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РЕФЕРАТ

Цель: Работа объектов использования атомной энергии, в том числе АЭС, сопровождается образованием и выбросом соединений 
трития в окружающую среду. Имеющиеся в настоящий момент данные о биологических эффектах трития, в особенности его 
органических соединений, весьма разрозненны и фрагментарны. До сих пор нет единого мнения по поводу нормативного регули-
рования содержания неорганических и органических соединений трития в разных средах. Это приводит, например, к серьезным 
различиям принятых в разных странах значений допустимых уровней содержания трития в окружающей среде. Все это требует 
проведения дополнительных экспериментальных исследований и расчетов в целях гармонизации нормативов и обеспечения безо-
пасности населения, проживающего вблизи предприятий, где имеет место выброс трития. Цель настоящей работы – сравнительная 
оценка длительного воздействия трития органической и неорганической форм на млекопитающих с использованием молекулярно-
клеточных показателей. 
Материал и методы: Проведено исследование in vivo на самцах крыс, получавших перорально питьевую воду, содержащую оксид 
трития (НТО) или органические соединения трития (ОСТ) в виде 3Н-тимидина с объемной активностью 800 кБк/л в течение 10, 21 
и 31 сут. Оценивалось количество фокусов репарации двунитевых разрывов (ДР) ДНК в спленоцитах крыс методом иммуноцито-
химического окрашивания фокусов фосфорилированного гистона Н2АХ (γН2АХ). Также был проведен анализ частот полихрома-
тофильных эритроцитов (ПХЭ) костного мозга с микроядрами (МЯ).
Результаты: Определен генотоксический эффект трития обеих форм по значительному выходу ДР ДНК в спленоцитах и уровню 
МЯ в ПХЭ костного мозга (более выраженный эффект на 31 сут действия ОСТ). При хроническом воздействии 3Н-тимидина на 21 
и 31 сут количество фокусов γH2AX достоверно увеличивается, при этом в случае НТО уровень фокусов на 31 сут достоверно не 
изменяется. Воздействие НТО и 3Н-тимидина вызвало приблизительно одинаковую индукцию ПХЭ с микроядрами на 10 и 21 сут, 
однако к 31 сут эффект 3Н-тимидина был приблизительно на 40 % выше, чем НТО.
Заключение: Результат данной работы расширяет представления о мутационном процессе в клетках млекопитающих, подверга-
ющихся воздействию внутреннего ионизирующего излучения при приеме соединений, содержащих тритий. Отмечается повы-
шенная генотоксичность при приеме крысами питьевой воды, содержащей соединения трития с объемной активностью 800 кБк/л. 
Полученные данные указывают на необходимость использования дифференциального подхода при нормировании поступления 
соединений трития в организм.
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ABSTRACT

Purpose: The operation of nuclear facilities such as NPPs is accompanied by the formation and release of tritium compounds into the envi-
ronment. Currently available data on the biological effects of tritium, especially its organic compounds, are very scattered and fragmentary. 
There is still no consensus on the regulation of the content of inorganic and organic tritium compounds in different environments. This leads, 
for example, to a wide range of permissible levels of tritium in the environment in different countries, which requires additional experimen-
tal and calculated data in order to harmonize standards and ensure the safety of the members of the public living near such nuclear facilities. 
The purpose of this work is a comparative assessment of molecular cellular biological effects (formation of DNA double-strand breaks and 
micronuclei) upon exposure to individual tritiated compounds in mammals.
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Введение
В настоящее время в связи с развитием атомной энер-

гетики продолжают оставаться острыми проблемы, свя-
занные с нормированием трития в окружающей среде. 
Известно, что тритий образуется в результате работы 
атомных реакторов и среди выбросов радионуклидов 
занимает ведущую позицию [1]. Многие специалисты 
указывают на необходимость снижения нормативов со-
держания трития в окружающей среде, что обусловлено 
несколькими обстоятельствами. Во-первых, накапливают-
ся данные о повышенной частоте возникновения злокаче-
ственных новообразований у населения, проживающего 
вблизи атомных реакторов [1]. Во-вторых, следует учесть, 
что при разработке нормативов в основном рассматривали 
эффект трития в форме тритированной воды (HTO), тогда 
как установлено, что тритий может поступать в организм 
в виде органических соединений трития (ОСТ) [2‒4]. Кро-
ме того, тритий, поступающий в организм в виде HTO, 
частично способен в результате химических реакций и 
обменных процессов образовывать ОСТ [5]. В отличие от 
HTO, ОСТ распределяется в клетках и тканях гетерогенно, 
локально создавая высокие дозы, приводящие к серьез-
ным повреждениям органических молекул [6]. Показано, 
что прогнозируемые дозы облучения работников различ-
ных производств, рассчитанные по моделям кинетики 
ОСТ и НТО при одинаковом поступлении в организм, раз-
личаются в 2–2,5 раза [7]. В-третьих, нормативы для три-
тия и его соединений значительно отличаются в разных 
странах, от 100 Бк/л в большинстве стран Европейского 
Союза до 7000 Бк/л в Канаде, 7600 Бк/л в России, 30000 
Бк/л в Финляндии и более 76000 Бк/л в Австралии [8, 9], 
что требует дополнительных экспериментальных и эпиде-
миологических данных для их гармонизации.

