и 
людей — одна из актуальных и сложных задач радиационной биологии и 
медицины (1-4). Важность таких работ связана возросшим интересом к 
проблеме после аварии на Чернобыльской АЭС (5-7). 

Экспериментальные и эпидемиологические исследования показали, 
что облучение щитовидной железы родителей радиоактивным йодом мо-
жет вызывать разнообразные нарушения в эмбриогенезе и врожденные 
пороки развития у потомков (8-10). Однако в связи с недостатком данных 
по тератогенному влиянию инкорпорированных радионуклидов необходи-
мо продолжать изучение этой проблемы (11-15). Так, до сих пор не ясны 
долгосрочные прогнозы хронического действия радиоактивных изотопов 
йода в ряду поколений (16). 

Целью настоящей работы было изучение аномалий развития у по-
томков кур, подвергнутых хроническому воздействию 131I. 

Методика. Исследования проводили в условиях вивария на курах 
русской белой породы и полученных от них потомках семи поколений. 



 226 

Родительское стадо разделили на 4 опытные (по 42-57 гол. в каждой, всего 
183 птицы) и 4 контрольные (по 30-47 гол. в каждой, всего 150 птиц) 
группы. Всех кур содержали с петухами из расчета 1 петух на 10 кур. Пти-
ца из I, II, III и IV группы (опыт) в течение 30 сут равными порциями по-
лучала 131I в суточных дозах соответственно 0,11; 1,1; 2,1 и 4,6 МБк/кг, 
контрольным курам анологичного возраста давали обычную нерадиоак-
тивную воду в тех же количествах. Птица получала изотоп в феврале—
марте утром до кормления. 

От кур родительского стада через 3, 6 и 12 мес от начала поступле-
ния изотопа были получены потомки 7 поколений (исследованы 6 поко-
лений). В течение 1,5-2,5 лет проводилось однотипное наблюдение за об-
щим состоянием и выживаемостью в каждом поколении. Массу тела оп-
ределяли в возрасте 1, 10, 20, 30, 40, 50, 60 сут и 3, 6, 9, 12, 18, 24 мес. В 
возрасте до 30 сут взвешивали по 10 цыплят из каждой группы, на осталь-
ных сроках — всех имевшихся особей.  

Прохождение ювенальной линьки оценивали по смене маховых 
перьев 1-го порядка у цыплят в возрасте 3, 4, 5 мес (17). Интенсивность 
периодической линьки у всех половозрелых птиц изучали в течение сен-
тября, октября и ноября по смене маховых перьев 1-го порядка. 

Проводили патологоанатомические исследования внутренних орга-
нов убитых и погибших потомков (18). По 3-5 цыплят из каждой группы 
убивали в возрасте 1 сут, 1, 3, 6 и 12 мес посредством обескровливания. 
Внутренние органы после макроскопического исследования взвешивали. 
Образцы ткани печени, селезенки, почек, сердца, щитовидной железы, 
надпочечников, семенников фиксировали в 10 % растворе нейтрального 
формалина и заливали в парафин. Гистологические срезы окрашивали ге-
матоксилином и эозином и по Ван-Гизону.  

Данные экспериментов обрабатывали с использованием стандарт-
ных методов вариационной статистики (19). 

Результаты. Всего от кур было получено 2573 опытных и 2782 кон-
трольных потомка (рис. 1). 

В 1-суточном воз-
расте подопытные цыплята 
1-го, 2-го, 3-го, 6-го и 7-го 
поколений по внешнему ви-
ду не отличались от своих 
сверстников из соответст-
вующих контрольных групп. 
В 4-м и 5-м поколениях кур, 
получавших 131I в количе-
стве 1,1 МБк/кг, с частотой 
0,75 % выявлялись уродст-
ва, представленные в основ-
ном дефектами в области 
головы. У подопытного цы-
пленка из F4(1,13) отсутст-
вовал правый глаз. Челюсти 
были деформированы и об-
разовали X-образный пере-
крест (рис. 2, А). Пальцы 

на конечностях оказались согнуты, шея искривлена. Он с трудом пере-
двигался и пал через 2 сут после вылупления.  

