
Республика Алтай географически расположена
в центре Азии. Здесь практически отсутствуют кру�
пные промышленные предприятия и, в связи с эт�
им, антропогенный прессинг на природу минима�
лен. В то же время, этот регион отличается высо�
ким содержанием месторождений полиметаллов.
Особое внимание привлекает район с. Чаган�Узун,
расположенный в зоне локализации месторожде�
ний ртути, содержащих высокие концентрации Cd.
Содержание Cd в почве в этом месте превышает
фоновые значения более чем в 400 раз, достигая в
растениях 1,6 мг/кг [1]. Установлено, что при по�
ступлении в кровь Cd концентрируется в эритро�
цитах крови [2]. Имеются исследования, свиде�
тельствующие о том, что Cd вызывает деформацию
эритроцитов [3]. Появление необычных форм эри�
троцитов в крови у людей, связанных с производ�
ством Cd, и у экспериментальных животных, по�
видимому, обусловлено нарушениями процессов
эритропоэза и изменениями в генетическом аппа�
рате эритробластов, поскольку известно, что Cd
ингибирует активность ДНК�полимераз и влияет
на процессы деконденсации ДНК, нарушая синтез
темидилата и тимидинкиназы и, соответственно,
репарации и репликации молекул ДНК [2, 4–6].

По данным медицинской статистики Мини�
стерства здравоохранения Республики Алтай в ра�
йоне, где расположено с. Чаган�Узун, среди населе�
ния повышена частота гематологических патоло�
гий, что может быть обусловлено высоким содержа�
нием в окружающей среде этой местности Cd [7].

В связи с вышеизложенным, целью настоящей
работы явилось изучение состояния эритроцитов
периферической крови у жителей с. Чаган�Узун
Республики Алтай, расположенного в районе по�
вышенного содержания в почве и геологических
породах Cd, в сравнении с другим поселением
(с. Турочак) этого региона, где в окружающей среде
содержание Cd находится на уровне фона.

Материал и методы исследования
Всего обследовано 79 человек, жителей с. Ча�

ган�Узун, расположенном в зоне кадмиевой геоло�
гической аномалии, и 74 жителя с. Турочак (кон�
троль), находящегося в экологически благоприят�
ном регионе Республики Алтай с фоновым содер�
жанием в окружающей среде Cd. Проведено обсле�
дование только тех лиц, которые подписали добро�
вольное информированное согласие относительно
взятия у них из локтевой вены 20 мл крови, с по�
следующим определением содержания в крови Cd
и уровня патологически измененных эритроцитов.
Анализ был проведен методом «случай�контроль»
(жители, проживающие в с. Чаган�Узун и популя�
ционный контроль – жители с. Турочак). В связи с
тем, что Cd аккумулируется в организме человека
[3], то в настоящей работе всех обследованных мы
подразделили на 4 группы: коренные жители,
приезжие, прожившие в данной местности менее
5 лет, а также приезжие, прожившие от 5 до 10 или
более 10 лет. Анализ эритроцитов проводили на
стандартных гематологических мазках, окрашен�
ных по методу Романовского–Гимзы. Учитывали
следующие патологические формы эритроцитов:
акантоциты, эхиноциты, стоматоциты, дакриоци�
ты, дрепаноциты и прочие аномальные формы
мембраны, а также размерные изменения эритро�
цитов (микроциты, макроциты, макроовалоциты,
мегалоциты), согласно критериев, изложенных в
[8]. Изменение размеров эритроцитов регистриро�
вали при помощи эритроцитометрии с использова�
нием окулярного микрометра. Кроме того, прове�
дена оценка цитогенетических изменений путем
регистрации числа эритроцитов с микроядрами [9].
У каждого обследованного изучено не менее
104 эритроцитов.