В настоящее время сравнительные работы по био-
логическим эффектам НТО и ОСТ in vivo на млекопи-
тающих малочисленны, а данные по генотоксическим 
эффектам этих соединений единичны. В связи с этим, 
целью настоящей работы являлась сравнительная оцен-
ка длительного воздействия трития органической и не-
органической форм на млекопитающих с использовани-
ем молекулярно-клеточных показателей. Были решены 
следующие задачи: 
1)	 Сравнительная оценка количества остаточных фо-

кусов репарации ДР ДНК γН2АХ в спленоцитах 
крыс при хроническом поступлении с питьём НТО 
и 3H-тимидина;

Material and methods: An in vivo study was conducted on male rats that received orally drinking water containing tritium oxide (HTO) or 
3H-thymidine with a volumetric specific activity of 800 kBq/l for 10, 21 and 31 days. The number of DNA double-strand break (DSB) repair 
foci in rat splenocytes was assessed by immunocytochemical staining of phosphorylated histone H2AX (γH2AX) foci. An analysis of the 
frequencies of polychromatophilic erythrocytes (PCE) with micronuclei (MN) in the bone marrow of rats was also carried out.
Results: The genotoxic effect of both forms of tritium was determined by a significant yield of DNA DSBs in splenocytes and micronuclei 
in bone marrow PCE (a more pronounced effect on the 31st day of 3H-thymidine action). With chronic exposure to 3H-thymidine on days 
21 and 31, the number of γH2AX foci significantly increases; in the case of HTO, the level of foci on days 31 does not significantly change. 
Exposure to HTO and 3H-thymidine caused approximately the same induction of PCE with micronuclei on days 10 and 21, but by day 31 
the effect of 3H-thymidine was approximately 40 % greater than that of HTO. The experiment revealed a likely genotoxic effect of inhaled 
tritium in control rats that were kept in the same room as the rats that received HTO and 3H-thymidine orally. However, additional experi-
ments are needed to confirm this effect.
Conclusion: The result of this work expands the understanding of the mutation process in mammalian cells exposed to internal ionizing 
radiation when taking compounds containing tritium. Increased genotoxicity is observed when rats ingest drinking water containing tritium 
with an activity of 800 kBq/l.

Keywords: tritium, tritiated water, organically bound tritium, 3H-thymidine, γH2AX foci, DNA double-strand breaks, splenocytes, mi-
cronucleus test on polychromatophilic erythrocytes, rats
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2)	 Определение уровня ПХЭ с МЯ в костном мозге 
крыс при хроническом поступлении с питьём НТО 
и 3H-тимидина.

Материал и методы

Экспериментальные животные и соединения 
трития
Исследование проведено на 52 крысах-самцах Wistar, 

полученных из питомника ФИБХ РАН НПП «Питомник 
лабораторных животных» (Пущино, Московская об-
ласть), имеющих массу тела 308,2±41,6 г на начало ис-
следования. Эксперименты выполнены в соответствии с 
положениями Директивы 2010/63/EU Европейского пар-
ламента и Совета ЕС по охране животных [10], исполь-
зуемых в научных целях. Животных содержали на стан-
дартном рационе вивария при свободном доступе к воде 
и пище. Животных разделили на 3 группы: Контроль, 
HTO, ОСТ по 16‒18 животных в каждой. Контрольные 
крысы получали дистиллированную воду. Животные 
двух других групп потребляли дистилированную воду с 
соединениями трития (HTO и 3H-тимидин) с объемной 
активностью 800 кБк/л. Данные по полученной крысами 
активности представлены в табл. 1. 