Рис. 1. Схема получения потомков от кур русской бе-
лой породы, пораженных 131I: P — родители, F1-F7 — 
потомки 1-7-го поколений (опыт проводился в усло-
виях вивария). В скобках приведена суточная доза 131I 
(МБк/кг), полученная родителями. Число в верхнем ин-
дексе указывает, через сколько месяцев от начала полу-
чения 131I были выведены цыплята F1. 
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Рис. 2. Патологии в развитии у потомков кур русской белой породы, пораженных 131I: А — 
отсутствие глаза и деформация челюстей у цыпленка из F4(1,13), Б — новообразование на 
шее у курицы из F2(1,112) в возрасте 11 мес (опыт проводился в условиях вивария). В скоб-
ках приведена суточная доза 131I (МБк/кг), полученная родителями. Число в верхнем индек-
се указывает, через сколько месяцев от начала получения 131I были выведены цыплята F1. 

 

Цыпленок из F4(1,112) на правой стороне брюшной стенки имел 
щель размером 1,5½0,5 см, закрытую прозрачной кожей с изреженным 
перьевым покровом, за которой содержался светлый экссудат. Были от-
четливо видны органы брюшной полости. Впоследствии щель исчезла, а 
на ее месте к 6-м сут жизни образовался соединительнотканный рубец 
размером 1,5½0,5 см. Через 7 сут после вылупления цыпленок погиб.  

В этой же группе F4(1,112) вылупился цыпленок с нераскрывшими-
ся глазами. При искусственном раскрывании глаза в узкую щель был ви-
ден зрачок. Цыпленок погиб через 1 сут после вылупления.  

У цыпленка из F5(1,13), который прожил 18 сут, левый глаз оказал-
ся расположен ниже правого, представлял собой припухлое круглое обра-
зование размером с лесной орех и имел похожую на тесто консистенцию. 
Зрачок едва просматривался сквозь узкую щель.  

У остальных новорожденных подопытных и контрольных цыплят 
отклонений в строении тела отмечено не было.   

Изменения внешнего вида подопытных птиц наблюдали в возрасте 
7-21 мес. Они возникали лишь в потомстве первых трех поколений кур, 
пораженных 131I в дозе 1,1 МБк/кг, и представляли собой новообразова-
ния на челюстях, шее и слизистой оболочке глаз. Новообразования реги-
стрировали в F1 и F2 у относительно молодых (7-12 мес), в F3 — у более 
взрослых (20-21 мес) птиц (см. рис. 2, Б). В остальных группах потомков в 
опыте и контроле подобных аномалий не отмечали. 

Живая масса у 1-суточных подопытных цыплят увеличивалась в 
F1(0,1112), F1(1,16), F1(2,112), F3(0,1112), F5(1,112) и уменьшалась в F1(1,13), 
F2(1,13), F2(1,112), F2(2,112), F3(1,13), F4(1,13) относительно контроля. В те-
чение последующих 18-30 мес жизни потомки облученных кур (как куроч-
ки, так и петушки), начиная с периода половой зрелости, имели досто-
верно более низкие приросты массы, чем потомки от здоровых родителей.  

Ювенальная линька у подопытных и контрольных особей во всех 
исследованных поколениях начиналась с 30-суточного возраста.  

У 3-месячных подопытных и контрольных курочек в F1, F2 и F3 из 
группы 0,1112 не было установлено существенных различий по числу 
заменившихся первичных перьев. У петушков в F2 из этой же группы 
смена пера проходила достоверно интенсивнее, чем в контроле. У под-
опытных особей из группы 1,13 по сравнению с контрольными увеличива-
лось число сменившихся перьев в F5. Подопытные курочки F2(1,112) име-



 228 

ли достоверно пониженное, а петушки F1(1,112) — повышенное число 
сменившихся маховых перьев. Группа 2,112 характеризовалась ускоренной 
заменой первичного пера в F2 как у курочек, так и у петушков (Р < 0,05).  

