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Аберації нестабільні (unstable aberrations) — порушення хромо8
сом, які змінюють нормальний поділ клітини; перешкоджаючи мітозу,
вони можуть зумовлювати їхню мітотичну загибель. В результаті вони
зникають (елімінують) з часом з популяції клітин, що діляться. До них
належать ацентрики (одиночні та парні ацентричні фрагменти, ацент8
ричні кільця, поліцентрики, центричні кільця. У більшості випадків вияв8
ляються в найближчі строки після опромінення людини і тварин.

Аберації стабільні (stable aberrations) — пошкодження хромосом,
які не перешкоджають процесу клітинного поділу, передаються дочірнім
клітинам і можуть зберігатися протягом життя індивідуума. До них на8
лежать реципрокні хромосомні транслокації, інверсії. Оскільки перебу8
дови такого типу не елімінують в процесі клітинного поділу і накопичу8
ються при тривалій радіаційній дії, вони виявляються у віддалені строки
після опромінення людини і використовуються для біологічної дози8
метрії. Крім того, виникаючи у статевих клітинах батьків, стабільні хро8
мосомні аберації можуть передаватися з покоління в покоління (транс8
генераційний ефект). Стабільні хромосомні аберації в лімфоцитах пе8
риферичної крові людини виявляються як при традиційному рівномір8
ному (рутинному) забарвленні метафазних хромосом, так і при викори8
станні диференційного G8забарвлення (повнота виявлення — ~ 20 % і
100 %, відповідно). З початку 908х років минулого століття для виявлен8
ня стабільних хромосомних аберацій почали використовувати новішу
технологію — флуоресцентну гібридизацію метафазних хромосом лю8
дини in situ з ДНК8зондами до цілих хромосом (FISH8WCP).

Аберації хромосом (сhromosome aberrations) — порушення струк8
тури хромосом, узагальнена назва будь8якого з типів хромосомних му8
тацій. Виникають спонтанно або під впливом мутагенних чинників. За8
лежно від пошкодження однієї або обох хроматид розрізняють відповід8
но аберації хроматидного та хромосомного типів. Утворення різних типів
аберацій пов’язано з поздовжнім “розщепленням” хромосоми перед
реплікацією і залежить від стадії мітотичного циклу, протягом якої відбу8
вається мутагенна дія.

Аберації хроматидного типу (сhromatid type aberrations) — по8
рушення структури хромосом, які утворюються в наслідок пошкоджен8
ня тільки однієї хроматиди. До них належать одиночні ацентричні фраг8
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менти і хроматидні (симетричні та аси8
метричні) транслокації. Цей тип абе8
рацій індукується під впливом іонізую8
чого випромінювання та хімічних мута8
генів у кінці G1 (пресинтетичної), S
(синтетичної) і/або G2 (постсинтетич8
ної) фаз клітинного (мітотичного) цик8
лу. У людини аберації хроматидного
типу є цитогенетичними маркерами
мутагенної дії хімічних і деяких біологіч8
них агентів in vivo, а також при дії
щільноіонізуючих випромінювань в G0
фазі мітотичного циклу, інкорпорова8
них радіонуклідів.

Аберації хромосомного типу
(сhromosome type aberrations) — по8
рушення структури хромосом, коли
вони ще не розділені та функціонують
як однониткові структури. Утворюють8
ся внаслідок пошкодження обох хрома8
тид, тобто вздовж всієї хромосоми. До
них належать парні ацентричні фраг8
менти, інтерстиціальні делеції (minutes,
dots), ацентричні кільця, дицентрики та
інші поліцентрики, центричні кільця,
хромосомні транслокації — повні (ре8
ципрокні) і неповні, які при рівномірно8
му забарвленні хромосом виглядають
як аномальні моноцентрики, інверсії,
інсерції. Виникають в Go (стадії спокою)
і G1 (пресинтетичній) фазах клітинного
(мітотичного) циклу при дії іонізуючої
радіації та радіоміметиків, є об’єктив8
ними цитогенетичними маркерами оп8
ромінення людини (тотального і ло8
кального).

Акроцентрики (acrocentrics) —
хромосоми, у яких центромера розмі8
щена дуже близько до одного з кінців,
завдяки чому хромосоми мають”V”8
подібну форму. Короткі (р) плечі дуже
маленькі і можуть закінчуватися неве8
ликими точковими утвореннями (т.зв.
супутниками).

Анеуплоїдія (аneuploidy) — зміне8
ний набір хромосом, в якому одна або

декілька хромосом відсутні (гіпоплої8
дія) або представлені додатковими ко8
піями (гіперплоїдія). Виникає під впли8
вом зовнішніх або внутрішніх чинників,
які призводять до нерозходження хро8
мосом у мітозі та порушення збалансо8
ваної кількості хромосом в наборах.
Залежно від кількості відсутніх або та8
ких, що перевищують нормальну кіль8
кість хромосом у диплоїдному наборі
розрізняють: нулісомики, моносомики,
трисомики, полісомики.

У людини названі зміни обумовлю8
ють розвиток хромосомних хвороб —
синдромів Патау, Дауна, Тернера,
Клайнфельтера та ін. Наприклад, при
синдромі Дауна в диплоїдній клітині
містяться три хромосоми 21 (замість
двох). Деякі дослідники вважають, що
підвищення частоти виникнення і роз8
витку синдрому Дауна характерне для
місцевостей з підвищеним рівнем при8
родної радіоактивності (наприклад, у
штаті Керала в Індії). Виявлення анеуп8
лоїдії при генетичному аналізі дозво8
ляє визначити спадкове значення кож8
ної хромосоми геному.

Антимутагенез (antimutagenesis)
— феномен зниження частоти спонтан8
них або індукованих мутацій. Оскільки
мутагенез — процес виникнення, фор8
мування і реалізації спадкових пошкод8
жень (мутацій), то антимутагенез — це
процес запобігання закріпленню (ста8
новлення) мутації, тобто повернення
первинно пошкодженої хромосоми або
гена у вихідний стан. Вперше термін
“антимутагенез” ввели А. Novick, L.
Szilard (1952), описуючи зниження
спонтанного рівня мутацій. Розрізня8
ють дисмутагени — речовини, що зв’я8
зують мутагени до початку їхньої біо8
логічної дії в організмі або до їхнього
потрапляння в організм, і біоантимута8
гени — речовини, які можуть відновлю8
вати ДНК після пошкоджень. У нормі
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антимутагенна система організму за8
безпечує генетичний гомеостаз, збері8
гаючи спонтанний рівень мутацій на
визначеному відносно безпечному
рівні. Найважливішими природними
антимутагенами є вітаміни А, В, Е, а
також ряд ферментів. У сучасних умо8
вах антимутагени розглядають також
як чинники, що поліпшують якість жит8
тя і знижують ризик захворювань, в еті8
ології і патогенезі яких основну роль
відіграє мутаційний компонент.

Апоптоз (apoptosis) — генетично
запрограмована загибель і елімінація
клітин, що нездатні до розвитку і нор8
мальної життєдіяльності, здійснювані
внаслідок запуску спеціальної програ8
ми послідовної активації низки фер8
ментів. Одним із сигналів до запуску
апоптозу є “виявлення” пошкоджень
ДНК в точках перевірки (check points)
клітинного циклу. Характерними мор8
фологічними ознаками апоптичної або
фізіологічної загибелі є стискування
клітин і конденсація цитоплазми, руй8

нування клітинного ядра, ущільнення
хроматину і міжнуклеосомна фрагмен8
тація ДНК, кінцевий розпад клітини з
“відшнуровуванням” бульбашок, так
званих апоптичних тілець. Відкритий в
508і роки минулого століття як фено8
мен інтерфазної загибелі лімфоцитів
при дії радіації. Розрізняють три стадії
генетично запрограмованого механіз8
му апоптозу: стадія індукції (сигналь8
на), стадія активації шляхів реалізації
(контролю і виконання) і стадія дегра8
дації (структурних змін) (Р.Golstein,
1997). Втрата клітиною апоптичного
потенціалу є однією з передумов зло8
якісного переродження. Найчастіше
цьому сприяє інактивація гена ТР53.
У онкологічних хворих зі зниженим рів8
нем апоптичної загибелі лімфоцитів у
відповідь на радіаційну дію має місце
підвищена частота мутантних клітин за
локусом Т8клітинного рецептора.

Ацентрики (acentrics) — безцент8
ромерні структури, що відокремилися
від хромосоми. До них належать оди8

База цитогенетичних даних для контрольної групи (cytogenetic database for control
group) (Н.П.Бочков и соавт., 2001).

Показник Середнє Мінімум Максимум Стандартне
відхилення

Стандартна
помилка

Аберантні метафази 0,026183 0 0,715385 0,030089 0,000879
Хроматидні фрагменти 0,017568 0 0,584615 0,027721 0,00081
Хроматидні обміни 0,001073 0 0,146154 0,005522 0,000161
Парні фрагменти 0,007284 0 0,215385 0,011721 0,000342
Дицентрики з парними
фрагментами 0,000548 0 0,023333 0,001954 0,0000571
Дицентрики без парних
фрагментів 0,000296 0 0,013333 0,001228 0,0000359
Кільцеві хромосоми з парними
фрагментами 0,0000385 0 0,013333 0,000521 0,0000152
Кільцеві хромосоми без парних
фрагментів 0,0000719 0 0,01992 0,000761 0,0000222
Ацентричні інтерстиціальні
делеції 0,000428 0 0,013333 0,001456 0,0000425
Симетричні обміни 0,000179 0 0,013333 0,000892 0,0000261
Всього хромосомних обмінів 0,001562 0 0,036667 0,003448 0,000101
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ночні та парні ацентричні фрагменти,
що утворилися внаслідок термінальних
делецій, і ацентричні кільця (крапки,
dots), що сформувалися внаслідок
інтерстиціальних делецій. Під час міто�
зу такі фрагменти, не будучи пов’яза�
ними з нитками веретена, можуть за�
лишитися на “екваторі” клітини і, внас�
лідок цього, не потрапляють в ядра до�
чірних клітин, тобто втрачаються. Вра�
ховуються як самостійні аберації (вільні
фрагменти) і як “супроводжувальні”
обмінні аберації (наприклад, дицент�
ричні та кільцеві хромосоми), утворю�
ючись під час їхнього формування.

Біологічна (цитогенетична) дози�
метрія  (biological, cytogenetical
dosimetry) — визначення величини
поглинутої дози іонізуючого опромі�
нення за змінами біологічних показ�
ників. До основних методів біологічної
дозиметрії належать:

•аналіз частоти нестабільних хро�
мосомних аберацій в лімфоцитах пери�
феричної крові людини;

•аналіз частоти стабільних хромо�
сомних аберацій в лімфоцитах перифе�
ричної крові людини;

•мікроядерний тест.
Найбільшою мірою поняттю “Біоло�

гічна дозиметрія” відповідає метод
підрахунку аберацій хромосом (тобто
цитогенетичний аналіз) у лімфоцитах
периферичної крові людини після їх�
ньої стимуляції мітогенами або в кліти�
нах пунктатів кісткового мозку опромі�
нених осіб. Аналіз аберацій хромосом
є найефективнішим у випадках віднос�
но рівномірного опромінення людей:
спостерігається хороша відповідність
між оцінками дози, які отримані цито�
генетичними, фізичними і гематологіч�
ними методами. При цьому як калібру�
вальні використовують криві доза�
ефект, що отримані в цитогенетичних
експериментах in vitro. Поглинену дозу

визначають з найбільшою статистич�
ною достовірністю за частотою дицен�
триків та інших поліцентриків (краще
всього розпізнаваним типом аберації
хромосом) або за сумарною частотою
всіх аберацій і аберантних клітин. При
цьому ознаками рівномірності опромі�
нення будуть відповідність розподілу
дицентриків по клітинах теоретичному
розподілу Пуасона і відсутність істот�
них відмінностей між дозами, що об�
числені за різними цитогенетичними
показниками. При нерівномірній раді�
аційній дії (перепад доз більш ніж в 2–3
рази) середня частота, наприклад, ди�
центриків, відображає дозу, усередне�
ну по всьому тілу, і є малоінформатив�
ною. Найкоректніша оцінка дози як в
найближчі, так і, особливо, у віддалені
строки після опромінення можлива на
підставі частоти стабільної хромосом�
ної аберації (транслокацій, інверсій,
інсерцій), яка визначається при аналізі
рівномірно забарвлених хромосом з
груповим каріотипуванням (виявляєть�
ся не більше 20 %):диференційно за�
барвлених хромосом з індивідуальним
повним каріотипуванням (“золотий
стандарт” виявляється близько 100 %),
флуоресцентно забарвлених хромо�
сом (FISH�WCP, через екстраполяцію
на цілий геном даних, отриманих за
трьома хромосомами, можлива деяка
похибка). Межі виявлення радіаційної
дії за допомогою аналізу хромосомних
порушень у лімфоцитах людини лежать
у діапазоні 20 — 200 мГр, що свідчить
про високу чутливість хромосом лім�
фоцитів до опромінення; чутливість
методів підвищується при збільшенні
вибірки проаналізованих метафаз.
Реєстрацію цитогенетичного ефекту,
що індукується дією малих доз, доціль�
но проводити лише з метою біоінди�
кації променевого ураження, оскільки
в інтервалах доз нижче 400–500 мГр
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виявлено відхилення кривої “доза8
ефект” від очікуваної лінійної залеж8
ності з наявністю плато (дозонезалеж8
ної ділянки на кривій). Це принципово
ставить під сумнів правомірність ви8
користання цитогенетичних показників
(променевих маркерів) з метою біодо8
зиметрії в діапазоні малих доз радіації.
Певний прогрес у розвитку біологічної
дозиметрії пов’язують з методами
оцінки точкових мутацій. Досліджують8
ся мутації в п’яти генетичних локусах,
що контролюють гемоглобін (Hb),
глікофорин А, гіпоксантин8гуанін8фос8
форибозил трансферазу (HPRT), ос8
новний комплекс гістосумісності (HLA)
і Т8клітинний рецептор (TCR). Для ви8
явлення мутацій в локусах Hb і GPA ви8
користовують еритроцити, в останніх
локусах — лімфоцити крові людини.
Все вищезазначене належить більшою
мірою до зовнішнього опромінення.
Що ж до біологічної (цитогенетичної)
дозиметрії внутрішнього опромінення,
то, по8перше, накопичення дози раді8
ації в клітині залежить від типу радіо8
нукліда, тривалості його напіврозпаду,
шляху потрапляння в організм людини,
рівномірності розподілу і швидкості
виведення з організму, здатності до
депонування в органах і тканинах,
фізичної і хімічної форми, а також роз8
чинності радіоактивного матеріалу. По8
друге, неможливо коректно оцінити
дозу радіації (навіть якщо відомий
рівень дії, спектр радіонуклідів, їхня
фізична і хімічна форма) через вира8
жені міжіндивідуальні відмінності в ме8
таболічному статусі. І, нарешті, часто8
ту аберацій хромосом можна визнача8
ти лише в клітинах, що доступні для
цитогенетичного аналізу (у перифе8
ричних лімфоцитах або деяких інших
клітинах8індикаторах), хоча біологічно
значима доза може бути розподілена
дуже нерівномірно і концентруватися в

інших клітинах8мішенях. Тому рівень
аберантних лімфоцитів не завжди
може коректно відображати загальне
радіаційне навантаження на організм,
радіопошкоджуваність окремих орга8
нів або загальний ризик для розвитку
віддаленої патології. Для оцінки дози
радіації при внутрішньому опроміненні
необхідно розробляти і впроваджува8
ти методи визначення генетичного
ефекту в точці дії радіонукліду (наприк8
лад, в клітинах щитовидної залози при
дії радіонуклідів йоду).