При выборе значения объемной активности со-
единений трития руководствовались наибольшим из из-
вестных нормативов допустимого содержания трития 
в питьевой воде 76 кБк/л, принятым в Австралии [9], 
увеличенным в 10 раз с учетом более высокой скорости 
метаболизма у крыс по сравнению с человеком и допу-
стимости отсутствия токсических эффектов.

Животных наблюдали в течение 31 сут с ежедневны-
ми измерениями количества выпитой жидкости. Декапи-
тацию и взятие образцов проводили на 10, 21 и 31 сут 
у 5‒6 животных из каждой экспериментальной группы.

Для молекулярно-генетических исследований исполь-
зовали селезенку и костный мозг из бедренной кости.

Метод оценки повреждений ДНК по фокусам 
γН2АХ 
Наиболее серьезными повреждениями клетки, ин-

дуцированными ионизирующим излучением, являются 
ДР ДНК. Их наличие и количественное изменение со 
временем коррелирует с наличием белков репарации ДР 
ДНК, образующих фокусы в местах повреждений ДНК 
или рядом с ними. Для выявления и количественной 
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оценки повреждений ДНК (фокусы γН2АХ) в клетках 
селезенки крыс Wistar, проводили иммуноцитохимиче-
ское окрашивание на наличие фокусов γН2АХ по обще-
принятой методике [11]. Использовали первичные кро-
личьи антитела против γH2AX (фосфо S139, разведение 
1:800, клон EP854(2)Y, Abcam, Waltham, MA, США). По-
сле нескольких промывок в фосфатно-солевом буфере, 
клетки инкубировали 1 час со вторичными антителами  
IgG (H+L) козы против мыши (конъюгированными с 
Alexa Fluor 488, разведение 1:1600; Abcam, Waltham, 
MA, США). Для окраски ДНК и предотвращения фото-
выцветания использовали содержащую DAPI заключа-
ющую среду ProLong Gold (Life Technologies, США). 

Визуализацию, документирование и обработку им-
мунноцитохимических микроизображений осущест-
вляли на люминесцентном микроскопе Nikon Eclipse 
Ni-U (Nikon, Япония), оснащенном видеокамерой вы-
сокого разрешения ProgRes MFcool (Jenoptik AG, Гер-
мания) с использованием наборов светофильтров UV-
2E/C (возбуждение 340–380 нм и эмиссия 435‒485 нм), 
B-2E/C (возбуждение 465‒495 нм и эмиссия 515‒555 
нм) и Y-2E/C (возбуждение 540‒580 нм и эмиссия 600‒ 
660 нм). Анализировали не менее 600 клеток на экспери-
ментальную группу.

Микроядерный тест на ПХЭ 
Препараты клеток костного мозга для учета МЯ 

готовили общепринятым способом в соответствии с 
методическими рекомендациями [12, 13]. После дека-
питации костный мозг из бедренной кости вымывали 
с использованием эмбриональной телячьей сыворот-
ки крови. Суспензию центрифугировали (1000 об/мин,  
5 мин), супернатант сливали и из осадка готовили мазки 
на предметных стеклах, которые окрашивали по мето-
ду Романовского‒Гимза. На зашифрованных препаратах 
анализировали по 1000 ПХЭ от каждого животного для 
учета ПХЭ с МЯ.

Статистический анализ
Результаты статистически обрабатывали в програм-

мах Microsoft Excel и Statistica 10.0 (StatSoft, Inc.). Опре-
деляли среднее значение показателей в группах, погреш-
ность средней и стандартное отклонение. Межгруппо-
вые сравнения проводили с помощью теста Манна‒Уит-
ни и по критерию χ2. Отличия считали статистически 
достоверными при p ≤ 0,05.

Результаты

Оценка уровня фокусов репарации ДР ДНК  
в клетках селезенки
В результате проведенных исследований по оценке 

выхода ДР ДНК на основании анализа фокусов γH2AX 
в спленоцитах крыс, получавших в течение 10‒31 сут 
питьевую воду, содержащую соединения трития с объ-
емной активностью 800 кБк/л, выявлено, что как HTO, 
так и 3H-тимидин (непосредственно способен включать-
ся в молекулу ДНК), вызывают статистически значимое 
(p ≤ 0,005) увеличение количества повреждений ДНК по 
сравнению с контролем, начиная с 10 сут эксперимента 
(табл. 1). 

На 10 сут эксперимента у крыс, получавших воду с 
3H-тимидином, количество фокусов γH2AX было ста-
тистически значимо выше по сравнению с животными, 
получавшими НТО (при p ≤ 0,05). 