Как следует из полученных данных, у потомков кур, облученных 
различными дозами 131I, ювенальная линька чаще проходила активнее, 
чем у контрольных цыплят. Отклонения в процессе периодической линь-
ки у потомков зависели от времени, прошедшего от начала радиационного 
воздействия на родителей: у птиц первой генерации линька была ускоре-
на, в последующих поколениях — замедлена.  

В возрасте 5,5 и 6,0 мес у контрольных и опытных курочек начина-
лась яйцекладка. У подопытных кур трех поколений из группы 0,1112 сро-
ки наступления репродуктивного периода были такими же, как в контроле. 
У потомков из группы F1(1,13) это произошло на 14 сут раньше, чем у кон-
трольной птицы, из F2(1,112) — с опережением на 3 сут, F3(1,112) — на 
32 сут, F4(1,13) — на 6 сут и F4(1,112) — на 16 сут. В  F1 у кур, получавших 
131I в количестве 2,1 МБк/кг, начало яйцекладки задерживалось на 20 сут. 
Периодическая линька у кур F1(1,23) проходила интенсивнее, а в F2(1,23) и 
F3(1,23) — медленнее, чем в контроле. Замедление периодической линьки 
отмечалось также у подопытных потомков из группы 1,212.   

Динамика возрастных изменений внутренних органов у подопыт-
ных и контрольных потомков была однотипной. У убитой птицы до 6-ме-
сячного возраста отклонений в морфологии внутренних органов не на-
блюдали. В старшем возрасте у погибших и убитых подопытных особей 
обнаруживали патологические изменения, которые не встречались у кон-
трольных кур. 

 

А Б 

  
Рис. 3. Патология сердца у 7-месячного петушка из F2(2,13) — одного из потомков кур рус-
ской белой породы, пораженных 131I: А — общий вид увеличенного в объеме бугристого 
сердца, Б — микрофотография ткани сердца (наблюдается пролиферация лимфоидных и ре-
тикулярных клеток, атрофия мышечных волокон; опыт проводился в условиях вивария). 
Окрашивание гематоксилином и эозином, увеличение ½400. Суточная доза 131I, полу-
ченная родителями, — 2,1 МБк/кг; цыплята F1 были выведены через 3 мес от начала 
получения 131I. 

 

Отклонения в строении сердца выражались в разращении белова-
то-желтой ткани на эпикарде, эндокарде и в миокарде. При относительно 
небольшом поражении в органе отмечались отдельные узелки, при силь-
ном — сердце становилось бугристым, его масса увеличивалась и достига-
ла в некоторых случаях 26 г (рис. 3, А).  

При гистологическом исследовании между мышечными волокнами 
сердца наблюдалась инфильтрация клеток лимфоидного и ретикулярного 
типа. В местах крупных скоплений этих клеток сохранялись лишь отдель-
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ные пучки истонченных мышечных волокон со слабо выраженной попе-
речной исчерченностью (см. рис. 3, Б). У подопытных птиц патологию 
сердца, по макро- и микроскопическому строению напоминавшую лей-
козное поражение, регистрировали неоднократно: по одному случаю — в 
F1(0,1112), F1(2,112) и F2(1,112), по пять случаев — в F2(1,13) и F2(2,112). 

Аналогичные участки тка-
ни новообразования беловатого 
цвета встречались в печени у под-
опытных кур. Размер узелков в 
паренхиме колебался от просяно-
го зерна до лесного ореха, объем 
органа был увеличен.  

В зависимости от степени 
поражения при микроскопии пече-
ни отмечали более или менее вы-
раженную пролиферацию недиф-
ференцированных ретикулярных и 
лимфоидных клеточных элемен-
тов по ходу кровеносных сосудов. 
Крупные очаги этих клеток были 
похожи на ретикулосаркому. Пе-
ченочная ткань при этом оказы-
валась фрагментирована, ее клет-
ки находились в состоянии мел-

кокапельной жировой дистрофии и некробиоза (рис. 4). Изменения пе-
чени такого рода установлены в пяти случаях, из них два — в F1(1,13) и 
три — в F2(1,13). 