Содержание Cd в крови определяли колориме�
трическим методом с использованием спектрофо�
тометра СФ�46 при длине волны 508 нм [10]. Все
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пробы высушивались в муфельной печи при темпе�
ратуре 50 °С до твердого состояния и истирались в
порошок. Аликвотную часть пробы, содержащую
ионы Cd, обрабатывали аммиаком и подвергали
экстракции хлороформом, содержащим 0,004 %
дитизона.

Все данные обрабатывали статистически с при�
менением t�критерия Стьюдента для независимых
выборок и корреляционного анализа по Спирмену,
используя пакет статистических компьютерных
программ [11]. Критический уровень значимости
при проверке статистических гипотез в исследова�
нии принималась равным 0,05.

Результаты исследования и их обсуждение
Полученные данные свидетельствуют о том

(табл. 1), что в периферической крови коренных и
пришлых лиц, проживающих в с. Турочак, практи�
чески нет различий по уровню патологически из�
мененных эритроцитов. В то же время, в с. Чаган�
Узун у пришлых жителей отмечается достоверное
повышение числа такого рода клеток. При сравне�
нии числа дефектных эритроцитов, наблюдаемых в

крови у коренных жителей с. Чаган�Узун и Туро�
чак, по большинству изученных показателей до�
стоверные различия отсутствовали, за исключени�
ем числа дрепаноцитов, микро� и макроцитов и
эритроцитов с микроядрами.

Высокий уровень патологически измененных
эритроцитов наблюдался у приезжих жителей, осо�
бенно в группах проживших в с. Чаган�Узун менее
5 лет и от 5 до 10 лет. Наиболее существенно было
повышение числа эритроцитов с патологией мор�
фологии оболочки клетки. Число акантоцитов,
эхиноцитов, стоматоцитов и дакриоцитов увеличи�
валось почти в 7 раз, а дрепаноцитов в 12 раз, по
сравнению с аналогичными показателями в соот�
ветствующих группах у жителей с. Турочак (Р<0,01
во всех случаях). Изменения в крови приезжих жи�
телей с. Чанан�Узун коснулись и размерных пока�
зателей эритроцитов. Установлено, что число ми�
кро� и макроцитов возрастает по сравнению с кон�
тролем практически в 1,5...2 раза (табл. 1).

У лиц, проживших в данной местности более
10 лет (в среднем 15,6±3,6 года), наблюдаемые из�
менения морфологических деформаций оболочки

Геоэкология

185

Таблица 1. Число патологических форм эритроцитов в крови (M±m) у жителей населенных пунктов Чаган'Узун и Турочак (кон'
троль) Республики Алтай

Примечание: Достоверные отличия от контроля (жители с. Турочак) отмечены: **P<0,05; *P<0,01; n – численность группы. Дан'
ные представлены как M±m, где M – выборочное среднее арифметическое, m – ошибка выборочного среднего.

с. Турочак (контроль) с. Чаган�Узун 
Приезжие Приезжие 

 
Патологические формы 

эритроцитов 

Коренные 
жители 
n=34 

Прожившие 
менее 5 лет 

n=17 

Прожившие 
5…10 лет 

n=12 

Прожившие 
более 10 лет

n=16 

Коренные 
жители 
n=29 

Прожившие 
менее 5 лет 

n=16 

Прожившие 
5…10 лет 

n=14 

Прожившие 
более 10 лет 

n=15 

Акантоцит 
 

0,51±0,13 0,63±0,12 0,57±0,11 0,48±0,10 0,51±0,12 3,54±0,43* 4,32±0,45* 0,51±0,52 

Эхиноцит 0,72±0,06 0,88±0,05 0,76±0,04 0,69±0,08 0,70±0,03 4,72±0,56* 5,86±0,67* 0,72±0,39 

Стоматоцит 
 

0,53±0,08 0,49±0,09 0,56±0,11 0,44±0,09 0,57±0,07 3,56±0,34* 5,12±0,45* 0,53±0,54 