В цілому, про наявність в організмі
радіонуклідів достатньо добре свідчать
методи фізичної дозиметрії.

Біологічна (цитогенетична) інди/
кація променевого ураження орга/
нізму (biological, cytogenetical
indication of radiation exposure) —
встановлення факту дії радіації на біо8
логічний об’єкт, а також міри наванта8
ження радіаційних пошкоджень, що за8
лежить від комплексу чинників: величи8
ни поглиненої дози, її розподілу по кри8
тичних органах, якості радіації, потуж8
ності дози, індивідуальної радіочутли8
вості. Цитогенетичними променевими
індикаторами є дицентричні і кільцеві
хромосоми, як ті, що супроводжують8
ся парними фрагментами, так і без них.
Цитогенетична індикація променевого
ураження організму людини має вели8
ке значення для виокремлення груп
підвищеного ризику серед опроміне8
них контингентів щодо виникнення
віддалених променевих наслідків, в т.ч.
радіогенних новоутворень, гемоблас8
тозів.

Бластотрансформація лімфо/
цитів (lymphocytes blasttransfor/
mation) — перехід Т8лімфоцитів зі ста8
ну спокою в бластні форми, здатні до
проліферації і подальшого диференці8
ювання, що супроводжується морфо8
логічними змінами лімфоцитів. У про8



130 ISSN 1810�7834. Вісн. Укр. тов�ва генетиків і селекціонерів. 2009, том 7, № 1

Е.А. Дьоміна, І.Р. Бариляк, М.А. Пілінська

цесі бласттрансформації в лімфоцитах
індукуються біохімічні процеси, що
призводять до інтенсифікації синтезу
білка, РНК, ДНК, що забезпечує міто8
тичний поділ клітин. Здатність до бла8
сттрансформації відображає функціо8
нальну активність імунокомпетентних
клітин — лімфоцитів.

Велика доза (high dose) — до ве8
ликих доз зараховують такі дози іоні8
зуючих випромінювань, при дії яких
більшість біологічних подій відхиляють8
ся від лінійної залежності. Стандартна
модель радіобіології для пояснення дії
високих доз радіації заснована на
принципі мішені, якою є молекула ДНК.
При цьому вважається, що пошкоджен8
ня ДНК — тригери всіх подій, що при8
зводять до біологічного ефекту, і що
ключова роль належить двонитковим
розривам ДНК. Нерепаровані або не8
правильно репаровані двониткові роз8
риви призводять до загибелі клітин,
мутацій, злоякісної трансформації і т. д.
У радіаційній цитогенетиці дефініція
“великих доз” також пов’язана з відхи8
ленням частоти цитогенетичних показ8
ників від первинної лінійної залежності.
Розрізняють діапазон середніх (1–5 Гр)
і високих (5–12 Гр) доз рідкоіонізуючих
випромінювань (Севанькаєв, 1987).

Варіації радіочутливості хромо/
сом на різних стадіях мітотичного
циклу лімфоцитів (variations of chro/
mosomes radiosencitivity in different
stages of lymphocytes mitotic cycle)
— в першій половині мітотичного цик8
лу переважають індуковані рідкоіонізу8
ючою радіацією обмінні аберації, а по
мірі просування клітин по циклу відбу8
вається зсув у бік фрагментів і в G2–
стадії спектр аберацій представлений,
в основному, фрагментами. Відношен8
ня обмінних аберацій до фрагментів в
першій половині мітотичного циклу до8

рівнює ~ 2, потім воно поступово зни8
жується за рахунок зменшення кіль8
кості обмінних аберацій і з 308ої годи8
ни циклу становить менше 1. В цілому,
вихід фрагментів протягом клітинного
циклу стабільніший, ніж вихід обмінів.
Це пов’язано з тим, що процеси спіра8
лізації та деспіралізації, що відбува8
ються впродовж мітотичного циклу,
повинні більш відбиватися на виході
обмінних аберацій, утворення яких на
відміну від фрагментів, пов’язане з
просторовим взаємовідношенням хро8
мосом. Зі збільшенням дози опромі8
нення радіочутливість хромосом лім8
фоцитів людини в культурі по стадіях
циклу стає більш диференційованою:
різко позначаються максимум (G1– і
G2–стадії) і мінімум (S8стадія) радіо8
чутливості хромосом лімфоцитів.

Ген (gene) — структурна одиниця
спадковості, що є певною послідовні8
стю нуклеотидів у ДНК, яка входить до
складу хромосом, і що містить генетич8
ну інформацію (генетичний код) про
певний білок; обумовлює певну функ8
цію в організмі або забезпечує транс8
крипцію іншого гена. На ДНК8матриці
гена синтезується інформаційна РНК,
яка потім є матрицею для синтезу
білка. Ген дискретний, контролює пев8
ною мірою обмін речовин в організмі,
надаючи тим самим специфічну дію на
прояв однієї або декількох ознак. Най8
важливіша властивість генів — по8
єднання їхньої високої стабільності (не8
змінності у ряді поколінь) зі здатністю
до успадкованих змін — мутацій, що є
основою мінливості організмів.

Ген домінантний (dominant gene)
— один з пари алельних генів, який
пригнічує в гетерозиготному стані ре8
алізацію програми іншого (рецесивно8
го) гена.

Ген летальний (lethal gene) — ген,
який сприяє зменшенню життєздат8
ності зародка аж до його загибелі.
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Ген�модифікатор (gene�modi�
ficator) — ген, що підсилює або по�
слаблює прояв іншого гена. Це все ка�
тегорії взаємодії генів. В той же час,
термін відноситься до генів, що обу�
мовлюють перехідні форми взаємодії
генів. Ген�модифікатор підсилює або
послаблює прояв ознаки.

Ген�мутатор (gene�mutator) —
ген, який здатний різко змінити му�
табільність організму. Дія гена�мутато�
ра пояснюється тим, що він може
змінювати ДНК�полімерази, вплив яких
призводить до індукції мутацій. Часто�
та спонтанної мутації одного і того ж
гена в різних генотипічних середови�
щах може змінюватися.

Ген структурний (structural gene)
— ген, що кодує синтез певних макро�
молекул. Продуктом його первинної
активності є або іРНК і далі поліпептид,
або рРНК і тРНК. Він містить інформа�
цію про амінокислотні або нуклеотидні
послідовності макромолекул. Вио�
кремлюють такі структурні гени: ті, що
кодують амінокислотні послідовності
структурних (колаген) і ферментатив�
них білків; ті які кодують амінокислотні
послідовності білків, що функціонують
у всіх клітинах; кодуючі послідовності
нуклеотидів у молекулах рРНК і тРНК.

Ген�супресор (gene�supressor) —
ген, який обумовлює пригнічення про�
яву неалельного гена мутанта, внаслі�
док чого фенотипічні ознаки даної осо�
бини не змінюються. Гени�супресори
пухлин (наприклад, ген ТР53) кодують
білки, що працюють як негативні регу�
лятори клітинних процесів (внутрішнь�
оклітинна передача сигналів, які конт�
ролюють проліферацію клітин; транс�
крипція, апоптоз, репарація ДНК та ін.).
Втрата функції цього продукту або елі�
мінація його з клітини, частіше в разі
мутацій обох алелей гена, призводить
до злоякісної трансформації клітин.

Такі мутації називають інактивувальни�
ми.

Гена пенетрантність (gene pene�
tration) — частота фенотипічного про�
яву гена в популяції особин, що є його
носіями; виражається у відсотках. На�
приклад, пенетрантність гена рівна
75 %, що означає, що лише в 3/4 осо�
бин, які мають даний ген, виявляється
його фенотипічний ефект.

Гена експресивність (gene exp�
ressivity) — сила дії гена, що характе�
ризується мірою фенотипічного прояву
ознаки, яка контрольована даним ге�
ном. Залежить від взаємодії даного
гена із зовнішніми умовами і геноти�
пічним оточенням (дія інших генів).

Генеративні мутації (generative
mutations) — мутації, що виникають у
статевих клітинах.

Генетика радіаційна (radiation
genetics) — розділ генетики, який вив�
чає дію іонізуючих випромінювань на
спадковість і мінливість рослинних і
тваринних організмів.

Генетичні карти хромосом (gene�
tical maps of chromosomes) — схеми
відносного розташування генів у хро�
мосомах, що дозволяють передбачати
характер успадкування ознак орга�
нізмів, що вивчають.

Генетичні наслідки радіаційної дії
(genetic consequences of radiation
exposure) — розрізняють ранні та
віддалені генетичні наслідки опромі�
нення. Ранні генетичні наслідки радіа�
ційної дії виявляються в загибелі по�
томства опромінених батьків на різних
етапах онтогенезу (від презиготної до
ранньої постнатальної стадії); у появі
вроджених вад і аномалій розвитку; у
порушенні фертильності (аж до сте�
рильності). Так само, як і ранні сома�
тичні ефекти, вони пов’язані з деструк�
цією тканини внаслідок загибелі клітин.
Віддалені генетичні наслідки дії радіації
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— це канцерогенез і фізіологічна не8
повноцінність потомства опромінених
батьків.

Генетичний баланс (genetic ba8
lance) — поєднання генів, хромосом і
геномів у зиготі, які забезпечують жит8
тєздатність і нормальний розвиток у
період онтогенезу.

Генетичні дослідження (genetic
researches) — дослідження, які вико8
нують на молекулярному і хромосом8
ному рівнях. Перспективними напря8
мами таких досліджень є оцінка, про8
гнозування і мінімізація наслідків раді8
аційної дії на здоров’я людини, вивчен8
ня особливостей і прогнозування від8
далених медичних ефектів опромінен8
ня, що мають мутаційну компоненту
(мультифакторіальні хвороби, частину
з яких зараховують до нестохастичної
соматичної патології, мультисистемні
аномалії розвитку, які обумовлені муль8
тилокусними мікроделеціями хромо8
сом, онкопатологія).

Генетичний ризик (genetic risk) —
вірогідність появи певного спадкового
захворювання. Метою оцінки генетич8
ного ризику є передбачення ефектів дії
мінімальної дози радіації (яка спричи8
няє підвищення частоти мутацій) на
частоту виникнення спадкових хвороб
у популяції, тобто тієй патології, етіо8
логічними чинниками якої є хромо8
сомні, геномні та генні мутації. Загаль8
на кількість хвороб зі встановленою
мутаційною компонентою становить
близько 1500. На підставі нових кон8
цептуальних підходів переглянуто оцін8
ку генетичного ризику для поколінь оп8
ромінених осіб, яка, порівняно з колиш8
німи оцінками, зросла в 1,8  — 2,8 раза.

Геном (genome) — повна послідов8
ність нуклеотидів ДНК; загальна гене8
тична інформація, що міститься в хро8
мосомах клітин певного організму, або
генетичний склад клітин. Досягнення

молекулярної генетики внесли істот8
ний вклад у розуміння того, які струк8
турні і функціональні зміни в генах ле8
жать в основі виникнення спадкової
патології. Встановлено, що загальна
кількість ДНК у соматичній клітині скла8
дає 6,4х109 пар нуклеотидів, у статевій
клітині, відповідно, в 2 рази менше.
95 % ДНК локалізовано в хромосомах;
частина хромосомної ДНК — це ДНК з
унікальною послідовністю пар нуклео8
тидів, інша частина — з послідовностя8
ми пар нуклеотидів, що повторюються.
Частина ДНК, що кодує білки, складає
всього 3–5 % від ДНК з унікальною по8
слідовністю. Ділянки з послідовностя8
ми, що повторюються, розрізняються
як довжиною кожного повтору і кіль8
кістю повторів. Мікросателіти склада8
ються з 2–8 пар нуклеотидів, мінісате8
літи  — з 10–100,000 пар нуклеотидів.
Міні8 і тандемні повтори мікросателітів
розкидані по всьому геному і є унікаль8
ною для кожної людини комбінацією за
кількістю тандемних повторів у різних
локусах і за кідькістю таких локусів, що
характеризує генетичний поліморфізм
людини. 5 % ДНК (т.зв. 258а хромосо8
ма людини) зосереджено в мітохондрі8
ях; мітохондріальний геном відріз8
няється від ядерного геному за низкою
ознак. Зовсім невелику кількість скла8
дають окремі кільцеві молекули ДНК в
ядрі і цитоплазмі.

Геноміка (genomic) — новий на8
прямок в генетиці, який вивчає загальні
принципи побудови геному і його
структурно8функціональну організа8
цію; серед його завдань — секвенуван8
ня, картування та ідентифікація функцій
генів і позагенних елементів.

На основі результатів секвенування
встановлено, що в геномі людини
міститься від 30.000 до 40.000 генів (а
не 70 000 — 100 000, як вважалося ра8
ніше). Гени людини більш комплексні
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порівняно з генами інших вивчених
організмів. Кількість білкових про8
дуктів, що синтезуються, у людини,
очевидно, в 1,5–2 рази більше від
кількості генів. Більшість генів мають
розмір до 50 000  — пар нуклеотидів.
Секвенування геному дозволило скла8
сти повніші генетичні карти для всіх
хромосом людини, тобто схеми розта8
шування в хромосомах тих генів, пато8
логічні мутації в яких призводять до
спадкових хвороб (т.зв. патологічна
анатомія геному людини).

Геномні мутації (genome muta/
tions) — зміна кількості хромосом у
клітинах.

Генотип (genotype) — 1. Сукупність
генів індивіда або вся генетична інфор8
мація організму, яка локалізована в
хромосомах. Може відноситися до
конкретної пари алелей, які індивід має
в даній ділянці геному. 2. Сукупність
спадкових чинників, що входять у ге8
ном і визначають розвиток ознак орга8
нізму. Генотип обумовлює норму ре8
акції організму в умовах зовнішнього
середовища, що змінюються. Термін
запропонований данським біологом
В. Іогансеном у 1909 р.

Генофонд (genofund)  — сукупність
усіх генів даної популяції або вигляду з
властивими даній групі організмів час8
тотами мутацій. Термін введений
А.С. Серебровським у 1928 р. і позна8
чає алельний склад популяції. На рівні
організму поняття генофонду ототож8
нюється з його генотипом. Геном лю8
дини містить близько 30 тисяч генів, що
складає приблизно 3 млрд пар нукле8
отидів ДНК. Основним результатом
еволюції геному людини є досягнення
певного рівня стабільності, завдяки
чому підтримується існування виду
Homo sapiens. Геном може працювати
в оптимальному режимі (в межах нор8
ми реакції) і зберігати свою надійність

(або мінімальному рівні впливу) в кліти8
нах екзогенних мутагенів і геномодуля8
торів; оптимальному рівні ендогенних
мутагенів і геномодуляторів і нормаль8
ному функціонуванні генно8регулятор8
них систем. Захист і збереження гено8
фонду народонаселення України є од8
нією з актуальних проблем. В 1992–
1997 роках в Україні працювала Дер8
жавна науково8технічна програма “За8
хист генофонду населення України”
(науковий керівник  — І.Р.Бариляк).