В последующие сроки (на 21 и 31 сут) при хрони-
ческом воздействии ОСТ при межгрупповом сравнении 
количество фокусов γH2AX достоверно увеличивается. 

В случае НТО уровень фокусов на 31 сут достоверно не 
изменяется по сравнению с 21 сут. 

Таким образом, хроническое поступление трития в 
форме 3H-тимидина и HTO вызывает значительное уве-
личение уровня повреждений ДНК в клетках селезенки 
крыс, играющей важную роль в процессах кроветворе-
ния и иммунной защиты. Генотоксический эффект в слу-
чае воздействия ОСТ в форме 3Н-тимидина увеличива-
ется с течением времени, в отличие от воздействия НТО.

Оценка частоты ПХЭ с микроядрами
Результаты сравнительной оценки частоты встреча-

емости ПХЭ с МЯ в экспериментальных группах пред-
ставлены в табл. 1. Средняя частота ПХЭ с микроядра-
ми у контрольных крыс составила 2,0, 2,33 и 4,17 ‰ на  
10, 21 и 31 сут эксперимента соответственно. На 10 и 
21 сут эксперимента этот показатель соответствует кон-
трольным значениям, полученным нами в других экспе-
риментах и отмеченным в литературе, который состав-
ляет ~2 ‰ [14, 15]. Национальная токсикологическая 
программа (NTP) определяет среднюю частоту эритро-
цитов периферической крови с микроядрами у здоровых 
интактных крыс в пределах 1,66‒3,16 ‰ (исторический 
контроль) [16]. Следует отметить, что на 31 сут экспери-
мента частота ПХЭ крыс c микроядрами повышена по 
сравнению с 10 и 21 сут эксперимента, что коррелиру-
ет с полученными данными по фокусам репарации ДР 
ДНК в спленоцитах.

НТО статистически значимо повышает частоту ПХЭ 
с микроядрами по сравнению с контрольными группами 
на 10 и 21 сут воздействия в 3,2 и 2,7 раза, соответствен-
но. На 31 сут эксперимента это повышение заметно, но 
статистически не достоверно. Эффект НТО не изменя-
ется с длительностью воздействия и варьирует в неболь-
шом диапазоне: 6,4, 6,2, 6,5 ‰ на 10, 21 и 31 сут, соот-
ветственно. 

Близкие значения частоты ПХЭ с МЯ отмечены при 
поступлении 3H-тимидина в течение 10 и 21 сут (5,5 и 5,8 
‰ соответственно). После 31 сут отмечено статистически 
значимое повышение частоты этого показателя до 9 ‰. 

При анализе соотношения показателя ПХЭ с МЯ на 31 
сут эксперимента 3H-тимидин проявляет более высокую 

Таблица 1
Результаты анализа МЯ в ПХЭ костного мозга и количества фокусов 
γH2AX в спленоцитах крыс при воздействии НТО и 3H-тимидина с 

объемной активностью 800 кБк/л в течение 10, 21 и 31 сут
Results of MN test in polychromatophilic red blood cells and γH2AX 
foci number in spleen cells of rats exposed to HTO and 3H-thymidine  

with a volume activity of 800 kBq/l for 10, 21 and 31 days
Срок 

иссле-
дова-
ния,
сут

Вид
воздействия

Накоплен-
ная актив-

ность,
кБк

Кол-во 
крыс в 
группе

Количество 
фокусов 
γH2AX  
на ядро
хср ± m

Количе-
ство ПХЭ 
с микро-
ядрами
на 1000 

ПХЭ
хср ± m

10
Контроль 0 5 1,6±0,2 2,0±0,3

HTO 250 ± 9 5 6,7±0,5* 6,4±1,3* 
3H-тимидин 237 ± 44 6 10,9±0,5* 5,5±1,3*

21
Контроль 0 6 4,6±0,3 2,3±0,5 

HTO 491 ± 28 6 12,1±0,4* 6,2±1,2*
3H-тимидин 538 ± 57 5 13,0±0,3* 5,8±2,1*

31
Контроль 0 6 7,5±0,4 4,2±0,8

HTO 762 ± 4 6 11,9±0,7* 6,5±1,2
3H-тимидин 811 ± 118 6 14,1±0,6* 9,0±1,6*

Примечание: * Различия от одновозрастного контроля статистически 
значимы по критерию Манна‒Уитни для фокусов γH2AX; по крите-
рию χ2 для ПХЭ с микроядрами при р≤0,05
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мутагенную активность, чем НТО (p ≤ 0,009). Таким обра-
зом, воздействие НТО и 3H-тимидина с объемной актив-
ностью 800 кБк/л по индукции ПХЭ с микроядрами на 10 и  
21 сут имели близкие значения. Однако к 31 сут эффект 
3H-тимидина был на ~40 % выше, чем НТО.