Наиболее часто у 
потомков пораженных 131I 
кур встречались наруше-
ния морфологии почек. 
У двух подопытных осо-
бей — курицы из F2(1,112) 
и петуха из F1(1,13) на-
блюдали атрофию левой 
почки и гипертрофию 
правой. В 12 случаях мор-
фологические изменения 
почек у подопытных кур 
выражались узелковыми 
разращениями беловатой 
ткани в паренхиме орга-
на, а также выступающи-
ми с поверхности обра-

зованиями светлого цвета, плотной консистенции, округлой формы, 
размером с лесной или грецкий орех, нередко слоистыми на разрезе 
(рис. 5). Масса почек при этом была увеличена и иногда достигала 25 г.   

При гистологическом исследовании отмечали сильное полнокровие 
органа, дискомплексацию и cлущивание эпителия канальцев, скопления 
между канальцами молодых ретикулярных клеток. При сильном пораже-
нии почек эти клетки почти полностью замещали почечную паренхиму, 
что указывало на ретикулез. Такие макро- и микроскопические изменения 
почек наблюдали в одном случае в F1(1,13), в двух — в F1(1,112), в одном — 

Рис. 4.  Микрофотография  ретикулосаркомы  пе-
чени у 9-месячной курицы из F2(1,13) — одной 
из потомков кур русской белой породы, пора-
женных 131I (опыт проводился в условиях вива-
рия). Окрашивание гематоксилином и эозином, 
увеличение ½400. Суточная доза 131I, полу-
ченная родителями, — 1,1 МБк/кг; цыплята 
F1 были выведены через 3 мес от начала по-
лучения 131I. 

 
Рис. 5. Новообразование на почке 7-месячного петуха из 
F4(1,13) — одного из потомков кур русской белой породы, 
пораженных 131I (опыт проводился в условиях вивария). 
Окрашивание гематоксилином и эозином, увеличение ½400. 
Суточная доза 131I, полученная родителями, — 1,1 МБк/кг; 
цыплята F1 были выведены через 3 мес от начала полу-
чения 131I. 
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в F1(2,112), в двух — в F2(1,112), в одном — в F2 (1,112), в трех — в F3(1,13), 
в одном — в F3(1,112), в одном — в F4(1,13).   

Морфологические изменения щитовидной железы отмечали у двух 
подопытных кур — из F1(2,112) и F2(1,13). Щитовидные железы были уве-
личенными в объеме, бугристыми, неравномерно окрашенными. При гис-
тологическом исследовании выявили уменьшение числа фолликулов и за-
мещение паренхимы железы лимфоидными и ретикулярными клетками. 

Изменение морфологии яичников отмечали в по одному — в 
F1(1,13), F1(2,112) и F2(1,112) и дважды — в F2(1,13). Яичники этих кур 
имели вид кочана цветной капусты с желточными шарами, окрашенными 
в цвета от белого до черного, часто с кровоизлияниями. При гистологиче-
ском исследовании установили петлистое строение органа со скоплением 
в паренхиме клеточных элементов лимфоидного и ретикулярного типов.  

У двух подопытных кур — в F1(1,13) и F2(1,13) на брыжейке и ки-
шечнике обнаружили многочисленные желтоватые узелки упругой конси-
стенции, размером от горошины до грецкого ореха. При микроскопии 
опухолевидных разращений наблюдали скопления ретикулярных клеток. 

При вскрытии трупа 7-месячной курицы из F2(1,13) на легком на-
шли образование желтоватого цвета, упругой консистенции, cаловидное на 
разрезе, размером с лесной орех. При гистологическом исследовании ус-
тановили, что клеточный состав новообразования неоднороден. Среди 
лимфоидных и ретикулярных клеток преобладали лимфоидные при обо-
гащении органа стромой, был выражен распад клеток. Отмеченные при-
знаки свидетельствовали о том, что это лимфоретикулоcаркома.  

У двух подопытных потом-
ков были обнаружены опухоли в 
грудной полости, которые по кле-
точному составу напоминали рети-
кулосаркому. У курицы из F2(1,112) 
опухоль размером с куриное яйцо, 
плотной консистенции, слоистая 
на разрезе располагалась рядом c 
правым легким и проросла в меж-
реберные мышцы. У курицы из 
F3(1,112) опухолевидное разраще-
ние занимало большую часть груд-
ной полости.  