Гени/опікуни (gene/caretakers) —
гени, продукти яких відповідають ви8
нятково за підтримку генетичної ста8
більності. Зокрема, такі білки забезпе8
чують розпізнавання і видалення по8
шкодженої ДНК, посилення толерант8
ності геному до пошкоджень, запобі8
гання “помилкам” у період реплікації
ДНК або її репарації. Дисфункція генів8
опікунів призводить до зменшення точ8
ності та ефективності реплікації та ре8
парації ДНК, що обумовлює генетичну
нестабільність. Мутації генів8опікунів
можуть бути відповідальними за фор8
мування мутаторного фенотипу. A. Ro8
nen і B. Glickman (2001) описали влас8
тивості 125 генів людини, які кодують
білки репараційних систем клітини.

Гетероплоїдія (heteroploidy) —
явище, що обумовлює порушення ген8
ного балансу внаслідок неодноразово8
го збільшення або зменшення кількості
окремих хромосом у наборі.

Гетерохроматин (heterochroma8
tin) — збіднена генами сконденсована
ділянка хромосоми, генетично неак8
тивна в інтерфазі. Складається з по8
слідовностей ДНК, що повторюються,
відносно багатих АТ парами основ і
пізно реплікуються в клітинному циклі.
Гетерохроматин зберігає компактну
спіралізовану структуру на всіх стадіях
клітинного циклу. В метафазних хромо8
сомах при диференційному G8 і С8за8
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барвленні має вигляд темніших інтен8
сивно забарвлених смуг. Локалізова8
ний, в основному, поблизу центроме8
ри, хоча його окремі ділянки розкидані
вздовж усієї хромосоми. Втрата навіть
значних ділянок гетерохроматину не є
летальною для клітини. Саме гетеро8
хроматинові ділянки хромосом контро8
люють метаболізм і функціонування
еухроматину.

G1–період (G1–period) — перед8
синтетичний період клітинного циклу
між утворенням клітини і початком реп8
лікації ДНК, впродовж якого здійсню8
ється підготовка до реплікації ДНК.
Показано, що в G18періоді відбуваєть8
ся часткове активування системи репа8
рації, обумовлене, в першу чергу, де8
конденсацією хроматину. При опромі8
ненні клітин у цьому періоді найбільш
характерна індукція обмінів хромосом8
ного типу, вихід яких відповідає лінійно8
квадратичній залежності від дози.
Індукція опроміненням аберацій хро8
матидного типу впродовж всього пе8
редсинтетичного періоду (3–8 на 100
метафаз) свідчить про потенційний ха8
рактер первинних пошкоджень.

G2–період (G2–period) — період
клітинного циклу між закінченням син8
тезу ДНК і вступом клітини до поділу,
впродовж якого здійснюється підго8
товка до мітозу. Є найбільш радіочут8
ливим періодом мітотичного циклу.
При опроміненні в G28періоді індуку8
ються аберації хроматидного типу,
вихід яких відповідає лінійній залеж8
ності від дози. При великих дозах мо8
жуть бути відхилення від цієї залежності
з утворенням плато.

G1–, G2–блоки (G1–, G2–blocks)
— радіаційно індуковані затримки, обу8
мовлені активацією точок перевірки
клітинного циклу в G1– S8 і G2 8періо8
дах. В основі блокування на межі S/G2
є порушення синтезу ДНК, тобто пору8

шення утворення компонентів ядра,
синтез яких у нормальних умовах клі8
тинного метаболізму відбувається
найінтенсивніше в даному періоді міто8
тичного циклу.

Гіпертермія (у цитогенетиці)
(hyperthermia in cytogenetics) — під
впливом променевої гіпертермії (42°С,
1 ч) відбувається зміна форми кривої
“стадія8ефект” у бік зменшення відмін8
ностей радіочутливості хромосом по
стадіях мітотичного циклу, в основно8
му, за рахунок підвищення виходу абе8
рацій хромосом хроматидного типу
(делецій) у стадії синтезу ДНК — при8
близно в 1,5–2,0 рази порівняно з оп8
роміненням. Найбільш виражений ци8
тогенетичний постпроменевий ефект
гіпертермії у стадії синтезу ДНК пов’я8
зують з термічним пригніченням репа8
ративних процесів. Аналіз форми дозо8
вих кривих показав, що при поєднано8
му впливі опромінення і гіпертермії при
різних дозах іонізуючого випроміню8
вання модифікуючий ефект гіпертермії
різний — зростання кількості аберацій
хромосом із підвищенням дози йде
дещо повільніше.

Гібридизація in situ (in situ hybri8
disation) — гібридизація між денатуро8
ваною ДНК клітин на предметному склі
та міченою радіоактивними ізотопами
або флуоресцентними барвниками
(флуоресцентна in situ гібридизація,
fluorescence in situ hybridization — FISH)
ДНК комплементу. Метод FISH8WCP з
флуоресцентними зондами (probes) до
цілих хромосом (whole chromosome
painting) належить до методів молеку8
лярної цитогенетики, його використо8
вують для виявлення стабільної хромо8
сомної аберації, частота якої є кіль8
кісним критерієм дози опромінення,
тобто для біологічної дозиметрії. Ме8
тод FISH з флуоресцентними зондами
до певних локусів деяких хромосом
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використовують також з метою діагно8
стики онкологічних захворювань.

Глікофориновий (ГФА) тест (GPA
assay) — метод був розроблений в
Ліверморській Національній лабора8
торії США в 1985 р. як один із нових
методів оцінки. Метод заснований на
реєстрації частоти гемізиготних (NО) і
гомозиготних (NN) еритроцитів в MN
гетерозиготних особин, що появля8
ються в периферичній крові в резуль8
таті мутагенної дії на геном кровотвор8
них стовбурових клітин. Вважають, що
ГФА8тест може бути кумулятивним до8
зиметром, що оцінює дозу радіації, от8
риману людиною протягом життя, за
частотою гемізиготних (NО) еритро8
цитів. На думку розробників, ГФА ме8
тод може бути також прогностичним
тестом для передбачення виникнення
онкопатології в опромінених індивіду8
умів (за частотою nn8варіантних ерит8
роцитів). На сьегодні вважають, що
ГФА тест може служити доповненням
до цитогенетичних методів індикації та
дозиметрії радіаційної дії.

Двониткові розриви ДНК (two/
strand DNA breaks) — розриви двох
ланцюгів (ниток) комплементу ДНК, що
лежить в основі утворення аберації
хромосом, внаслідок чого відбуваєть8
ся порушення просторової структури
хроматину і прочитування (транскрип8
ції) спадкової інформації. Утворення
двониткових розривів ДНК є критич8
ною подією для клітини, яка може зу8
мовити її проліферативну загибель.
Теоретично двониткові розриви мо8
жуть виникнути за рахунок двох ме8
ханізмів: під час проходження однієї
зарядженої частки або гамма8фотона
через структуру молекули ДНК (у одно8
му треку відбуваються розриви двох
опозитних нуклеотидів); внаслідок
близького розташування нуклеотидів,
пошкоджених у двох треках (Гродзінсь8

кий, 2000). У першому випадку кількість
двониткових розривів прямо пропор8
ціональне значенню поглиненої дози, в
другому — відповідає квадрату дози.

Делеція (deletion) — тип хромо8
сомної мутації, при якій втрачається
ціла хромосома або її ділянка (partial
deletion); тип генної мутації, при якій
втрачається ділянка молекули ДНК.
Термінальна делеція (terminal deletion)
— це втрата кінцевої частини хромосо8
ми; інтерстиціальна делеція (interstitial
deletion) — це втрата хромосомного
матеріалу всередині хромосоми, між її
кінцями.

Диференціальне G/забарвлення
хромосом (G/banding) –спеціальна
обробка препаратів хромосом трипси8
ном з подальшим забарвленням барв8
ником Гімза, внаслідок чого виявляєть8
ся чітке чергування світлих і темних
смуг впоперек метафазних хромосом.
Для кожної хромосоми характерний
специфічний “малюнок”, що дозволяє
безпомилково ідентифікувати індиві8
дуальні хромосоми або їхні ділянки
(сегменти) і дає можливість виявляти
в повному об’ємі весь спектр аберацій,
що індукуються іонізуючим випроміню8
ванням у лімфоцитах периферичної
крові людини in vitro та in vivo. Аналіз
диференціально забарвлених хромо8
сом людини вважається “золотим
стандартом” для виявлення стабільної
хромосомної аберації, що індукується
іонізуючою радіацією в найближчі та
віддалені терміни після опромінення.

ДНК (DNA) — дезоксирибонуклеї8
нова кислота; є матеріальною основою
спадковості та основною молекуляр8
ною мішенню в клітині при дії іонізую8
чих випромінювань. Максимальна її
кількість знаходиться в хромосомах;
невелика частина — в мітохондріях
(мітохондріальна ДНК). Двониткові
розриви ДНК значною мірою відпові8
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дальні за формування хромосомної
аберації і ту частину з них, яка може
зумовити злоякісний ріст. Опромінен8
ня в інтервалі малих доз спричиняє до8
стовірне збільшення частоти аберацій
хромосом, що згодом може стати при8
чиною злоякісної трансформації
клітин. Існує уявлення про те, що струк8
турні мутації, які формуються внаслідок
подвійних розривів ДНК, відіграють
надзвичайно важливу роль у канцеро8
генезі, значно більшу, ніж точкові му8
тації.

Доза генетично значима (gene8
tically significant dose) — 1. Середній
показник популяції, який оцінює гене8
тичну значущість опромінень з ураху8
ванням кількості очікуваних дітонарод8
жень в опромінених індивідуумів.
2. Міра радіаційної небезпеки, пов’яза8
ної з генетичними наслідками опромі8
нення популяції, що враховує нерівно8
мірність розподілу еквівалентної дози
серед її індивідуумів. Одиницею вимі8
ру є зиверт (Зв).

Доза подвоєна (doubling dose) —
доза іонізуючого випромінювання, що
спричиняє збільшення в два рази кіль8
кості певних спонтанних біологічних
змін, наприклад, мутацій або злоякіс8
них пухлин в одному поколінні попу8
ляції. Величина, зворотна подвоєній
дозі, характеризує відносний мутацій8
ний ризик на одиницю дози. За цито8
генетичними критеріями доза, що под8
воює частоту спонтанних хромосомних
аберацій в лімфоцитах периферичної
крові людини, належить до категорії так
званих “малих доз” і знаходиться в діа8
пазоні ~ 25 — 250 мГр, що підтвердже8
не результатами цитогенетичного об8
стеження як дитячого і дорослого на8
селення забруднених радіонуклідами
територій, так і ліквідаторів наслідків
Чорнобильської аварії ( Пілінська,
2001).

“Доза/ефект” криві (dose/effect
curves)  — криві, що описують за8
лежність ураження біологічного об’єкта
від величин поглинених доз опромінен8
ня. Переважна кількість досліджень у
галузі радіаційної цитогенетики при8
свячена вивченню залежності “доза —
ефект”. Це обумовлено тим, що з
кількісних радіобіологічних законо8
мірностей найістотніший зв’язок дози
опромінення і величини індукованого
нею ефекту. Досягненнями в галузі
кількісної радіаційної цитогенетики су8
часна наука перш за все завдячує
М.В. Лучникові та його послідовникові
А.В. Севанькаєву. Для об’єктивнішої
оцінки результатів важливо враховува8
ти методологію інтерпретації характе8
ру дозових кривих. Найпопулярнішою
є так звана лінійно8квадратична мо8
дель, яку розвинено на основі мікродо8
зиметричних концепцій, які Келлерер і
Россі сформулювали в своїй відомій
теорії дуальної дії. У рамках цієї моделі
дозові криві, проміжні між лінійною і
квадратичною (а такі  — більшість до8
зових кривих, описаних у літературі),
пояснюються тим, що енергія, яка по8
винна поглинутися в мішені для форму8
вання біологічного ефекту, може бути
отримана в результаті як одного, так і
двох попадань. У зв’язку з цим, криві
описують рівнянням Y=αD+βD2+C і вва8
жають, що коефіцієнти, що стоять пе8
ред D і D2, відображають відносну роль
двох механізмів. Відношення α і β дає
величину λ, яка відповідає тій дозі, при
якій роль одно8 і двоударного компо8
ненту однакова. З величини λ можна,
знаючи мікрогеометричні константи
даного вигляду випромінювання, виз8
начити об’єм мішені. Проте цитогене8
тичні дослідження останніх років, хоча
і не спростовують лінійно8квадратичну
модель, але досить переконливо дово8
дять, що вона може бути застосована
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не в усіх випадках. Розроблений метод
апроксимації цитогенетичної залеж8
ності “доза — ефект” на основі лінійної
регресії сплайна призводить до точні8
ших результатів (менша середньоквад8
ратична помилка порівняно з лінійною
і лінійно8квадратичною моделями) і
дозволяє прогнозувати ефект виходу
кривої “доза — ефект” на плато ( Дьо8
міна, 2001).

Елімінація аберацій хромосом і
аберантних клітин (elimination of
chromosome aberrations and aber8
rant cells) — зникнення клітин з ушкод8
женими хромосомами з пулу циркулю8
ючих лімфоцитів периферичної крові й
стовбурних клітин кровотворних орга8
нів. Має важливе значення при оцінці
радіоіндукованого цитогенетичного
ефекту в людини. Швидкість елімінації
хромосомних аберацій і аберантних
клітин у ряді клітинних поколінь лімфо8
цитів вивчена, в основному, у дослідах
in vitro. Показано, що при проходженні
першого мітозу елімінується приблиз8
но 50 % радіаційно8індукованих неста8
більних аберацій і близько 40 % абе8
рантних клітин; у наступних поділах
швидкість елімінації зростає з підви8
щенням дози опромінення.

Еухроматин (euchromatin) — зба8
гачені активними генами ділянки хро8
мосом, що мають вигляд дуже світлих
смуг при диференційному G8 і С8 за8
барвленні. Протягом інтерфази еухро8
матин деспіралізується й виявляє
транскрипційну активність. Втрата або
зміна навіть найменшої частки еухро8
матину спричиняє життєво важливі на8
слідки для клітини. При опроміненні
культури лімфоцитів периферичної
крові людини in vitro ушкодження хро8
мосом в основному виникають в еухро8
матинових ділянках.

Ефект Дубиніна (Dubinin’s effect)
— інактивація домінантного алеля

внаслідок розриву хромосоми в місці
його локалізації з подальшою трансло8
кацією у місце розриву фрагмента з
іншої хромосоми.

Ефект свідка (bystander effect) —
“позамішеневий” ефект дії іонізуючої
радіації. Суть цього ефекту полягає в
ушкодженні клітин, через які не прохо8
дили треки іонізуючих часток при опро8
міненні популяції клітин. Характери8
зується вторинними змінами в кліти8
нах, які не були безпосередньо опромі8
нені, однак перебували поблизу від оп8
ромінених. Цей феномен був вперше
описаний в 1992 р. H.Nagasawa і J.Lit8
tle. Ними було зазначено, що вплив
альфа8випромінювання в малій дозі
(менш 1 % уражених радіацією ядер
клітин) призводило до утворення сес8
тринських хроматидних обмінів майже
в третині клітин, що були при опромі8
ненні. Опосередкований вплив опром8
інення доведено цитогенетичним
ефектом в інтактних лімфоцитах при
обробці їх in vitro плазмою від індивідів,
опромінених in vivo.