Обсуждение 
В проведенном исследовании были выявлены гено-

токсические эффекты хронического поступления орга-
нических и неорганических соединений трития как в 
спленоцитах, так и в костном мозге крыс. 

При анализе фокусов репарации ДР ДНК иммуноци-
тохимическим методом (фокусы γH2AX) в клетках селе-
зенки было установлено увеличение их количества отно-
сительно контроля, как при воздействии НТО, так и при 
воздействии 3Н-тимидина во все временные точки (10, 
21 и 31 сут). Наряду с этим, у крыс, получавших воду 
с 3H-тимидином, количество фокусов γH2AX было ста-
тистически значимо выше, по сравнению с животными, 
получавшими НТО на 10 сут эксперимента, и с течением 
времени генотоксический эффект 3H-тимидина увеличи-
вался. По всей видимости, это связано с особенностями 
метаболизма HTO, имеющего свойства обычной воды со 
свободным перемещением как внутрь клетки, так и за ее 
пределы, тем самым формируя основную дозу излуче-
ния вне ядер клетки. Известно, что распад трития сопро-
вождается испусканием низкоэнергетических электро-
нов, средняя длина пробега которых в биологических 
средах составляет всего 0,4‒0,6 мкм [17]. Что касается 
эффективности действия 3H-тимидина, то ранее на куль-
турах клеток нами было показано, что, при условии оди-
наковой объемной активности в среде культивирования, 
3Н-тимидин включается в клетки в несколько десятков 
раз активней, по сравнению с НТО [18]. Как результат, 
активность трития в ядрах клеток, инкубированных с 
3Н-тимидином, превышает его активность в ядрах кле-
ток, инкубированных с оксидом трития, уже в сотни раз.

В случае хронического поступления HTO нами не 
было найдено достоверных отличий у групп, подвергав-
шихся воздействию в течение 21 и 31 сут.

При анализе ПХЭ костного мозга крыс с использо-
ванием микроядерного теста отмечен генотоксический 
эффект трития обеих форм на всех сроках исследования.  
В монографии IARC не рассмотрены конкретные публи-
кации по мутагенному эффекту трития в двух формах, 
но указано, что все излучатели бета-частиц, в том числе 
тритий, индуцируют ДНК-повреждения, хромосомные 
аберрации и генные мутации в клетках человека. Дока-
зательства канцерогенности трития у эксперименталь-
ных животных считают достаточными [19]. 

В нашем исследовании на 21 сут достигается равно-
весие для НТО (и для селезенки, и для костного мозга), 
следовательно, его дальнейшего накопления не происхо-
дит. В то же время наблюдаемые на разных сроках эф-
фекты 3H-тимидина указывают на возможность его на-
копления при постоянном поступлении. Этот феномен 
отмечают и другие авторы. Так, в экспериментах на сам-
ках мышей было показано, что в условиях непрерывного 
поступления НТО содержание трития увеличивается с 
каждым днем до момента, когда ежедневно количество 
захвата компенсируется его экскрецией [20]. Тогда до-
стигается равновесие, и содержание трития становится 
относительно постоянным. Согласно расчету, равнове-
сие достигается через 10 сут хронического ежедневно-
го поступления трития. В этом отношении для оценки 
токсичности соединений трития in vivo особый интерес 
представляет применение именно МЯ теста на ПХЭ мы-
шей и крыс. Известно, что ПХЭ образуются в костном 

мозге после выталкивания ядра из нормоцита, за 24 ч они 
превращаются в нормохромные эритроциты и выходят в 
кровь. Учет ПХЭ с микроядрами позволяет оценить эф-
фект фактора, действующего в течение последних 24 ч, 
как бы длительно он ни действовал на организм до этого. 
Из табл. 1 видно, что эффект НТО приблизительно оди-
наков при всех исследованных сроках воздействия, тогда 
как эффект ОСТ повышается с длительностью. Учиты-
вая особенности кинетики ПХЭ в костном мозге, более 
высокий эффект можно наблюдать только при действии 
более высокой дозы трития, т.е. с его накоплением в ор-
ганизме.