Дакриоцит 
 

0,01±0,01  0,02±0,02  0,02±0,01 2,12±0,12* 2,37±0,18* 1.30±0,12 

Дрепаноцит 
 

0,01±0,01 0,01±0,01  0,03±0,02 0,08±0,03 0,12±0,03* 0,19±0,04 0,17±0,02*

Дегенеративные 
патологии 

 
0,01±0,01 0,02±0,01 0,03±0,02  0,12±0,01* 0,28±0,09* 0,32±0,07* 0,30±0,05*

Микроовалоцит 
 

3,22±0,62 3,48±0,66 3,64±0,54 2,82±0,61 3,32±0,54 6,28±0,82** 8,45±0,92* 7,93±1,22*

Макроовалоцит 
 

3,56±0,25 4,61±0,14 4,12±0,34 3,86±0,35 3,55±0,25 7,12±0,65** 8,41±0,75* 7,36±0,85*

Микроцит 12,10±1,20 12,34±1,33 13,15±1,42 12,45±1,35 19,10±2,02** 22,20±3,20* 24,33±3,44* 28,18±4,18*

Макроцит 
 

10,12±1,87 11,18±1,54 11,32±1,62 12,08±2,43 15,23±2,28** 18,52±3,87* 17,22±2,87* 16,42±2,87*

Мегалоцит 0,08±0,02 0,09±0,03 0,14±0,02 0,11±0,06 0,10±0,04 0,18±0,09* 0,23±0,09* 0,24±0,08*

Эритроцит  
с микроядром 

 

0,01±0,01 0,02±0,02 0,01±0,01 0,03±0,02 0,08±0,02* 0,15±0,04* 0,18±0,06* 0,16±0,05*

 Всего 30,80±4,2 33,75± 3,8 34,32±4,5 32,99±4,1 43,38±5,4 68,79±6,6 77,00±8,4 63,82±5,9 



эритроцитов (аканто� эхино�, стомато�, дакрио� и
дрепаноциты) были сопоставимыми с аналогичны�
ми показателями у коренных жителей этого посе�
ления. В то же время, число клеток с размерными
аномалиями у приезжих было достоверно выше,
чем соответствующие изменения в крови у корен�
ных жителей с. Чаган�Узун (табл. 1).

Влияние Cd, как возможной первопричины по�
вышения числа патологически измененных эри�
троцитов в крови жителей с. Чаган�Узун видно из
данных, приведенных в табл. 2. Особенно суще�
ственные изменения в числе эритроцитов с патоло�
гиями зарегистрированы у лиц с содержанием Cd в
крови в концентрации более 1 мкг/л. Корреля�
ционный анализ свидетельствует о том, что имеет�
ся достоверная прямая зависимость между числом
эритроцитов с акантоцитами, эхиноцитами, стома�
тоцитами и концентрацией Cd в крови у донора
(соответственно r=0,89; 0,78 и 0,66; P<0,01 во всех
случаях). В отношении уровня дакриоцитов такой
закономерности не отмечено (r=0,08; P>0,05).
Корреляционный анализ числа клеток с изменен�
ным размером эритроцитов и концентрации в кро�

ви Cd свидетельствует о том, что прямая зависи�
мость имеется в отношении числа регистрируемых
макроцитов, макроовалоцитов и мегалоцитов (со�
ответственно r=0,58; 0,62 и 0,54; P<0,05 во всех слу�
чаях). В отношении микроцитов таких закономер�
ностей не наблюдалось (P>0,05). В то же время,
имеется достоверная прямая связь между числом
эритроцитов с микроядрами и содержанием в кро�
ви Cd (r=0,88; P<0,01).

Нами проведен анкетный опрос жителей с. Ча�
ган�Узун. Анализ частоты патологий эритроцитов и
данных анкеты не позволил выявить связи между
высоким уровнем цитогенетических нарушений в
крови донора и наличием неблагоприятных быто�
вых и производственных условий, отягощенностью
анамнеза по онкозаболеваниям, мертворождениям
и рождению детей с патологиями.