Зонд генетичний (probe) — корот8
кий відрізок ДНК відомої структури або
функції, мічений радіоактивною сполу8
кою або флуоресцентним барвником,
здатний до гібридизації in situ з части8
ною комплементу ДНК (на цілій хромо8
сомі або її ділянці). Флуоресцентні зон8
ди до цілих хромосом (whole chromoso8
me painting) використовуються для ви8
явлення стабільних цитогенетичних
маркерів опромінення людини (див.
гібридизація in situ). ДНК8зонди бува8
ють двох типів — непрямі та прямі, за8
лежно від того, яким чином вони мічені.
Локус8специфічні ДНК8зонди (LSI —
lokus8spesific identifiers) — ДНК8зонди,
які гібридизуються з унікальними (що
не повторюються) послідовностями
ДНК. Призначені для виявлення діагно8
стично і прогностично значимих у ге8
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матології, у тому числі, радіаційної,
транслокацій, делецій, інверсій. ДНК8
зонди до теломерних ділянок хромо8
сом (TEL — telomeric probes) — призна8
чені для виявлення делецій і перебу8
дов, що зачіпають кінцеві ділянки пле8
чей хромосом. Теломерні ДНК8зонди
специфічні для p або q плечей хромо8
сом і комплементарні ділянки завдов8
жки близько 300 kb від кінця хромосо8
ми. ДНК8зонди до центромерних діля8
нок (Cep8centromeric probes) — містять
короткі послідовності, які комплемент8
специфічні для хромосом ДНК8по8
вторів альфа8сателітів, що локалізо8
вані в центрoмерних ділянках хромо8
сом.

Затримка поділу клітини (delay of
cells mythos)– універсальна реакція
клітин на опромінення, що полягає в
тимчасовій зупинці поділу, так званий
“радіаційний блок мітозів”. Ефект вияв8
ляється в усіх клітинах опроміненої по8
пуляції незалежно від того, виживе
клітина надалі чи загине. Зі збільшен8
ням дози радіації зростає величина
реакції (затримки) кожної з опроміне8
них клітин. Час затримки поділу кліти8
ни значною мірою залежить також від
стадії клітинного циклу. Клітина най8
чутливіша до дії іонізуючої радіації в
кінці G18фази (перед початком синте8
зу ДНК) і перед вступом до мітозу, тоб8
то в самому кінці G28фази. При опром8
іненні в S і G28фазах час затримки міто8
зу максимальний, при опроміненні без8
посередньо у мітозі він мінімальний:
почавши мітоз, практично всі клітини
завершують його без затримки. Розрі8
зняють зворотну (при малих, середніх
і сублетальних дозах) і повну (при ве8
ликих дозах) затримку мітозів. У остан8
ньому випадку клітина живе, досягаю8
чи великих розмірів, у ній може продов8
жуватися синтез ДНК і збільшуватися

кількість хромосомних наборів, але
поділитися клітина не може і, зрештою,
гине.

Ідіограма (idiogramme) — схема8
тичне систематизоване узагальнення
каріотипу з обліком усіх морфологічних
деталей  — розмірів хромосом, довжи8
ни плечей хромосом, розташування
центромери і плечей щодо її вторинної
перетяжки і супутників, розподілу гете8
ро8 і еухроматину. Ідіограма метафаз8
них хромосом людини представлена
такими групами хромосом:

•Хромосоми групи А — три пари
найдовших хромосом (1 — 3), кожну з
яких можна легко індивідуалізувати
навіть при рівномірному забарвленні.
Хромосоми 1 і 3 є метацентриками;
хромосома 2 — субметацентрик.

•Хромосоми групи В — дві пари
хромосом (4, 5); вони коротші від хро8
мосом групи А і є субметацентриками.
При рівномірному забарвленні важко
відрізняються одна від одної.

•Хромосоми групи С — сім пар
аутосом (6 — 12) і статева Х хромосо8
ма. Всі хромосоми — середніх роз8
мірів, із субмедіальним розташуванням
центромери. При рівномірному за8
барвленні їх важко індивідуалізувати.

•Хромосоми групи D — три пари
хромосом (13 — 15) середніх розмірів
з майже термінальним розташуванням
центромери (акроцентрики); часто ма8
ють супутники на коротких плечах. При
рівномірному забарвленні морфологіч8
но подібні.

•Хромосоми групи Е.
•Хромосоми групи F.
•Хромосоми групи G — дві пари

аутосом (21, 22) і статева Y хромосо8
ма. Аутосоми практично не відмінні;
Y8хромосома дещо довша і може мати
вторинну перетяжку на довгому плечі.
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Ізохромосома (isochromosome)
— метацентрична хромосома, плечі
якої мають ідентичну генетичну інфор8
мацію (isо8 = однаковий).

Інверсія (inversion) — тип хромо8
сомної мутації (внутрішньохромосом8
на аберація), при якій в наслідок двох
або більшої кількості розривів ділянка
хромосоми повертається на 180° дов8
кола поперечної осі, що змінює поря8
док розташування генів (в межах одно8
го хромосомного плеча — парацент8
рична (симетрична) інверсія, обох пле8
чей з включенням центромери — пери8
центрична (асиметрична) інверсія).
Належить до стабільних цитогенетич8
них маркерів опромінення людини. При
традиційному (рівномірному) забарв8
ленні метафазних хромосом людини
можна виявити лише перицентричну
інверсію в разі утворення аномально8
го моноцентрика (з нетиповим спів8
відношенням довгих і коротких пле8
чей); при диференційному G8забарв8
ленні обидва типи інверсій визнача8
ються в 100 % випадків. Інверсія не
призводить до втрати генетичного ма8
теріалу, проте послідовність генів у
ділянці хромосом змінена на зворотну.

Ін віво (in vivo) — характеристика
(дослідження) конкретних біологічних
процесів в умовах цілісного живого
організму, у тому числі при його опро8
міненні.

Ін вітро (in vitro) — дослідження
біологічних процесів в експерименті в
умовах ізоляції клітин, системи і т.д. від
всього організму, тобто в умовах “про8
бірки”. Наприклад, опромінення куль8
тури лімфоцитів периферичної крові
людини в широкому діапазоні доз на
різних стадіях мітотичного циклу з по8
дальшим аналізом аберації хромосом
— для побудови калібрувальних кривих
(біодозиметрія), з метою вивчення ме8
ханізмів радіаційного мутагенезу, для

оцінки механізмів дії мутагенів, антиму8
тагенів, радіопротекторів та ін.

Індивідуальна радіаційна чут/
ливість людини (individual human
radiation sensitivity) — чутливість кон8
кретного індивіда до дії іонізуючого
випромінювання. При оцінці загальної
радіаційної чутливості людини індиві8
дуальні відмінності нівелюються. Якщо
інтенсивність стресової дії велика, то
індивідуальні особливості людей не
відіграють вирішальної ролі, оскільки
обсяг пошкоджень перевищує захис8
но8компенсаторні можливості організ8
му. Тому облік індивідуальної радіацій8
ної чутливості особливо важливий в
діапазоні дії малих і середніх доз раді8
ації.

Одним з перспективних підходів до
вивчення індивідуальної радіаційної
чутливості людини є оцінка цитогене8
тичного ефекту в лімфоцитах перифе8
ричної крові, індукованого тестом8оп8
роміненням або дією радіоміметика
блеоміцину in vitro в найбільш радіочут8
ливій стадії клітинного циклу (G2–
assay). Цитогенетичні методи, засно8
вані на аналізі частоти і спектра абе8
рації хромосом, дозволяють отримати
кількісну оцінку радіаційної дії на орга8
нізм з обліком його індивідуальних
особливостей і в цілому оцінити його
індивідуальну радіаційну чутливість.
Радіобіологічним обґрунтуванням для
використання цитогенетичних методів
є висока чутливість лімфоцитів пери8
феричної крові людини, а також на8
явність специфічних для дії радіації
хромосомних аберацій, яка обґрунто8
вано пропонується для використання
як біологічні дозиметри і доклінічний
маркер розвитку злоякісних новоутво8
рень у розрахунках канцерогенного
ризику при дії опромінення. Підтверд8
женням цього є результати популяцій8
но8генетичних досліджень групи ав8
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торів із скандинавських країн, які вия8
вили достовірну кореляцію між ризи8
ком виникнення рака і частотою абе8
рацій хромосом. Тому визначення інди8
відуальної радіаційної чутливості  — це
відображення схильності індивідуума
до дестабілізації геному внаслідок оп8
ромінення. Спосіб визначення індиві8
дуальної радіаційної чутливості люди8
ни на основі цитогенетичного тесту
детально викладений в методичних
рекомендаціях “Цитогенетичний спо8
сіб (G2–assay) визначення індивідуаль8
ної радіочутливості людини з метою
первинної профілактики радіогенного
раку” (Дьоміна, Рябченко, Дружина,
Чехун, 2007).

Інсерція (insertion) — тип хромо8
сомної мутації (міжхромосомна абера8
ція), при якій має місце вставка части8
ни однієї хромосоми в іншу хромосо8
му. Належить до стабільних цитогене8
тичних маркерів опромінення людини.
У лімфоцитах периферичної крові лю8
дини виявляється лише при диферен8
ційному G8забарвленні хромосом і
FISH8WCP аналізі.

Інтерфазна цитогенетика (inter8
phase cytogenetics) — предметом її
дослідження є клітини, що знаходять8
ся в будь8якій стадії клітинного циклу,
в тому числі і клітини, що не діляться,
які складають більшість у будь8якій по8
пуляції. Переваги використовуваного з
цією метою інтерфазного FISH8аналі8
зу: високоспецифічний (у контролі не
виявляються хромосомні аномалії);
високочутливий; дозволяє досліджува8
ти клітини в будь8якій стадії клітинного
циклу. Обмеження інтерфазного FISH8
аналізу: не дає повної картини каріоти8
пу, складність інтерпретації резуль8
татів, кожна хромосомна аномалія ви8
магає використання певного ДНК8зон8
да; висока вартість методу.

Кандидатні гени індивідуальної
радіочутливості людини (gene can8
didate’s of human’s individual radia8
tion sensitivity) — в таблиці наведено
перелік відомих на даний час генів лю8
дини, для яких доведено прямий зв’я8
зок з формуванням радіорезистентно8
го фенотипу клітин. Це, в першу чергу,
гени репарації радіаційно8індукованих
пошкоджень ДНК, контролю клітинно8
го циклу, індукції механізмів радіозахи8
сту і детоксикації ксенобіотиків.

Класифікація біологічних індика/
торів радіаційної дії (classification of
radiation exposure biological indi/
cators) — виділено п’ять груп показ8
ників: цитогенетичні (частота специ8
фічних хромосомних аберацій, гемато8
логічні (якісні та кількісні зміни формен8
них елементів периферичної крові),
біофізичні (пострадіаційні зміни фізич8
них властивостей біологічних молекул
і надмолекулярних комплексів), біохі8
мічні (зміни активності ферментів,
хімічних властивостей крові та сечі),
імуно8бактеріологічні (зміна імунної
реактивності організму і складу
мікробної флори покривної тканини
кишечника).

Клітинний цикл (cell cycle) — по8
слідовність подій, що відбуваються в
клітині від її утворення до поділу. Роз8
різняють такі фази клітинного циклу.
G1(пресинтетичний) між утворенням
клітини і початком синтезу ДНК; S (син8
тетичний) період, протягом якого від8
бувається синтез ДНК; G2 (постсинте8
тичний ) — період клітинного циклу між
закінченням синтезу ДНК і вступом
клітини в фазу підготовки до поділу
(мітоз). Він за часом складає 2–5 % від
загальної тривалості клітинного циклу.
Дочірні клітини можуть виходити з міто8
тичного циклу, зберігаючи при цьому
проліферативні здатності, метаболічну
активність і специфічні функції. Цей
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період позначений як G0 (період так
званого спокою), і в цьому випадку
клітинний цикл не збігається з мітотич8
ним. У мітотичному циклі розрізняють,
принаймні, два періоди, з яких клітини
можуть виходити і знаходитись у G0:
після завершення синтезу ДНК і мітозу.

Колхіцин (colchicin) — алкалоїд,
що отримують з насіння і цибулин без8
временника осіннього (Colchicum au8
tumnale L.). Руйнує веретено поділу;
блокує мітоз на стадії метафази; вико8
ристовується для приготування препа8
ратів метафазних хромосом людини з
культури лімфоцитів периферичної
крові.

Колцемід (colcemide) — синтетич8
ний аналог колхіцину, в 30–40 разів
менш токсичний, ніж колхіцин. При три8
валому перебуванні клітин у колцеміді
або колхіцині відбувається різка спіра8
лізація і укорочення хромосом. Кол8
цемід — інгібітор мітозу, під впливом
якого хромосоми стають коротшими
(спіралізують), набувають характерної
форми і стають зручними для метафаз8
ного цитогенетичного аналізу.

Кільця (rings) — замкнуті у вигляді
кілець окремі центромерні (кільцеві
хромосоми, центричні кільця — centric
rings) або безцентромерні (ацентричні
кільця, “крапки”  — acentric rings,

Ген,назва Функція
Репарація пошкоджень ДНК

hRAD51 гомологічна рекомбінація, проліферація
hRAD52 гомологічна рекомбінація
XRCC4 репарація ДР ДНК, V(D)J-рекомбінація
XRCC1 репарація ДР ДНК
XRCC5 гомологічна рекомбінація, репарація ДР ДНК, V(D)J-рекомбінація

XPG ексцизійна репарація нуклеотидів
XPD ексцизійна репарація нуклеотидів, кодує одну з субодиниць фактора

транскрипції TFIIH
OGG1 ініціація ексцизійноі репарації, ідентифікація модифікованих нуклеотидних основ
BRCA1 репарація ДР ДНК, G2/M контроль
BRCA2 репарація ДР ДНК

LIG4 гомологічна рекомбінація, V(D)J-рекомбінація
PRKDC V(D)J-рекомбінація генів імуноглобулінів
DCLRE1 V(D)J-рекомбінація генів імуноглобулінів

Контроль клітинного циклу
TP53 апоптоз
ATM G2/M контроль, ініціація репарації
ATR G2/M контроль
Nbs1 контроль S-стадії
NF-kB фактор транскрипційного контролю
c-jun транскрипційний фактор
Egr-1 транскрипційний фактор

Інші
NOS NO метаболізм
SOD детоксикація ксенобіотиків
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“minutes”, “dots”) фрагменти хромо8
сом, які можна спостерігати в мітозі
або в мейозі. Кільцеві хромосоми, що
є обмінною аберацією, утворюються
при втраті обох термінальних ділянок
хромосоми і подальшому з’єднанні
вільних кінців центричного фрагмента;
у першому після дії мутагену мітозі суп8
роводжуються парними ацентричними
фрагментами. Ацентричні кільця утво8
рюються, коли в утвореного унаслідок
порівняно обширної інтерстиціальної
делеції фрагмента з’єднуються обид8
ва кінці. Кільця належать до нестабіль8
них цитогенетичних маркерів опромі8
нення людини.