В одном случае у 7-месяч-
ного подопытного петушка из 
F2(1,13) нашли  округлое, размером 
с куриное яйцо новообразование 
на спине под кожей между крыль-
ями, упругой консистенции, сало-
видное на разрезе. При микроско-

пии установлено, что его ткань была отчетливо васкуляризирована, выра-
жена строма, которая окружала скопления незрелых клеток ретикулярного 
типа. По строению ткань новообразования оказалась сходна с ретикуло-
саркомой (рис. 6).   

Выживаемость потомков облученных 131I кур была сниженной 
(табл. 1). Наибольшую смертность подопытных цыплят отмечали в тече-
ние 1-го мес жизни. В F1 в группах 0,1112; 1,13; 1,16,; 1,112; 2,112 и 4,63 к 
концу 1-го мес жизни погибло на 10,2; 7,0; 7,8; 7,7; 41,5 и 45,5 % больше 
цыплят, чем в контроле. 

Рис. 6. Микрофотография опухоли на спине 7-
месячного подопытного петуха из F2(1,13) — 
одного из потомков кур русской белой поро-
ды, пораженных 131I (наблюдается пролифера-
ция ретикулярных клеток; опыт проводился в 
условиях вивария). Окрашивание гематоксили-
ном и эозином, увеличение ½400. Суточная доза 
131I, полученная родителями, — 1,1 МБк/кг; 
цыплята F1 были выведены через 3 мес от 
начала получения 131I.  
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1. Возрастная динамика выживаемости (%) в поколениях потомков от кур 
русской белой породы, подвергшихся экспериментальному воздействию 
разных доз 131I (опыт в условиях вивария) 

Возраст Группа F1 F2 F3 F4 F5 F6 
0,1112 69,8 78,0 76,5 – – – 
Контроль  78,0 81,1 78,0 – – – 
1,13 79,0 78,8 76,8 52,3 71,4 72,3 
Контроль  86,0 84,7 87,2 71,2 81,7 80,3 
1,16 72,2 – – – – – 
Контроль  80,0 – – – – – 
1,112 83,4 76,9 57,7 81,7 69,8 – 
Контроль  91,1 93,7 74,3 85,3 78,0 – 
2,112 36,5 59,6 – – – – 
Контроль  78,0 81,1 – – – – 
4,63 32,5 – – – – – 

1 мес 

Контроль  78,0 – – – – – 
0,1112 65,6 69,2 74,3 – – – 
Контроль  75,0 79,2 73,8 – – – 
1,13 77,2 75,9 71,6 51,2 66,9 47,9 
Контроль  82,0 83,6 83,9 69,4 81,2 67,9 
1,112 81,4 73,5 50,8 75,5 60,3 – 
Контроль  90,0 90,6 67,3 83,2 73,8 – 
2,112 32,4 59,6 – – – – 

2 мес 

Контроль  75,0 79,2 – – – – 
0,1112 65,6 69,2 72,0 – – – 
Контроль  75,0 79,2 67,7 – – – 
1,13 77,2 74,6 70,5 50,0 66,9 47,9 
Контроль  81,3 82,6 82,6 69,4 80,3 67,9 
1,112 80,7 73,5 49,2 75,5 60,3 – 
Контроль  90,0 89,1 65,3 82,7 67,7 – 
2,112 32,4 59,6 – – – – 

3 мес 

Контроль  75,0 79,2 – – – – 
0,1112 63,4 69,2 68,2 – – – 
Контроль  73,5 78,3 67,1 – – – 
1,13 74,6 67,0 69,5 46,5 66,9 46,9 
Контроль  81,3 80,5 81,7 67,6 79,8 67,4 
1,112 75,8 72,7 48,5 74,7 60,7 – 
Контроль  88,9 87,5 65,3 82,3 67,1 – 
2,112 32,4 59,6 – – – – 