Таким образом, полученные данные позволяют
говорить о существовании в окружающей среде
с. Чаган�Узун фактора, способного вызвать у жите�
лей существенные патологические изменения эри�
троцитов периферической крови. Известно, что
дрепаноциты или серповидные эритроциты могут
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Таблица 2. Число эритроцитов с патологическими изменениями (M±m) у жителей с. Чаган'Узун в зависимости от содержания
в крови кадмия

Примечание: Обозначения см. в табл. 1.

Концентрация Cd, мкг/л 
Патологические формы эритроцитов С>0,5 

n=20 
С=0,5…1,0 

n=26 
С<1,0 
n=26 

Акантоцит 

 

0,54±0,11 3,65±0,41* 4,89±0,40* 

 
Эхиноцит 

 

0,74±0,06 4,88±0,50* 5,89±0,64* 

Стоматоцит 

 

0,51±0,08 3,57±0,32* 5,48±0,46* 

 
Дакриоцит  

0,01±0,01 2,09±0,13* 2,48±0,16* 

 
Дрепаноцит  

0,01±0,01 0,14±0,02* 0,44±0,05 

Дегенеративные патологии 
 

0,01±0,01 0,29±0,09* 0,36±0,07* 

Микроовалоцит 
 

3,27±0,62 6,33±0,81** 8,09±0,90* 

Макроовалоцит 

 

3,48±0,25 7,22±0,63** 8,09±0,72* 

Микроцит 
 

12,00±1,20 22,04±3,20* 24,12±3,43* 

Макроцит 

 

10,12±1,87 18,11±3,77* 17,03±2,86* 

Мегалоцит 

 

0,08±0,02 0,17±0,09* 0,26±0,08* 

Эритроцит с микроядром 

 

0,01±0,01 0,12±0,04* 0,22±0,05* 

 Всего 30,78±4,6 68,6± 6,8 68,79±6,6 



являться результатом изменения молекулы гемо�
глобина в результате нарушения ее конформацион�
ной структуры [12]. Показано, что Cd проявляет
сродство к этой молекуле, влияя на сульфгидриль�
ные (SH�) группы, что может вызвать изменение в
процессах конформации и, как следствие, по�
влиять на фенотип эритроцита [2, 13]. При наруше�
нии эритропоэза и различных видах анемии проис�
ходит сдвиг кривой Прайс–Джонса вправо (макро�
цитоз) или влево (микроцитоз). Более пологая ее
форма, появляющаяся в результате увеличения чи�
сла как макро�, так и микроцитов, характерна для
анизоцитоза [3]. На изученные показатели крови,
помимо Cd, может оказывать влияние и ртуть, кон�
центрация которой в окружающей среде этого ре�
гиона также избыточна, но этот вопрос требует до�
полнительного изучения.

Известна стимуляция перекисного окисления
липидов Cd, что связано с его ингибирующим воз�
действием на некоторые ферменты�антиоксидан�
ты. Активность эритроцитарной супероксид�дис�
мутазы и каталазы под воздействием Cd уменьша�
ется [14, 15].

Еще одна причина усиления окислительного
повреждения клеток кроется в истощении содер�
жания глутатиона в эритроцитах при кадмиевой
обработке [16–18].

Глутатион принимает участие во всех основных
процессах, связанных с сохранением структуры
эритроцита. Способный легко окисляться, он за�
щищает от окисления и инактивации ряд фермен�
тов, содержащихся в эритроцитах и имеющих
сульфгидрильные группы.

Одним из гипотетических механизмов, приво�
дящих к появлению клеток с патологиями при ин�
токсикации Cd является его способность лабили�
зировать мембраны лизосом, что может сопровож�
даться выходом ферментов, разрушающих струк�
турные компоненты клетки [4, 15, 19]. Нельзя ис�
ключить и непосредственное влияние Cd на струк�
туру клеток, за счет влияния на процессы биосин�
теза ДНК [3, 4].