Лімфоцит (lymphocyte) — різно8
вид незернистих лейкоцитів, основна
функціональна клітина імунної системи
і унікальний об’єкт для проведення ра8
діаційно8цитогенетичних досліджень.
У цьому сенсі значним досягненням
слід вважати відкриття Р.Moorhead et al.
(1960) можливості стимуляції лімфо8
цитів периферичної крові людини до
поділу з використанням мітогенів і спо8
стереження їх у метафазі. Так було роз8
роблено тест8систему культури лімфо8
цитів периферичної крові людини з по8
дальшим метафазним аналізом абе8
рацій хромосом, яку ВОЗ, МАГАТЕ,
НКДАР ООН рекомендують для прове8
дення радіаційно8цитогенетичних до8
сліджень. В тому числі, для біологічної
дозиметрії і біоіндикації променевих
пошкоджень, використання цього уні8
кального об’єкта для проведення ра8
діаційно8цитогенетичних досліджень
обумовлене багатьма передумовами,
основні з яких такі: досліджуються хро8
мосоми основних функціональних клі8
тин імунної системи (Т8лімфоцитів);
простота і доступність одержання ви8
хідного матеріалу і висока концентра8
ція клітинної популяції: у 1 мл крові мі8
ститься (1–3)•106 малих лімфоцитів,

здатних до бласттрансформації при
культивуванні in vitro; висока радіочут8
ливість хромосом лімфоцитів порівня8
но з хромосомами інших клітин дозво8
ляє реєструвати достовірне підвищен8
ня індукованого рівня аберації хромо8
сом над спонтанним. Висока мобіль8
ність лімфоцитів у кров’яному руслі,
розподіл лімфатичних вузлів по всьо8
му організму, здатність лімфоцитів аку8
мулювати аберації хромосом дозволя8
ють оцінити радіочутливість організму
в цілому. Існує фракція довгоживучих
лімфоцитів, а також стовбурових клі8
тин, які вперше вступають в поділ че8
рез значний час після опромінення і що
зберігають, таким чином, індуковані
хромосомні пошкодження навіть не8
стабільного типу впродовж десятків
років. У периферичній крові міститься
66 % довгоживучих лімфоцитів, а в
лімфі — 90 %, при цьому середня три8
валість життя лімфоцитів варіює від 15
днів до 5 років, а за даними інших дос8
лідників — від 560 до 1600 днів.

Лімфоцити великі, середні та
малі (lymphocytes great, middle and
little) — мають кулясту форму, оваль8
не ядро, оточене цитоплазмою, бага8
тою рибосомами. Діаметр малих лім8
фоцитів — 4,5–6,5 мкм, середніх, —
6,5–10 і великих — 10–18 мкм. Лімфо8
цити більшого розміру стійкіші, а малі
— чутливі до радіаційної дії.

Лімфоцитів змішана культура
(mixed lymphocytes culture) — тест in
vitro, під час якого лімфоцити генетич8
но різного донора і реципієнта культи8
вуються разом. Внаслідок взаємної
стимуляції відбувається бласттранс8
формація. Змішана культура лімфо8
цитів отримана від донорів різної статі
і стимульована фітогемаглютиніном
(ФГА), використовується для дослід8
ження “ефекту свідка”, коли цитогене8
тичними маркерами опромінених і нео8
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промінених клітин є статеві хромосоми
(ХХ і ХY), що дозволяє відрізнити “клі�
тини�мішені” і “клітини�свідки” відпо�
відно (Пілінська, 2005 ).

Лінійно�квадратична модель
(linear�square model) — математична
модель променевого ураження кліти�
ни, що має двох членів, один з яких
відповідає лінійній залежності ефекту
від дози випромінювання, а другий —
залежності ефекту від квадрата дози
випромінювання. Лінійно�квадратична
модель базується на основі мікродози�
метричних концепцій, які Келлерер і
Россі сформулювали в теорії дуальної
дії. В рамках цієї моделі дозові залеж�
ності, проміжні між лінійною і квадра�
тичною (а таких дозових кривих біль�
шість з описаних в літературі) поясню�
ються тим, що енергія, яка має бути
поглинена в мішені для виникнення біо�
логічного ефекту, може бути отримана
в результаті як одного, так і двох попа�
дань. У зв’язку з цим, криві апроксиму�
ються рівнянням Y = αD + βD2 + C і вва�
жається, що коефіцієнти, які стоять
перед D і D2, відображають відносну
роль двох механізмів. В радіології ви�
користовують лінійно�квадратичну мо�
дель клітинної виживаності для кіль�
кісної оцінки еквівалентності різних
режимів фракціонованого опромінен�
ня тканин; у радіаційній цитогенетиці —
для дослідження характеру дозової за�
лежності виходу аберацій хромосом
при дії різних видів іонізуючих випромі�
нювань, у тому числі в умовах модифі�
кації (стадія клітинного циклу, вид ви�
промінювання, інгібітори процесів ре�
парації і т.д.).

Локус (locus) –ділянка локалізації
певного генетичного елемента на хро�
мосомі.

Лучник Микола Вікторович
(1922–1993) (Lutchnik N.V.) — видат�

ний вчений в галузі радіаційної цитоге�
нетики, медичної генетики, радіобіо�
логії, варіаційної статистики, заслуги
якого визнані колегами у всьому світі.
М.В. Лучник вперше у світі досліджував
вихід хромосомних аберацій залежно
від часу після опромінення і відкрив
явище репарації пошкоджень хромо�
сом, що спричинялися радіацією, у ви�
щих організмів (1951). Досліджуючи
кількість хромосомних мутацій через
різний час після опромінення,
М.В. Лучник виявив, що чим більше
часу проходило між опроміненням і
поділом клітини, тим менше в ній було
пошкоджених хромосом. Явище від�
новлення хромосом вищих організмів
від первинних радіаційних пошкоджень
було відкрито ним більш, ніж за 10 років
до того, як була виявлена репарація у
бактерій. Відкриття занесене в Дер�
жавний реєстр відкриттів СРСР
(№ 277). Він розробив оригінальну мо�
лекулярну модель кросинговеру; дав
повну і вірну розшифровку генетично�
го коду (монографія “Статистичний
аналіз проблеми амінокислотного
коду”, 1963). На підставі аналізу дозо�
вих і тимчасових залежностей хромо�
сомних аберацій різних типів і розпо�
ділу аберацій по клітинах М.В.Лучник
сформулював “матричну гіпотезу”, яка
передбачає, що принаймні частина ге�
нетичних пошкоджень є локальними
зворотними порушеннями матричних
властивостей хромосоми (пригнічення
аутокаталітичної активності), а їхня ре�
алізація полягає в дефектному синтезі
дочірніх хромосом. Аналізуючи зміну
радіочутливості хромосом під час міто�
тичного циклу, М.В. Лучник постулював
наявність у циклі двох особливих пері�
одів (першого — перед синтезом ДНК,
другого — перед мітозом), в час яких
здійснюється контроль обміну генетич�
ною інформацією між субодиницями
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хромосоми — “перевірки”, шляхом ут8
ворення міжмолекулярних дуплексів
ДНК. Під час цих періодів відбувається
або репарація первинних пошкоджень
ДНК, або перехід їх в незворотну фор8
му. М.В. Лучник виявив явище псевдо8
мутагенезу: деякі чинники, що не спри8
чиняють локальних змін в ДНК, можуть
підвищувати частоту мутацій шляхом
пригнічення репарації, в результаті ви8
являються ті передмутаційні зміни, які
у нормальних умовах репаруються. Це
відкриття пояснює багато процесів у
біосфері. Досліджуючи залежність
ефекту від дози, він виявив аномальний
цитогенетичний ефект малих доз іоні8
зуючих випромінювань. Крім того, ним
виконано ряд інших цитогенетичних
робіт, пов’язаних з вивченням особли8
востей біологічної дії нейтронів різних
енергій і комбінованої дії нейтронів і
гамма8променів. Микола Вікторович
створив свою наукову школу.

Малі дози іонізуючих випроміню/
вань (low doses of ionizing radiation)
— чіткого кількісного визначення
немає; з позицій радіаційної біофізики
(теорії мішені) малою дозою вважаєть8
ся середня доза, при якій в опроміню8
ваному чутливому об’єкті реалізується
лише одна подія попадання. Оскільки
розподіл попадань по клітинах підлягає
закону Пуассона, мало вірогідні ситу8
ації, при яких в опромінюваному чутли8
вому об’єкті реалізується лише одна
подія попадання. Наприклад, в разі,
коли кожен чутливий об’єкт пересікає
в середньому один трек, близько 37 %
чутливих об’ємів взагалі не перетина8
ються треками іонізуючих часток (від8
сутні попадання), 37 %  — пересікає в
середньому один трек, 26 %  — два і
більш треків. При зменшенні дози до
фонових значень відповідно змен8
шується кількість чутливих об’ємів, че8
рез які проходять треки іонізуючих ча8

сток. Аналіз мікродозиметричних да8
них показав, що для мікрооб’єктів, діа8
метр яких 8 мкм (що відповідає діамет8
ру ядер лімфоцитів людини), мала доза
— це доза одиночної події, яка зале8
жить від енергії частки і знаходиться в
інтервалі декілька мГр. При цьому не8
обхідно враховувати індивідуальну чут8
ливість різних біологічних об’єктів. Ба8
гаточисельні дослідження свідчать про
те, що саме в діапазоні малих доз та
інтенсивностей існує максимальна
вірогідність синергічного ефекту (по8
тенціювання) різних несприятливих
агентів. До ефектів дії радіації в малих
дозах слід зарахувати: нестабільність
геному, експресію генів, індукцію син8
тезу білків, активацію ферментів, сти8
муляцію репарації ДНК, активацію чин8
ників транскрипції, генні мутації, ста8
більну і нестабільну аберацію хромо8
сом, окислювальний стрес, гормезис,
підвищення чутливості до різних аген8
тів, затримку клітинного циклу в точках
перевірки (check points), активацію
апоптозу. Дослідження цитогенетич8
них, біохімічних, біофізичних і функціо8
нальних параметрів клітин різних тка8
нин і органів показали, що при дії ма8
лих доз опромінення вихід пошкоджень
на одиницю дози вищий, ніж при дії
середніх і високих доз. Це свідчить про
неправомірність лінійної екстраполяції
ефектів високих доз на низькі. В цито8
генетичних дослідженнях встановлено,
що висока чутливість генетичних струк8
тур в діапазоні доз до 200 мГр
змінюється областю відносної резис8
тентності, що обумовлене включенням
індуцибельних репараційних систем
клітин. При оцінці ефектів малих доз
радіації і можливих наслідків опромі8
нення особливо важливим і необхідним
стає дослідження індивідуальної раді8
очутливості різних біологічних об’єктів.
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Маркер (marker)  — хромосоми (як
правило, невеликі), які неможливо
ідентифікувати навіть при диференцій8
ному забарвленні G8. При описі каріо8
типу позначаються MAR.

Маркер генетичний (genetical
marker) — домінантні гени і відповідні
контрольовані ними ознаки, що вияв8
ляються в гетерозиготі.

Міжнародна система цитогене/
тичної номенклатури (International
system of cytogenetics nomenclature
— ISCN) — дає термінологію для опи8
су хромосомної конституції.

Мітотичний маркер (mitotic mar/
ker) — домінантні гени і відповідні кон8
трольовані ними ознаки, що виявля8
ються в гетерозиготі.

Метафаза (metaphase) — друга,
наступна за профазою, центральна
фаза клітинного (мітотичного) циклу,
протягом якої хромосоми спіралізують
і набувають характерної форми (мета8
фазні хромосоми). Рух хромосом ске8
ровується дією центромер, ниток міто8
тичного апарату і його полюсів. В ре8
зультаті цього руху хромосоми в мета8
фазі розташовуються в екваторіальній
площині (площина, екваторіальна що8
до осі веретена і його полюсів) у виг8
ляді метафазної або екваторіальної
пластинки. Цей момент є найзручні8
шим для підрахунку і морфологічного
опису хромосом. У метафазній плас8
тинці хромосоми перпендикулярні нит8
кам веретена і однаково віддалені один
від одного. В метафазі кожна хромосо8
ма складається з двох хроматид. У ра8
діаційно8цитогенетичних дослідженнях
(у тому числі, після дії іонізуючої раді8
ації на різних стадіях мітотичного цик8
лу) аналізують метафазні хромосоми,
отримані з культури лімфоцитів пери8
феричної крові людини (метафазний
аналіз).

Метафазна пластинка (meta/
phase plate) — скупчення хромосом,
розташованих у вигляді пластинки, в
екваторіальній площині клітини під час
метафази мітозу або мейозу.

Метацентрик (metacentric) — хро8
мосома, в якій центромера розташова8
на посередині, завдяки чому так звані
коротке (p) і довге (q) плечі мають од8
накову довжину. У людини до метацен8
триків зараховують хромосоми 1, 3,
19, 20.

Методика культивування лімфо/
цитів периферичної крові людини
(сulture of human peripheral blood
lymphocytes assay) — методику було
запропоновано в США у 1960 р.
P. P. Moorhead еt al.; з того часу розпо8
чався бурхливий розвиток цитогене8
тичних досліджень у медичній генетиці.
Власне, всі хромосомні хвороби і спад8
кові синдроми у людини, пов’язані з по8
рушенням структури або кількості хро8
мосом, були відкриті та описані, завдя8
ки використанню цитогенетичних ме8
тодів вивчення лімфоцитів периферич8
ної крові людини. З початку 70–х років
минулого століття культуру лімфоцитів
периферичної крові людини почали
широко використовувати для вивчен8
ня впливу потенційних зовнішньосере8
довищних і виробничих мутагенів на
хромосомний апарат соматичних клі8
тин людини. Дослідження проводять як
in vitro, в експериментальних умовах  —
при обробці лімфоцитів чинником, що
вивчається, безпосередньо при куль8
тивуванні; так і in vivo  — шляхом аналі8
зу культивованих лімфоцитів, отрима8
них від осіб, що зазнали дії передбачу8
ваного мутагену, тобто при цитогене8
тичному обстеженні експонованих кон8
тингентів.

Мікроядерний тест (micronuclei
assay) — цитогенетичний метод, що
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дозволяє оцінити частоту виникнення
індукованих фізичними і хімічними му�
тагенами мікроядер,  — фрагментів
хромосом, які виявляються в інтерфаз�
них клітинах (лімфоцитах периферич�
ної крові, еритробластах кісткового
мозку, букальному епітелії). Утворення
мікроядер може бути результатом
відособлення хромосомних фрагмен�
тів, які виникають при одиночному роз�
риві (кінцева делеція) або при об’�
єднанні фрагментів різних хромосом
(транслокація), які “відстали” і не вклю�
чилися в ядра дочірніх клітин під час
телофази. Мікроядерний тест дозво�
ляє оцінити загальне мутагенне наван�
таження, але, на відміну від тесту хро�
мосомної аберації, не дає можливості
розмежувати мутагенну дію іонізуючої
радіації і хімічних генотоксикантів.

Мікроядра (micronuclei) — утво�
рення, що формуються під час мітозу з
ацентричних фрагментів хромосом, які
через відсутність центромер не були
розподілені по ядрах дочерніх клітин і
залишилися в цитоплазмі, а також із
“відстаючих” хромосом є глибками
хроматину, розташовані в цитоплазмі
інтерфазної клітини. Кількість мікро�
ядер на клітину позитивно корелює з
дозою випромінювання і може викори�
стовуватися як показник з метою біо�
індикації променевих уражень.