Сравнительные исследования биологического дей-
ствия НТО и ОСТ in vivo немногочисленны. В работах 
[21, 22] оценивали эффект у мышей при длительном по-
ступлении с водой НТО или ОСТ, причем одна из кон-
центраций (1 МБк/л) была близка к использованной в 
нашем эксперименте. Однако в этих исследованиях ча-
стота ПХЭ с микроядрами и количество фокусов γH2AX 
при действии НТО и ОСТ оставались на уровне контро-
ля через 1 или 8 мес после начала эксперимента. Сле-
дует отметить несколько методических аспектов этой 
работы, которые, по-видимому, не позволили выявить 
эффект НТО и ОСТ в концентрации 1 МБк/л и выше. 
Отсутствие генотоксических эффектов в случае воздей-
ствия ОСТ можно объяснить различием использован-
ных в работе соединений. В нашем исследовании мы ис-
пользовали 3Н-тимидин, который способен встраиваться 
в молекулу ДНК, формируя ее повреждения, а в работах  
[21, 22] – смесь тритированных аминокислот (глицин, 
аланин, пролин). Так, в экспериментах на культурах 
клеток было продемонстрировано, что эффект от воз-
действия тритированного тимидина был в среднем 
в два раза выше, чем от воздействия тритированных 
аминокислот [23]. В том же исследовании [21] имеется 
соответствие данным, полученным в настоящем экспе-
рименте. При оценке цитогенетического эффекта в лим-
фоцитах периферической крови мышей показано досто-
верное увеличение уровня хромосомных аберраций при 
действии НТО и ОСТ в 1,75 и 1,2 раза через месяц по-
сле начала воздействия. Через 8 мес частота хромосом-
ных аберраций при действии НТО определена на уров-
не контроля, тогда как ОСТ в концентрации 1 МБк/л 
повышал этот показатель приблизительно в 3 раза, т.е. 
тритий в форме ОСТ имеет более высокий генотоксиче-
ский эффект по сравнению с НТО и γ-излучением [21]. 
В подтверждение более высокой токсичности ОСТ по 
сравнению с НТО можно отметить исследование in vitro 
[18], в котором индукция двунитевых разрывов ДНК 
при воздействии 3H-тимидина по сравнению с НТО 
была в 6,5 раз выше.

В монографии IARC 78 [19] обобщены сравнитель-
ные данные по распределению, удержанию и выведению 
трития в форме НТО и ОСТ (3H-тимидин) в организме 
человека и животных. Во всех проведенных исследова-
ниях показано, что содержание трития в организме по-
сле его однократного введения в форме ОСТ оказывает-
ся от 3 до 30 раз больше по сравнению с его введением 
в форме НТО, причем его количество распределено не-
равномерно. Например, в мозге, в печени и в стенке тон-
кой кишки определяется в 3, 15 и 17 раз больше трития, 
введенного в форме ОСТ по сравнению с НТО соответ-
ственно. В связи с этим указано, что потребление трития 
в форме ОСТ может увеличить радиационную нагрузку 
примерно в 2 раза.

Кроме того, в проведенном нами эксперименте было 
выявлено, что уровень фокусов γH2AX у интактных 
крыс на 31 сут вырос в ~5 раз, а уровень МЯ в ~2 раза 
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(относительно контроля на 10 сут). Полученный эффект 
может быть объяснен тем, что все крысы содержались в 
одном помещении, хотя и в разных клетках. Со време-
нем, крысы, не потреблявшие тритированные соедине-
ния перорально, возможно, подвергались воздействию 
данных соединений, содержащихся в воздухе. Но для 
подтверждения этого предположения необходимо про-
ведение дополнительных исследований.

Заключение
Таким образом, в проведенном исследовании опреде-

лен генотоксический эффект НТО и 3H-тимидина с объем-

ной активностью 800 кБк/л микроядерным тестом в ПХЭ 
костного мозга и иммуноцитохимическим методом в спле-
ноцитах крыс. Показано, что тритий в форме 3Н-тимидина 
не имеет тенденции к равновесию на 31 сут, в отличие от 
НТО, и его генотоксический эффект увеличивается со вре-
менем поступления и на 31 сут значительно превышает 
эффект от HTO. Следовательно, необходимо учитывать 
временные параметры при сравнении эффектов НТО и 
3H-тимидина. Таким образом, полученные данные указы-
вают на необходимость использования дифференциаль-
ного подхода при нормировании поступления соединений 
трития в организм.
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