Полученные данные свидетельствуют о наличии
резистентности к повышенной концентрации в

окружающей среде у коренных жителей обследо�
ванного поселения. Известно, что Cd связывается в
клетках с металлотионеинами [20, 21]. В экспери�
ментах на животных исследователи вырабатывали у
них толерантность к Cd. Повторные дозы Cd вызы�
вают активацию генов, определяющих биосинтез
металлотионеинов, с которыми связывается Cd и
это, по мнению авторов, существенно снижает его
токсический эффект [22]. В отношении патологи�
ческих изменений клеток крови у жителей с. Чаган�
Узун определенную роль могло сыграть и то, что,
помимо Cd, в этой местности повышено содержа�
ние ртути, несомненно играющей определенную
роль в токсических поражениях человека [7].

Не исключено, что устойчивость коренных жи�
телей к интоксикации соединениями Cd может
быть связана с рационом питания алтайцев�кижи,
который практически на 80...90 % состоит из мяс�
ной пищи. Установлено, что детоксикация Cd и
ртути наблюдается при большом содержании в ра�
ционе животного белков и цинка [23]. В связи с эт�
им, возможно, что устойчивость к токсинам корен�
ных жителей, испытывающих постоянное посту�
пление в организм их в высоких дозах, обусловлена
как образом жизни, так и процессами адаптации,
что, по�видимому, наблюдается и у мигрантов,
проживших в этой местности свыше 10 лет. Для ко�
ренных жителей не исключен также и генетиче�
ский механизм защиты, связанный с естественным
отбором и возможными микроэволюционными
процессами.

Вывод
Показана прямая корреляционная зависимость

между концентрацией в крови Cd и уровнем эри�
троцитов с морфологическими изменениями по�
верхности. На примере одного из регионов Респу�
блики Алтай установлено, что наиболее существен�
ное повышение числа патологически измененных
форм эритроцитов наблюдается у мигрантов, что
может быть связано с их недостаточной адаптацией
к повышенному содержанию в окружающей среде
Cd, а также с отличиями в рационе питания по
сравнению с коренным населением.
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Впервые задача, связанная с тепловыделением
при захоронении в геологическую среду жидких
радиоактивных отходов (ЖРО), была сформулиро�
вана в [1]. Физико�химические условия захороне�
ния ЖРО, взаимодействие отходов с пластовыми
водами, условия сорбции на вмещающих породах,
изложены в работе [2]. Аналитические решения
для температурного поля в сферической системе
координат были рассмотрены в [3, 4]. Наиболее
адекватными, в свое время, являлись аналитиче�
ские решения в цилиндрической системе коорди�
нат, предложенные научным коллективом ВНИ�
ПИПТ, г. Москва, 1975 г. Недостатками большин�
ства предложенных ранее решений являются пре�
небрежение рядом физических процессов, таких
как: конвективный перенос дополнительного те�
пла пластовой жидкостью и нагнетаемыми раство�
рами, зависимость теплофизических параметров
пород от температуры, анизотропия теплопровод�
ности в вертикальном и латеральном направле�
ниях. При моделировании процессов подземного

захоронения ЖРО особое внимание должно уде�
ляться именно учету сорбции на минеральном ске�
лете породы. Эти процессы, наряду с удельной ак�
тивностью ЖРО, являются определяющими фак�
торами величины теплового разогрева вмещающей
геологической среды. В работе [5] выполнен наи�
более полный учет физико�химических, радиа�
ционных и тепловых процессов при нагнетании
технологических ЖРО в радиально изотропный
пласт�коллектор.

С 1963 г. на полигоне подземного захоронения
Сибирского химического комбината (СХК, г. Се�
верск, Томская обл.) выполняется промышленное
нагнетание щелочных технологических ЖРО. Фо�
новые значения естественного температурного по�
ля Тфон на участке захоронения в интервале эксплу�
атационного горизонта 16...17 °С (глубины
310...340 м). С учетом технологических ограниче�
ний значения удельной активности захоранивае�
мых ЖРО, для моделирования принимается диапа�
зон изменения расчетной температуры пласта в ин�
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