Мітотичний індекс (mitotic index)
— показник, що характеризує функці�
ональну активність проліферуючих
клітин. Визначається відношенням
кількості клітин, що знаходяться в
мітозі, до загальної кількості проаналі�
зованих клітин. Виражається в проміле
(‰) — кількості мітозів на 1000 клітин.
На препаратах метафазних хромосом,
отриманих з культури лімфоцитів пери�
феричної крові людини, мітотичний
індекс складає 40 — 60 %о. Нижча
здатність лімфоцитів до стимуляції

різними мітогенамі може свідчити про
наявність та індукцію генетичних пору�
шень у клітинах, про депресію Т�лімфо�
цитів, про зміну їхнього функціонально�
го стану. Феномен слабкої активації
лімфоцитів рослинним мітогеном може
мати значення у зв’язку з небезпекою
розвитку в жителів радіаційно�забруд�
нених районів лімфопроліферативних
процесів, злоякісних новоутворень,
інфекційних захворювань.

Мітотичний цикл (mitotic cycle) —
це складний комплекс взаємопов’яза�
них послідовних біохімічних процесів у
клітині, в першу чергу, включає синтез
ДНК, РНК, білків і що завершується
мітозом. У мітотичному циклі виокрем�
люють такі стадії: пресинтетична (G1),
протягом якої відбувається синтез спе�
цифічних білків (гістонів), ріст клітини і
підготовка її до синтезу ДНК; стадія
реплікативного синтезу ДНК (S), під час
якої синтезується ДНК, для початку
цього синтезу необхідна наявність усіх
чотирьох нуклеозидтрифосфатів;
постсинтетична (G2) , протягом якої
клітина готується до поділу і виконує
свої функції відповідно до характеру
диференціації, і власне мітоз (М).
Перші три стадії складають інтерфазу,
тривалість якої варіює в різних кліти�
нах. Дочірні клітини можуть виходити з
мітотичного циклу, зберігаючи при цьо�
му проліферативну здатність, виявля�
ти метаболічну активність і виконувати
специфічні функції. Ця стадія позначе�
на як G0, (так званого спокою) і в цьо�
му випадку клітинний цикл не збігаєть�
ся з мітотичним. У мітотичному циклі
розрізняють принаймні, два періоди, з
яких клітини можуть виходити і знахо�
дитися у стадії G0: після завершення
синтезу ДНК і після мітозу. Розвиток
даного наукового напряму в галузі ра�
діаційної цитогенетики нерозривно
пов’язано з ім’ям видатного ученого�
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радіобіолога М.В. Лучника, значна
кількість праць якого присвячена по8
глибленому дослідженню закономірно8
стей дії радіації на хромосомний апа8
рат клітин людини залежно від стадії
мітотичного циклу. Аналізуючи зміну
радіочутливості хромосом під час міто8
тичного циклу клітин еукаріот, М.В. Луч8
ник постулював наявність у мітотично8
му циклі ще двох стадій міжмолекуляр8
ної перевірки: перед синтезом ДНК і
мітозом. У цих стадіях за допомогою
утворення міжмолекулярних гетеро8
дуплексів відбувається ферментатив8
на перевірка і передача генетичної
інформації в середині хромосоми. Під
час першої перевірки перед синтезом
відбувається обмін генетичною інфор8
мацією між субодиницями вихідної
хромосоми. Друга перевірка відбу8
вається перед мітозом і включає по8
рівняння нових і старих структур. З по8
зицій цієї гіпотези радіаційне пошкод8
ження або поширюється на всю хромо8
сому, або репарується. Бендер і
Преськотт, використовуючи авторадіо8
графію, визначили тривалість трьох
основних стадій — G1, S і G2 в першо8
му клітинному циклі лімфоцитів люди8
ни. Показано, що стадія G1 протікає
мінімум 24 год з моменту введення
ФГА, стадія S триває 12 год стадія G2
— максимум 6 год. Перші мітози зареє8
стровані через 42 год від початку інку8
бації клітин, а пік мітозів — через 48
год. При настанні другого і подальших
мітозів тривалість усіх стадій змен8
шується. Встановлено, що в клітинах
ссавців періоди S і G2 мають меншу і
стабільнішу тривалість, ніж G1, за ра8
хунок чого частіше спостерігається ва8
ріювання загальної тривалості мітотич8
ного циклу. Оскільки в процесі мітозу
відбувається часткова елімінація абе8
рації хромосом, то при проведенні ра8
діаційно8цитогенетичних досліджень,

що особливо стосується біологічної
дозиметрії, необхідно фіксувати куль8
тури клітин не пізніше, ніж через 50–52
год після стимуляції ФГА. При цьому
слід враховувати, що кількість метафаз
першого мітозу може варіювати залеж8
но від індивідуальної реакції лімфо8
цитів окремих донорів на дію мітогена;
крім того, параметри мітотичного цик8
лу можуть дещо змінюватися залежно
від типу живильного середовища, ФГА
і т.д Вивчення основних питань хромо8
сомного мутагенезу на основі опромі8
нення лімфоцитів периферичної крові
людини in vitro дає об’єктивну оцінку
радіочутливості клітин людини в різних
стадіях мітотичного циклу.

Мітохондрія (mitochondria)  —
органела цитоплазми, що відіграє клю8
чову роль в окислювальному фосфори8
люванні, аеробному метаболізмі глю8
кози і жирних кислот, сигнальному шля8
ху кальцію і апоптозі клітин. Мітохондрії
успадковуються по материнській лінії і
містять в собі ДНК, що складає у лю8
дини 16 568 пар основ. Мутації в ДНК
мітохондрій виникають частіше і легше,
ніж в ДНК ядер клітин, оскільки в міто8
хондріях не існує механізму репарації
ДНК; вони не захищені гістонами (біл8
ками з лужними властивостями), які
знаходяться в ядрах клітин еукаріот у
складі комплексів з ДНК (хроматин,
нуклеосома). Мітохондрії не є генетич8
ними системами, що самовідтворю8
ються. Реплікація і транскрипція їхньо8
го геному залежить від трансдіючих
чинників, що кодуються ядерним гено8
мом, таких як BRCA 1. Розвиток зло8
якісних новоутворень пов’язаний з на8
копиченням мутацій, які виникають як
в ядерній, так і в мітохондріальній ДНК
(мтДНК).

Моносомик (monosomic) — анеуп8
лоїд, у диплоїдному наборі хромосом
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якого одна з парних хромосом пред8
ставлена однією копією (2n81). Моно8
сомики можуть утворюватися внаслі8
док втрати однієї хромосоми в мітозі
диплоїдної клітини або запліднення
яйцеклітини з відсутньою хромосомою.

Моносомія (monosomy) — стан
клітини, при якому хромосома в дип8
лоїдному наборі представлена однією,
а не парою гомологічних хромосом, як
при дисомії.

Мультиаберантні клітини (multi/
aberrant cells) — цитогенетичний фе8
номен мультиаберантних клітин (МАК)
в лімфоцитах периферичної крові лю8
дини полягає в тому, що при дослід8
женні традиційної кількості метафаз
(200–300 клітин) від індивідуума зрідка
зустрічаються одна, рідше дві клітини,
що містять велику кількість хромосом8
них аберацій різного типу. Зростання
кількості аберацій в одній аберантній
клітині є наслідком поступового нако8
пичення мутаційних змін, яке відбу8
вається не лише під час опромінення,
але і після нього. Вже в перших цито8
генетичних дослідженнях різних кон8
тингентів осіб, які постраждали внаслі8
док Чорнобильської аварії, стали також
виявляти МАК. Появу цих клітин пов’я8
зували перш за все з радіаційними на8
слідками аварії та, в першу чергу, з
інкорпорованою дією “гарячих” часток.
Існує також гіпотеза, згідно з якою по8
ява МАК в лімфоцитах пов’язана з біо8
логічною етіологією цих специфічних
структурних пошкоджень хромосом у
клітинах людини, — в результаті прямої
дії вірусної інфекції, або активації ла8
тентних ретровірусів (транспозонів),
що містяться в геномі клітин.

Мутагенез (mutagenesis) — про8
цес виникнення мутацій під впливом
ендогенних і зовнішніх природних
(спонтанний мутагенез) або штучних
(індукований мутагенез) мутагенних
чинників.

Мутація (mutation) — що природ8
но виникає (спонтанна) або спричи8
няється штучно мутагенними чинника8
ми (індукована) зміна в спадкових
структурах (ДНК, ген, хромосома, ге8
ном), що призводить до зміни спадко8
вих ознак організму (генотипу) і певним
чином на них впливає фенотип. За
рівнем змін генетичного матеріалу
розрізняють хромосомні та генні му8
тації геномів. Мутації геномів — мутації,
що призводять до зміни кількості хро8
мосом; при цьому може відбуватися
множення цілих наборів хромосом
(поліплоїдія), або ж зміна кількості ок8
ремих хромосом у наборі (анеуплоїдія)
— їхнє збільшення (трисомія або інші
види полісомій) або зменшення (моно8
сомія). Хромосомні мутації (хромосом8
на аберація)  — будь8яке порушення
структури хромосом (делеція, дупліка8
ція, інверсія, транслокація), що вини8
кає в результаті одного або декількох
розривів і возз’єднань, що мають гене8
тичні наслідки. Залежно від характеру
перебудови хромосом розрізняють
такі основні типи мутацій хромосом:

 • делеції — втрата невеликої внут8
рішньої (інтерстиціальна делеція) або
кінцевої (термінальна делеція) ділянки
хромосоми;

 • дуплікації — подвоєння ділянки
хромосоми;

 • транслокації — переміщення хро8
мосомного сегмента в середині однієї
і тієї ж хромосоми, з однієї хромосоми
в іншу або обмін сегментами між дво8
ма гомологічними або негомологічни8
ми хромосомами;

 • інверсії — поворот певної ділянки
хромосоми на 180 градусів.

Хромосомні та геномні мутації, що
носять назву цитогенетичних змін,
можна виявити при мікроскопічному
дослідженні клітин. Мікроскопічне вив8
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чення змін кількості і структури хромо�
сом, що індукуються іонізуючою радіа�
цією, — предмет радіаційної цитогене�
тики. У людини мутації призводять до
різних патологічних станів  — так зва�
ної патології з генетичною компонен�
тою, специфіка якої залежить від типу і
локалізації мутації, а частота складає
не менше 10 % і має тенденцію до зро�
стання.

Мутаційний процес спонтанний
(spontaneous mutagenesis) — при
постійності зовнішніх умов процес виз�
начається, в основному, ендогенними
причинами — помилками реплікації
ДНК, яка копіюється і накопичується у
ряді клітинних поколінь; властивостя�
ми генів і їхньою мутабільністю; пору�
шенням функціонування репаративних
систем; дією ендогенних метаболітів;
фізіологічним станом і віком організму
(нерозходження хромосом, що при�
зводить до хромосомних хвороб). Ха�
рактерною особливістю спонтанного
мутагенезу є відсутність специфіч�
ності. Виникнення спонтанних мутацій
постійно врівноважується їхньою елімі�
нацією на різних стадіях онтогенезу
(т.з. “генетичною смертю”), завдяки
чому популяція зберігає стабільний
стан. Досить висока частота спонтан�
них мутацій в статевих клітинах, про�
дуктах взаємодії статевих клітин, (га�
метах) і соматичних клітинах людини
свідчить про відносну нестабільність
геному людини і, отже,  — про мож�
ливість його пошкодження різними му�
тагенними чинниками ендогенної та
екзогенної природи.

Мутаційний тягар (mutational
load) — зниження адаптаційних ре�
зервів популяції за рахунок безперер�
вного виникнення і накопичення му�
тацій.

Спадкова хвороба (hereditary
disease) — хвороба, для якої етіологіч�

ним чинником є генна, хромосомна або
геномна мутація, що передається з по�
коління в покоління.

Ефекти (untargeted effects) не�
мішеней — ефекти, які не є прямим
результатом початкових пошкоджень
ДНК, що індукується опроміненням в
малих дозах:

• адаптивна відповідь, яка полягає
в тому, що клітини, які зазнали опром�
інення в малих дозах, стають ре�
зистентнішими до дії радіації (або
інших агентів) у високих дозах;

• гіперчутливість, яка виявляється в
тому, що в початковій ділянці кривої
“доза — ефект” з’являється підвище�
на радіочутливість при опроміненні в
дозах 300–500 мГр;

• гормезис, який визначається як
стимулююча дія, що виявляється в зни�
женні ефекту опромінення порівняно з
лінійно�квадратичною залежністю
ефекту;

•нестабільність геному, яка реєст�
рується як зміни у нащадків, які вижи�
ли, опромінених клітин (хромосомна
аберація, мутації, відстрочена заги�
бель та ін.);

• ефект свідка (bystander effect),
коли в клітинах, які безпосередньо не
зазнали дії радіації, виявляються по�
шкодження;

• експресія генів, що призводить до
індукції цілого ряду продуктів (білків,
чинників транскрипції і т. д.) і активації
ферментів.

Багато які з цих процесів можуть
відігравати роль у радіаційному канце�
рогенезі.

Нестабільність геному (genome
instability) — феномен, при якому з
часом у клітинах акумулюються мно�
жинні зміни, які сприяють переходу
стабільного геному нормальних клітин
у нестабільний геном, характерний,
зокрема, для пухлинних клітин. Спос�
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терігається у віддалені терміни після
опромінення людини. Належить до т.з.
ефектів “позамішенної” (untargeted) дії
іонізуючої радіації на людину. На цито8
генетичному рівні дестабілізація гено8
му людини може виявлятися як:

• прихована (hidden) хромосомна
нестабільність, яка визначається як
підвищення чутливості хромосом со8
матичних клітин опромінених осіб до дії
інших мутагенів in vivo і in vitro;

• затримана (delayed) хромосомна
нестабільність, яка експресується у
віддалених клітинних генераціях (у
культурі лімфоцитів периферичної
крові людини — в послідовних мітозах);

• трансмісивна (transmissible) хро8
мосомна нестабільність, яка пере8
дається через опромінені статеві кліти8
ни батьків у соматичні клітини їхніх на8
щадків.

Наявність нестабільності геному
робить неможливою екстраполяцію
радіаційних ефектів високих доз на
малі, оскільки може модифікувати біо8
логічний ефект. Нестабільність геному
може призводити до злоякісної транс8
формації клітин.

Обміни внутрішньохромосомні
(intrachromosome exchanges) — роз8
різняють внутрішньо8 і міжплечові об8
міни. До внутрішньоплечових обмінів
належать ацентричні кільця — спарені
ділянки хроматид у формі кільця, що не
містять центромер, які утворюються
при делеціях невеликих інтерстиціаль8
них ділянок хроматид і називаються
“точковими” або “малими” фрагмента8
ми (при їхньому діаметрі, що становить
більше поперечника хроматиди). Па8
рацентричні інверсії — результат інвер8
сії (переворот на 180 градусів) інтер8
стиціальної в середині плеча пошкод8
женої хромосоми. До міжплечових
обмінів належать кільцеві хромосоми
— замкнуті структури з обов’язковою

наявністю в кожній з них центромери.
Їхня поява пов’язана з пошкодженням
обох плечей хромосоми, внаслідок
чого вільні кінці центричного фрагмен8
та з’єднуються між собою. При повно8
му обміні кільцева хромосома супрово8
диться одним парним фрагментом,
при неповних обмінах, що спостеріга8
ються рідше, кільцева хромосома су8
проводжується двома парними фраг8
ментами. Проте цей критерій не завж8
ди надійний, оскільки можлива втрата
фрагментів, наявність інших фраг8
ментів, не пов’язаних з даною абера8
цією, що може бути встановлене лише
при каріотипуванні метафази. Пери8
центричні інверсії — результат інверсії
(переворот на 180 градусів) сегмента,
що містить центромеру, з подальшим
його включенням в ту ж хромосому і
возз’єднанням розірваних кінців. Якщо
точки обміну знаходяться на різній
відстані від центромери, то перицент8
ричну інверсію можна виявити при
рівномірному забарвленні хромосом
на підставі зміни співвідношення пле8
чей в хромосомі з утворенням ано8
мального моноцентрика. Якщо точки
обміну знаходяться приблизно на од8
наковій відстані від центромери, інвер8
товану хромосому можна виявити
лише при використанні методів дифе8
ренційного забарвлення.