6 мес 

Контроль  73,5 78,3 – – – – 
0,1112 63,4 68,9 68,2 – – – 
Контроль  72,0 78,3 67,1 – – – 
1,13 71,9 60,3 64,2 42,0 66,9 46,9 
Контроль  78,6 77,8 79,0 64,7 79,4 65,8 
1,112 71,8 64,9 43,8 72,2 60,3 – 
Контроль  84,4 86,7 65,3 81,2 67,1 – 
2,112 29,6 – – – – – 

12 мес 

Контроль  72,0 – – – – – 
0,1112 61,2 68,9 68,2 – – – 
Контроль  70,5 78,3 67,1 – – – 
1,13 67,6 55,5 59,9 33,6 65,7 46,9 
Контроль  77,3 76,7 78,5 62,2 78,9 46,8 
1,112 68,9 57,3 41,5 72,2 60,3 – 
Контроль  84,4 83,6 63,4 80,7 67,1 – 
2,112 28,2 – – – – – 

18 мес 

Контроль  70,5 – – – – – 
1,13 66,7 51,7 57,4 – – – 
Контроль  75,9 75,1 78,5 – – – 
1,112 64,0 52,3 – – – – 

24 мес 

Контроль  84,4 82,3 – – – – 
1,13 66,7 50,0 – – – – 
Контроль  75,9 75,1 – – – – 
1,112 62,6 – – – – – 

30 мес 

Контроль  82,2 – – – – – 
П р и м е ч а н и е. В графе «Группа» приведена суточная доза 131I, полученная родителями. Число в 
верхнем индексе указывает, через сколько месяцев от начала получения 131I были выведены цыплята F1. 
Прочерки означают, что исследования не проводили. 

 

Пониженная выживаемость подопытных цыплят из F1 сохранялась 
и в старшем возрасте, однако в группах 0,113; 1,13; 1,112; 2,12 их гибло 
значительно меньше, чем в 1-й мес жизни. Различия в выживаемости под-
опытной и контрольной птицы к 18-месячному возрасту в этих группах по 
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сравнению с соответствующими показателями в 1-месячном возрасте 
увеличились не более чем на 3 %. В группе 4,63 смертность подопытных 
цыплят с возрастом прогрессивно возросла, и к концу 2-го мес жизни 
все они погибли. 

Сниженной жизнеспособностью характеризовалась подопытная птица 
и в последующих поколениях. К 6-месячному возрасту выживаемость осо-
бей F2 в группах 0,1112; 1,13; 1,112 и 2,112 была ниже, чем в контроле, со-
ответственно на 9,1; 13,5; 14,8 и 17,7 %. Сходная динамика выживаемости 
подопытной птицы наблюдалась в 3-6-м поколениях.   

В общем числе смертельных исходов у контрольных и подопытных 
потомков наибольший удельный вес имели слабые новорожденные цыпля-
та, которые погибали главным образом в течение 1-го мес жизни (табл. 2).  

2. Частота смертельных исходов в зависимости от вызвавшей их причины в 
поколениях потомков от кур русской белой породы, подвергшихся экспе-
риментальному воздействию разных доз 131I (опыт в условиях вивария) 

С заболеваниями 
Поколение Группа Всего пало Слабые от рождения органов желудочно-ки-

шечного тракта, печени 
сердца почек 

0,1112 36 29/80,6 5/13,9 2/5,5 – 
Контроль 20 17/85,0 3/15,0 – – 
1,13 39 24/61,5 14/36,0 1/2,5 – 
Контроль 36 21/58,3 14/39,0 1/2,7 – 
1,112 54 24/44,5 25/46,3 3/5,5 2/3,7 
Контроль 16 8/50,0 7/43,7 1/6,6 – 
2,112 51 45/88,4 4/7,8 2/3,8 – 
Контроль 20 17/85,0 3/15,0 – – 
4,63 28 28/100 – – – 

F1 

Контроль 20 17/85,0 3/15,0 – – 
0,1112 23 17/74,0 6/26,0 – – 
Контроль 23 20/87,0 3/13,0 – – 
1,13 118 50/42 3 58/49,0 2/1,8 – 
Контроль 47 29/62,0 16/34,0 – – 
1,112 50 27/54,0 20/40,0 2/4,0 – 
Контроль 23 8/34,8 15/65,2 – – 
2,112 23 22/95,5 – 1/4,5 – 