Обміни міжхромосомні (inter/
chromosome exchanges) — найча8
стіше індукуються радіаційною дією. За
характером перекомбінації хромосом
розрізняють симетричні та асимет8
ричні обміни. До симетричних обмінів
належать реципрокні (повні та неповні)
транслокації, які виникають в резуль8
таті взаємного обміну між двома хро8
мосомами дистальними ацентричними
ділянками. Належать до стабільних
аберацій. При рівномірному забарв8
ленні хромосом реципрокні трансло8
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кації розпізнаються лише в тих випад8
ках, коли обмінювані дистальні ділян8
ки мають різну довжину, що призво8
дить до появи хромосом, незвичайних
по довжині і формі (аномальні, атипові
моноцентрики). До асиметричних
обмінів належать дицентрики та інші
поліцентрики.

Утворення аберації хромосом
(forming of aberrations chromosome)
— зміна будови і форми хромосом під
впливом хімічних і фізичних чинників.
Класична інтерпретація утворення абе8
рації хромосом при дії рідкоіонізуючих
випромінювань визначає лінійну за8
лежність ефекту від дози для однороз8
ривної аберації (делецій) і квадратич8
ну — для дворазривних (обмінів). Це
обумовлено тим, що аберація обмінно8
го типу — результат взаємодії двох
первинних пошкоджень і рівень їх по8
винен зростати пропорційно квадрату
числа пошкоджень, а кількість делецій
— пропорційно кількості пошкоджень.
Частина дворозривних аберацій може
індукуватися одним іонізуючим треком
і тому в дозовій кривій очікується
лінійна компонента. Отже, частина пе8
ребудов хромосом виникає за дво8
ударним і частина — за одноударним
механізму. Гетерогенний склад перебу8
дов хромосом описується лінійно8
квадратичним рівнянням: Y = αD + βD2
+ C, де С — частина перебудов, що ви8
никають внаслідок природного мутаге8
незу αD — частина перебудов, які ви8
никають за одноударним механізмом,
тобто лінійний член рівняння βD2 — за
двоударним механізму, тобто квадра8
тичний член рівняння.

Одиночні розриви ДНК (single
DNA fragments) — розрив однієї з ни8
ток комплементу ДНК. При виникненні
одиночних розривів ДНК порушується
просторова структура хроматину, про8
читування (транскрипція) спадкової

інформації. Одиночні розриви не спри8
чиняють поломок молекули ДНК: дру8
га нитка утримує кінці розірваної нит8
ки поблизу один від одного, полегшу8
ючи їхнє відновлення, “зшивання” сис8
темами репарації. Рівень пошкоджень
ДНК лінійно зростає з дозою опромі8
нення. Підвищена кількість однонитко8
вих розривів у ДНК клітин тканин може
бути індикатором променевого ура8
ження і бути прогностичним показни8
ком при радіаційній дії на відповідні
органи або організми.

Одиночні фрагменти (single
fragments) — результат пошкодження
однієї хроматиди. Фрагмент завжди
знаходиться поряд з гомологічною
ділянкою неушкодженої хроматиди і
зміщений щодо нього під кутом, по
довжині або убік.

Оцінка генетичних наслідків оп/
ромінення (evaluation of radiation
exposure genetic consequences) —
В.А.Шевченко (1997) запропонував
систему критеріїв оцінки наслідків дії
іонізуючих випромінювань на живі
організми.

Парні фрагменти (double
fragments) — належать до дворозрив8
них аберацій хромосомного типу, які
виникають спонтанно з середньою ча8
стотою 0,6 на 100 метафаз (М.П.Боч8
ков та ін., 2001), а також індукуються
при опроміненні клітин у першій поло8
вині мітотичного циклу; є ацентрични8
ми утвореннями, що є спареними
ділянками двох хроматид, розташова8
ними паралельно одна одній за раху8
нок взаємного тяжіння. У переважній
більшості випадків парні фрагменти
утворюються за рахунок кінцевих де8
лецій хромосом, хоча і можливі випад8
ки формування парних фрагментів
внаслідок інтерстиціальних делецій.
Ідентифікація останніх залежить від
їхньої величини і можлива на підставі
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застосування диференційного забарв�
лення хромосом. Вільні парні фрагмен�
ти є самостійною хромосомною абера�
цією, яка практично ніколи не розташо�
вана поряд із хромосомою, від якої
вони походять, оскільки обробка клітин
гіпотонічним розчином і подальші
технічні процедури при приготуванні
хромосомних препаратів діють на них
як на самостійні одиниці. Окрім вільних
парних фрагментів, існують “супровод�
жувальні” парні фрагменти, які утворю�
ються при формуванні асиметричних
обмінів хромосомного типу (дицент�
ричні і кільцеві хромосоми) в наслідок
з’єднання ацентричних ділянок двох
хромосом. Парні фрагменти, як прави�
ло, елімінують у процесі подальших
мітотичних поділів клітини. Вихід пар�
них фрагментів характеризується лі�
нійною залежністю від дози іонізуючих
випромінювань.

Перетяжка (constriction) — не�
спіралізована ділянка спіралізованої

хромосоми, локалізована в області
центромери (первинна перетяжка —
primary constriction) або ближче до
кінця хромосоми (вторинна, ацентрич�
на перетяжка — secondary, acentric
constriction). Первинна перетяжка є
невід’ємною частиною кожної хромо�
соми, вторинні перетяжки спостеріга�
ються, в основному, в супутникових
хромосомах і в деяких хромосомах гру�
пи З (№ 9) і Е (№ 16) при рівномірному
забарвленні хромосом. Вторинні пере�
тяжки називаються також ядерцевими,
оскільки деякі з них (САТ�перетяжки) є
місцем формування ядерець.

Плечовий індекс (arm’s index) —
а) відношення величини довгого плеча
до короткого плеча в середині однієї
хромосоми; б) відношення довжини
короткого плеча до довжини всієї хро�
мосоми у відсотках.

Плече хромосоми (chromosome’s
arm) — ділянка хромосоми від її кінця
до центромери. Залежно від місця роз�
ташування центромери розрізняють

Критерії Галузі застосування
Прямі 1. Оцінка частоти мутацій на геном

2. Аналіз нелінійної дозової залежності в галузі малих доз радіації
Непрямі 1. Визначення подвоювальної дози радіації
Екстраполяційні 1. Оцінка генетичного ризику опромінення людини на основі даних

радіаційної генетики рослин і тварин
2. Прогноз генетичних наслідків ядерних аварій для населення на основі
результатів цитогенетичних досліджень
3. Прогноз генетичних наслідків опромінення природних співтовариств на
базі даних, отриманих на ряді видів рослин і тварин

Інтегральні 1. Збиток від впливу радіації для популяцій людини (скорочення
тривалості життя, непрацездатність та ін.)
2 .Розробка принципів оцінки генетичного збитку при впливі радіації на
природні популяції різних видів
3. Аналіз кількісних ознак (урожайність, приріст дерев, морфологічні
зміни)

Популяційні 1. Прогноз генетичних наслідків у ряді поколінь опромінення популяцій
людини
2. Аналіз динаміки мутаційного процесу в опромінених природних
популяціях

Еволюційні 1. Генетична радіоадаптація при хронічному опроміненні популяцій
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телоцентричні, акроцентричні, мета8
центричні, субметацентричні хромо8
соми.

Плоїдність (ploidy) — кількість на8
борів хромосом у клітині. Гаплоїдні
клітини (гамети) мають один набір хро8
мосом; диплоїдні  — два набори хро8
мосом; триплоїдні — містять три набо8
ри хромосом і т. д.

Поліморфізм хромосомний
(chromosome polymorphism) — варі8
анти структури (форми) хромосом, що
вважаються нормальними (зокрема,
гетероморфізм гомологів). Такі “варі8
анти норми” передаються в сім’ях, не
спричиняючи жодних проблем у роз8
витку або здоров’ї.

Поліплоїд (polyploid) — клітина
(тканина або організм), що має три або
більше хромосомних наборів. Підви8
щена частота поліплоїдних метафаз у
лімфоцитах периферичної крові люди8
ни є показником радіаційної дії.

Популяційна цитогенетика
(population cytogenetics) — розділ
цитогенетики, заснований на застосу8
ванні цитогенетичних методів у дослі8
дженнях популяцій, що актуально в
плані оцінки стану довкілля. Культура
лімфоцитів людини входить до числа
обов’язкових тест8систем при оцінці
негативного впливу мутагенних чин8
ників довкілля. Виявлення в біологічних
об’єктів, вваховуючи людину, підвище8
ного рівня цитогенетичних порушень
свідчить про несприятливий, в мута8
генному відношенні, стані довкілля. І,
що особливо важливо, як показали ба8
гаточисельні радіаційно8цитогенетичні
дослідження, виявлення аберації пев8
них типів дозволяє точно ідентифікува8
ти вид мутагенної дії, тобто чи є він ра8
діаційної, чи хімічної природи. На8
явність у спектрі пошкоджень хромо8
сом нестабільної (дицентриків і цент8
ричних кілець) і стабільної (аномальних

моноцентриків) обмінної аберації од8
нозначно свідчить про радіаційну при8
роду мутагена. Тому даний тип аберації
отримав назву цитогенетичних мар8
керів радіаційної дії. Підвищений же
рівень аберацій хроматидного типу
може свідчити про хімічну природу му8
тагена, хоча і не так однозначно, як у
випадку з маркерною аберацією раді8
аційної дії, оскільки підвищений рівень
хроматидних аберацій може індукува8
тися в організмі вірусною інфекцією, а
також деякими радіонуклідами. Вико8
ристання цитогенетичного методу в
дослідженнях популяцій дозволяє ви8
являти осіб з підвищеним рівнем хро8
мосомних аберацій, особливо, довго8
живучої стабільної аберації. Враховую8
чи тісний взаємозв’язок мутагенезу з
канцерогенезом, це дозволяє вже на
ранніх стадіях виявляти групи підвище8
ного канцерогенного ризику.

Премія Нобелівська (Nobel
Prize) — міжнародна нагорода, зат8
верджена 29 червня 1900 р. відповід8
но до заповіту винахідника динаміту
Альфреда Бернхарда Нобеля (Nobel
A.b., 1833–1896), яку присуджують що8
річно за видатні наукові досягнення,
відкриття. У 1946 р. Нобелівським лау8
реатом став Герман Джозеф Мюллер
(Muller J.h., США) за відкриття виник8
нення мутацій під впливом рентгенівсь8
ких променів. У 2007 р. Нобелівську
премію присуджено Маріо Капекки
(Mario R. Capecchi, США), Оліверу
Смітісу (Oliver Smithеs, США) і Мартіну
Евансу (Martin J.Evans, США) за так
званий “генетичний нокаут” (gene
knockout  — виключення гена) — роз8
робку нової технології введення спе8
цифічних генетичних модифікацій в
організми мишей шляхом викори8
стання стовбурових клітин ембріонів.
За допомогою цієї технології вчені ма8
ють можливість отримувати клітинні
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лінії із заданими фізіологічними особ8
ливостями, досліджуючи таким чином
розвиток зумовлюваних генетично зах8
ворювань — раку, діабету, муковісци8
дозу, захворювань серцево8судинної
системи.

Проблема кількісного передба/
чення радіаційно/індукованої внут/
рішньохромосомної обмінної абе/
рації (problem of quantitative pre/
diction of radiation induced intra/
chrosome exchange aberrations) —
вихід аберацій хромосом передба8
чається на основі обліку як структури
трека іонізуючих часток, так й інфор8
мації про просторову структуру хромо8
сом в інтерфазному ядрі. Як наближе8
на оцінка враховуються обміни, що ут8
ворюються за місцями внутрішньохро8
мосомних контактів структурних суб8
одиниць, які ушкоджуються прискоре8
ними зарядженими частками. У щіль8
них глобулярних структурах ці події
вносять основний вклад до виходу абе8
рацій хромосом. Показано, що роз8
поділ обмінів по довжині хромосоми
невипадковий і залежить від велико8
масштабної структури хромосоми. Як
рідко8, так і щільно8іонізуюча радіація
(гамма8випромінення, нейтро и і т.п.)
індукують внутрішньохромосомні об8
міни з істотно більшою ефективністю в
глобулярних хромосомах, що конден8
сують, ніж у деконденсованих. Дозові
залежності виходу внутрішньохромо8
сомних обмінів (інтерстиціальних де8
лецій, центричних кілець) неоднакові
для різних структурних станів хромо8
сом. Наприклад, для гамма8випромі8
нювання залежність ефекту від дози
лінійна для глобули і лінійно8квадратич8
на для деконденсованої хромосоми.
Проблема кількісного передбачення
радіаційно8індукованої внутрішньо8
хромосомної аберації особливо акту8
альна щодо детектування хромосомної

аберації шляхом багатоколірного за8
барвлення хромосом (multicolor FISH
chromosome painting). Підхід, що роз8
робляється, дасть наукову основу для
кількісної інтерпретації експеримен8
тальних FISH8даних, яка на сьогод8
нішній день уcкладнена, особливо в
разі утворення комплексної аберації
хромосом.

Псевдомутагени (pseudomu8
tagenes) — термін запропонований в
1978 р. М.В. Лучником для позначення
таких чинників, які “підвищують вихід
мутацій не шляхом індукції нових ло8
кальних пошкоджень у хромосомах, а
завдяки пригніченню репарації спон8
танних (або спричинених іншим мута8
геном) прихованих пошкоджень, які в
його відсутність могли б репаруватись.

Радіаційна цитогенетика (radia8
tion cytogenetics) — розділ радіобіо8
логії, що вивчає вплив іонізуючих вип8
ромінювань на клітини і їхній генетич8
ний апарат (хромосоми) у досліджен8
нях in vivo і in vitro на основі методів
цитогенетичної (біологічної) дози8
метрії і цитогенетичної (біологічної)
індикації променевих уражень людини.