F2 

Контроль 23 20/87,0 3/13,0 – – 
0,1112 42  31/74,0 10/23,7 1/2,3 – 
Контроль 66 38/57,5 27/41,0 1/1,5 – 
1,13 81 44/54,5 33/40,7 2/2,4 2/2,4 
Контроль 40  24/60,0 15/37,5 1/2,5 – 
1,112 76 55/72,4 20/26,3 1/1,3 – 

F3 

Контроль 37  26/70,2 11/29,8 – – 
1,13 57 41/72,0 15/26,3 1/1,7 – 
Контроль 42 32/76,2 10/23,8 – – 
1,112 76 50/65,8 24/31,6 2/2,6 – 

F4 

Контроль 38 29/76,4 8/21,0 1/2,6 – 
1,13 46 39/84,8 6/13,0 1/2,2 – 
Контроль 46 40/87,0 6/13,0 – – 
1,112 25 16/64,0 8/32,0 1/4,0 – 

F5 

Контроль 54 37/68,6 15/27,8 2/3,6 – 
1,13 50 26/52,0 22/44,0 1/2,0 1/2,0 F6 
Контроль 66 38/57,5 27/41,0 1/1,5 – 

П р и м е ч а н и е. В графе «Группа» приведена суточная доза 131I, полученная родителями. Число в 
верхнем индексе указывает, через сколько месяцев от начала получения 131I были выведены цыплята F1. 
Перед косой чертой — абсолютное значение, после косой — процент от общего числа погибших особей. 
Прочерки означают, что случаев гибели птицы не отмечали. 

 

Как в опытных, так и в контрольных группах процент погибшего 
молодняка в F4 и F5 по отношению к F1 возрастал. 

Основной причиной смертельных исходов у потомков кур, облу-
ченных 131I, было рождение слабого молодняка, затем — заболевания ор-
ганов желудочно-кишечного тракта и печени, сердца, почек. У подопыт-
ных потомков старше 6-месячного возраста возникали опухолевидные 
поражения мягких тканей тела. По отношению к общему числу цыплят 
частота появления таких образований составляла в F1(0,1112) — 1,1 %, 
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F1(1,13) — 3,5 %, F1(1,112) — 3,4 %, F1(2,112) — 3,8 %, F2(1,13) — 4,7 %, 
F2(1,112) — 3,4 %,  F2(2,112) — 1,4, F3(1,13) — 1,0 %, F3(1,112) — 0,7 %, 
F4(1,112) — 0,8 %. В среднем доля новообразований внутренних органов у 
потомков 1-й генерации, полученных через 3 мес от начала воздействия на 
родительский организм 131I  в дозе 1,1 МБК/кг, равнялась 3,3 %, у потом-
ков 2-й генерации, выведенной через 12 мес, — 2,9 %. Местами локализа-
ции опухолей были скелетная мускулатура, органы грудной и брюшной 
полости. По строению опухоли оказались сходны с лимфоретикуло- или 
с ретикулосаркомой. Онкогенные процессы, по-видимому, становились 
одним из факторов, снижающих выживаемость подопытной птицы. 

Смертность молодняка зависела от дозы 131I, полученной родите-
лям: при высоких дозах гибло больше цыплят, чем при меньших. Дозоза-
висимого эффекта по частоте распределения заболеваний органов желу-
дочно-кишечного тракта, печени, сердца отмечено не было. Поражения 
почек и новообразования в контроле не встречались. 

Наши результаты согласуются с экспериментальными данными, 
полученными на крысах, подвергнутых воздействию 131I в период бере-
менности (20). Установлено, что у потомков, рожденных от носителей 131I, 
возможны нарушения физического развития, увеличение частоты опухо-
лей различной локализации, повреждения генетического аппарата в поло-
вых клетках. Основной причиной этих явлений признается прямое дейст-
вие излучений на яйцеклетку, эмбрион и плод. Полученные данные со-
поставимы и с результатами исследования потомства людей, облученных в 
Восточно-Уральском и Чернобыльском следе (21-26). Изучение последст-
вий аварийного и профессионального облучения показывает, что в резуль-
тате пролонгированного действия радиации возможно нарушение функции 
воспроизводства: увеличение частоты неблагоприятных исходов беремен-
ностей, задержка и нарушение физического развития рожденных потом-
ков, повышенная смертность и онкологическая заболеваемость (27-33).  

В XXI веке негативное влияние комплекса техногенных факторов, 
включающего ионизирующее излучение, на организм человека и его ре-
продуктивное здоровье намного возросло (34, 35). Всесторонняя объек-
тивная оценка этой серьезной угрозы, научное обоснование и реализация 
наиболее эффективных мер по предотвращению или максимальному смяг-
чению отрицательного воздействия радиационных факторов, которые мо-
гут передаваться следующим поколениям, — одна из наиболее важных за-
дач научного сообщества (36, 37). 

Таким образом, установлен ряд аномалий развития у потомков кур, 
подвергнутых хроническому воздействию 131I в дозах от 0,11 до 4,6 МБк/кг. 
Эти нарушения имели фенотипические проявления в виде пониженной 
постнатальной выживаемости, уменьшения массы тела, врожденных ано-
малий, склонности к неоплазиям. По-видимому, повышенная смертность 
потомков от облученных 131I кур связана с изменениями, происходящими 
в процессе эмбриогенеза, в результате чего в ранние периоды постнаталь-
ной жизни организм имел несовершенные механизмы регуляции и адап-
тации. Основными причинами гибели потомков кур, пораженных 131I, бы-
ли заболевания органов желудочно-кишечного тракта, печени, сердца, по-
чек. У потомков F1-F4 старше 6-месячного возраста отмечено появление 
новообразований, локализованных в мягких частях тела. По строению 
опухоли были сходны с лимфоретикуло- или с ретикулосаркомой. 
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A b s t r a c t  
 

Modern radiobiology and medicine is faced with distant consequences of 131I chronic ef-
fects on descendants of animals and people suffered from the Chernobyl’ accident. Different distur-
bances in embryogenesis and congenital malformations are observed in the offspring of those whose 
thyroid gland was exposed to irradiation with 131I. Nevertheless, a long term prediction of 131I 
chronic effect in multiple generations is not still cleared up. So, we studied abnormalities of devel-
opment in seven generations of offsprings which were obtained from Russian white hens subjected to 
chronic influence of 131I during 30 day administration of the isotope at equal daily doses of 0.11, 1.1, 
2.1 and 4.6 mBq/kg. A total of 2573 offspring chickens were obtained 3, 6 and 12 month after the 
isotope administration has been started, and then they were surveyed for 1.5 to 2.5 years and com-



 236 

pared to 2782 control chickens of the same age whose parents were not subjected to irradiation. The 
offspring of 131I radiation-exposed poultry was characterized by higher postnatal death rates, acceler-
ated sexual maturation which was expressed in an earlier molding and 1st egg laying time, as well as 
with some decrease in body weight of mature birds for the majority of the generations. The offspring 
of the first three poultry generations from the group exposed to 131I at a dose of 1.1 mBq/kg had tu-
mors on the jaws, neck and/or conjunctiva. Among the chicken generations 4 and 5, the degenerates 
appeared at a frequency of 0.75 % with abnormalities mostly manifested as head defects (e.g., ab-
sence or deformation of eyes or X-shaped jaw decussations). The first four offspring generations 
older than 6 months being under test exhibited tumors similar to lymphoreticulosarcoma in soft tis-
sues at a frequency from 0.8 to 4.7 %. Chickens death in the experimental groups resulted mainly 
from disorders of gastrointestinal tract, liver, heart and kidney. An increased mortality seemed to be 
related with changes occurred in the course of embryogenesis leading to improper regulation and ad-
aptation in early postnatal period.  
 

Keywords: incorporated 131I, hens, offspring, developmental abnormalities. 
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