Радіаційно/індукована адаптив/
на відповідь (radiation induced adap8
tive response) – зменшення наслідків
ушкоджувальної дії радіації у високих
дозах після попереднього опромінен8
ня в малій дозі, яка практично може не
спричиняти пошкоджень. Цей феномен
полягає в тому, що невелика, адапту8
вальна доза опромінення D1 надає біо8
логічному об’єктові стійкості до по8
дальшої дії великої, ушкоджувальної
дози D2. Характерна особливість адап8
тивної відповіді клітин на дію іонізую8
чої радіації  — більш ніж 1008кратна
відмінність у величинах адаптувальної
і ушкоджувальної доз.
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На культивованих лімфоцитах пока8
зано, що величина адаптивної відповіді
залежить від періоду мітотичного цик8
лу, в якому перебувають клітини під час
опромінення. Найстійкіша адаптивна
відповідь спостерігається в тих експе8
риментальних схемах, при яких перехід
клітин із стадії G1 у стадію S “потрап8
ляє” в інтервал між адаптувальною і
основною діями. Конкретний механізм
радіоіндукованої адаптивної відповіді
клітин ссавців залежить від багатьох
чинників. До таких чинників належить
стадія клітинного циклу, проліферація
або диференціювання, на якій знахо8
дяться клітини в опромінюваній попу8
ляції, гетерогенність клітин у популяції
відносно цих стадій, а також індивіду8
альні особливості організму. Вважаєть8
ся, що адаптивна відповідь є найсклад8
нішою із захисних реакцій клітин на дію
іонізуючого випромінювання.

Радіаційно/індукована неста8
більність геному (РІНГ) (radiation/
induced genome instability) — це яви8
ще підвищеної частоти утворення гене8
тичних порушень у нащадків опроміне8
них клітин. Воно характеризується ци8
тогенетичними, молекулярно8біологіч8
ними, цитологічними і біохімічними
проявами, які не властиві нормальним
клітинам. РІНГ пов’язана зі станом ре8
гуляції точок перевірки клітинного цик8
лу і механізмами апоптозу, що знахо8
дяться під контролем гена ТР53. Про8
блема РІНГ стосується безпосередньо
механізмів таких радіобіологічних
явищ, як радіаційний мутагенез, канце8
рогенез, старіння — основних віддале8
них радіаційних наслідків. РІНГ не має
клонального характеру і може виника8
ти в клітинах, що не зазнали опромі8
нення, але що отримали сигнали по8
шкодження від опромінених (ефект
свідка). З позицій цитогенетики РІНГ —
це передача нащадкам схильності до

утворення аберацій хромосом de novo
при істотно менших, ніж в нормі, рівнях
генотоксичних впливах.

Радіочутливість — діаметр хро/
мосоми (radiosensitivity — chromo8
some diameter) — залежність радіо8
чутливості хромосом від їхнього діа8
метра пов’язують з тим, що чим більше
спіралізує ДНК (більша кількість вит8
ків), тим важче здійснюється репара8
ція потенційних пошкоджень і вище
вихід структурних мутацій. Радіочут8
ливість — довжина хромосоми (radio8
sensitivity  — chromosome length)  —
існує думка, що частота утворення абе8
рацій хромосом пропорційна її дов8
жині: чим хромосома довша, тим віро8
гідніше в ній виникнення радіаційних
пошкоджень і формування аберацій
хромосом. Розриви хромосом лімфо8
цитів людини під впливом радіаційно8
го чинника виникають переважно в еу8
хроматинових (G8) ділянках хромосом
і частота розривів у кожній хромосомі
пропорційна довжині цих ділянок.

Радіочутливість різних ділянок
хромосоми (radiosensitivity of diffe8
rent chromosome regions (bands)  —
аберація хромосом більшою мірою ло8
калізована в еухроматинових ділянках
хромосоми. Хоча відносне число пер8
винних радіаційних пошкоджень істот8
но вище в еухроматинових, ніж у гете8
рохроматинових ділянках, але в ос8
танніх менш інтенсивно здійснюються
процеси репарації.

Радіочутливість хромосом лім8
фоцитів людини впродовж першо/
го мітотичного циклу (chromosome
radiosensitivity during first mitotic
cycle) — найрадіорезистентнішою ста8
дією циклу є стадія реплікативного син8
тезу ДНК (S); підвищення радіочутли8
вості характерне для G18 і G28стадій
циклу; відмінності в радіочутливості
хромосом по стадіях циклу зростають
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зі збільшенням дози опромінення. Ра8
діочутливість хромосом залежно від
стадій мітотичного циклу по тесту їхніх
аберацій диференційована через різну
ефективність репараційних процесів на
цих стадіях. При опроміненні на пізніх
стадіях мітотичного циклу можуть бути
відхилення від цих закономірностей.

Розподіл Пуассона (Poisson dis8
tribution) — розподіл випадкової вели8
чини x, що набуває натуральних зна8
чень із вірогідністю, де l — інтенсив8
ність цього розподілу. При тотальному
рівномірному опроміненні розподіл
пошкоджень (наприклад, аберації хро8
мосом) по клітинах відповідає теоре8
тичному розподілу Пуассона. Це озна8
чає, що процеси (в даному випадку ут8
ворення перебудов хромосом) відбу8
ваються більш8менш незалежно один
від одного і при цьому середня часто8
та їхньої появи (інтенсивність) пос8
тійна. Відхилення від цього розподілу
свідчить про нерівномірний характер
опромінення (наприклад, при дії щіль8
ноіонізуючих випромінювань — нейт8
ронів), або про гетерогенність попу8
ляції опромінених клітин (наприклад,
суміш клітин першого і другого мітозів
у культурі.

Розриви (breaks) — спонтанні або
індуковані поперечні поломки хромо8
сом, що зачіпають всю хромосому до
моменту її подовжнього поділу (хромо8
сомні розриви) або лише одну хромо8
сому (хроматидні розриви). Передують
утворенню хромосомної аберації.

Репродукція хромосом (chromo8
somes reproduction) — відтворення
клітиною в кожному циклі її поділу по8
вного набору хромосом при збере8
женні специфічності кожної хромосо8
ми, що забезпечує генетичну стабіль8
ність клітин і організмів у ряді їхніх по8
колінь. Процес репродукції здійсню8
ється на молекулярному рівні і сто8

сується двох основних молекулярних
компонентів хромосоми — ДНК і
гістонів. Основні закономірності реп8
родукції хромосом з’ясовані шляхом
вивчення реплікації хромосомної ДНК.
Репродукція хромосом здійснюється
протягом декількох годин на одному з
відрізків інтерфазного періоду життя
клітини (період синтезу ДНК).

Реституція (restitution) — з’єднан8
ня хроматидних або хромосомних
фрагментів після розриву в порядку,
що поновлює вихідну структуру хромо8
сом.

Сайт (site) — певне місце (позиція,
локус) в молекулі ДНК.

Сайти підвищеної ламкості хро/
мосом (fragile sites) — локуси, що
складаються з коротких нуклеотидних
повторів і присутні майже в усіх хромо8
сомах людини.

Соматичні мутації (somatic muta8
tions) — мутації, що виникають в сома8
тичних клітинах організму під впливом
мутагенів, в т.ч. іонізуючих випроміню8
вань.

Спонтанні мутації (spontaneous
mutations) — мутації, що виникають в
результаті дії на геном чинників внут8
рішнього (наприклад, метаболіти, по8
милки реплікації) і зовнішнього (на8
приклад, природний радіаційний фон)
середовища.

Cупутники (satellites) — маленькі
округлі утворення, розташовані на тон8
ких нитках, прикріплених до кінцевих
(теломерних) ділянок коротких плечей
акроцентричних хромосом (у людини
— хромосом 13, 14, 15, 21, 22). Вони
не завжди добре забарвлюються і тому
не завжди візуалізуються. Супутники,
розташовані на різних хромосомах,
часто притягуються один до одного,
утворюючи т.з. асоціації акроцентриків.
Залежно від розміру, форми, локалі8
зації і кількості супутники класифіку8
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ються: 1) мікросупутники — дрібні сфе8
ричні супутники, діаметр яких значно
менший від діаметру хромосоми, що
несе його; 2) макросупутники — крупні
сферичні супутники з діаметром, що
перевищує половину діаметра хромо8
соми; 3) лінійні супутники — довгі сег8
менти хромосом, що утворюються при
значному видаленні вторинної пере8
тяжки від кінця хромосоми; 4) тандемні
супутники — два супутники на одному
плечі хромосоми з двома вторинними
перетяжками, з яких проксимально
розташований називається інтерка8
лярним супутником, а дистально роз8
ташований — термінальним супут8
ником.

Спонтанний рівень аберацій хро/
мосом (spontaneous level of aber8
rations chromosome) у Homo sapiens
найнижчий спонтанний рівень аберації
хромосом визначається в лімфоцитах.
Цей рівень може варіювати, у тому
числі, підвищуватися за рахунок заб8
руднення довкілля мутагенними чинни8
ками, зловживання алкоголем, курін8
ням, а також залежно від віку і інших
чинників. Спонтанний рівень хромо8
сомної аберацій з віком підвищується
(в осіб старше 60 років він може дося8
гати 0,05–0,06 аберації на клітину) і не
залежить від статі. Для узагальнених
розрахунків ефектів популяцій дії мута8
генних чинників середовища на люди8
ну, включаючи і радіаційний чинник,
прийнято користуватися середнім
рівнем спонтанних хромосомних абе8
рацій, рівним 1,2–1,5 % (0,012–0,015
аберації на клітину) і максимальний, —
3 % (0,03 аберації на клітину).

Стадія спокою (G0) мітотичного
циклу (resting stage (G0) of mitotic
cycle) — прикладом таких клітин у ра8
діобіології можуть бути малі лімфоци8
ти периферичної крові людини, які є
кінцевим результатом клітинного ди8

ференціювання і тому знаходяться в
організмі у стадії G0, про що свідчить
низький рівень синтезу ДНК. Чіткий
критерій для диференціювання стадії
спокою (G0) і передсинтетичної (G1)
стадії дає радіаційна цитогенетика.
При фракціонованому опроміненні
культури лімфоцитів людини в G1–
стадії спостерігається ефект фракціо8
нування дози, що виражається в змен8
шенні виходу хромосомної аберації
обмінного типа, тоді як в G0–стадії —
він відсутній, тобто спостерігається той
же цитогенетичний ефект, що і при од8
нократному опроміненні.

Субметацентрик (sub/meta8
centric)  — хромосома, в якої центро8
мера розташована не посередині хро8
мосоми, а зміщена, внаслідок чого
плечі хромосоми мають різну довжину
(короткі позначають “p”, а довгі — “q”).
У людини до субметацентриків нале8
жать хромосоми 2, 4, 5, 6  — 12, 16  —
18, Х.

Теломери (telomeres) — термі8
нальні сегменти кожного хромосомно8
го плеча, які не реплікуються і втрача8
ються під час кожного клітинного поді8
лу. Фізіологічна функція теломер поля8
гає в тому, щоб запобігти злиттю або
позаплановій рекомбінації хромосом.
У разі розривів хромосоми втрачають
теломери і набувають нестабільності,
яка реалізується в рекомбінаційних
процесах і злитті хромосом. Зокрема,
хромосомні розриви одночасно у двох
хромосомах можуть призводити до ут8
ворення транслокацій — обміну фраг8
ментами між обома хромосомами.
Встановлено, що теломери хромосом
старих клітин значно коротші від тело8
мер молодих клітин. З кожним подаль8
шим поділом клітини довжина хромо8
соми зменшується приблизно на 10–20
теломерних фрагментів. Після досяг8
нення певної критичної довжини тело8
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мера втрачає здатність підтримувати
цілісність хромосоми і в ній можуть
відбуватися порушення структури ДНК,
несумісні з нормальним функціонуван8
ням клітини. Хромосоми можуть від8
новлювати теломери, синтезуючи їх на
місці розривів. У середині 808х років
минулого століття виділено фермент
теломераза (термінальна трансфера8
за), що дозволяє зберігати довжину
теломери за рахунок приєднання нук8
леотидів. У більшості клітин нормаль8
них тканин людини теломераза відсут8
ня і тому клітини зазнають апоптозу
після 50–100 мітотичних ділень.

Транслокація (translocation) —
хромосомна мутація, що характери8
зується зміною положення сегмента
хромосоми в наслідок обміну генетич8
ного матеріалу між хромосомами або
їхнього злиття. При повному збере8
женні генетичного матеріалу в хромо8
сомах транслокація називається зба8
лансованою (balanced); при додаванні
або втраті генетичного матеріалу,
внаслідок чого виникає моно8 або три8
сомія по певних хромосомних сегмен8
тах, утворюється незбалансована (un8
balanced) транслокація. Частка транс8
локацій у загальній частоті аберацій
хромосом знаходиться в зворотній за8
лежності від ЛПЕ випромінювань. На
їхню частку припадає 40–45 % від за8
гальної кількості аберацій при дії гам8
ма8випромінювань і протонів і 25 %  —
іонів 14n. Для FISH8wcp8аналізу вико8
ристовуються зонди до найдовших
хромосом, оскільки частота радіацій8
но8індукованих пошкоджень у них мак8
симальна.

Вимоги до метафазних пласти/
нок (requirement to methaphase
plates)  — відбір метафазних пласти8
нок для цитогенетичного аналізу здійс8
нюють відповідно до загальноприйня8
тих вимог, основні з яких полягають у:

• аналізуються метафази, що
містять 46±2 хромосоми;

• форма метафазних пластинок має
бути округлою або овальною;

• всі хромосоми мають бути чітко
забарвлені і рівномірно розподілені в
метафазній пластинці, причому так,
щоб кожну з них можна було добре роз8
глянути та ідентифікувати відповідно
до групової приналежності;

• рівень тієї, що спіралізує має бути
в таких межах: максимум — малі акро8
центрики чітко видно у вигляді хромо8
сом, а не крапок; мінімум — хромосо8
ми виразно розділені на дві хромати8
ди, що лежать окремо одна від одної;

• метафазні пластинки з накладан8
ням хросомом бажано не аналізувати;
допускається лише поперечне накла8
дання довгих плечей великих і середніх
хромосом; подовжнє накладення вели8
ких і середніх хромосом недопустиме;
при будь8якому накладенні хромосом
з груп F (19–20) або G (21–22) метафаз8
на пластинка вважається непридатною
для аналізу; в разі накладання хромо8
сом їхня форма і центромери мають
бути чітко виражені.

Якщо в метафазній пластинці хоча
б частина хромосом увійшла в колхи8
цинову анафазу (центромера розділе8
на), то така пластинка непридатна для
аналізу.

Чинник мутагенний (mutagenic
factor) — чинник внутрішнього або
зовнішнього середовища, який спри8
чиняє підвищення спонтанного рівня
аберацій хромосом у популяції не мен8
ше, ніж на 0,1 %.

Феномен інтерхромосомної
асинхронізації (phenomenon of
interchromosomal asynchronization)
— явище, що полягає в тому, що ритм
синтезу ДНК не ідентичний в усіх хро8
мосомах. Існують хромосоми, що реп8
лікуються на початку стадії S, і хромо8
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соми, в яких синтез ДНК відбувається
в кінці цієї стадії. Зони гетерохромати�
ну в хромосомах, тобто ділянки, які під
час інтерфази залишаються в стані
конденсації, характеризуються пізні�
шою реплікацією.

Фенотип хромосоми (chromo
some phenotype) — структурування
хромомерів, що залежить від умов роз�
витку й функціонування клітини й ак�
тивності генів. При цьому генний склад
хромосом залишається без зміни,
зміняється лише ступінь активності
генів.

Фітогемагглютинін — ФГА (phyto
gemagglutinin — PHA) — мітоген, який
одержують з насіння бобових рослин,
частіше із квасолі (Phaseolus vulgaris).
Використовують для стимуляції до
поділу малих Т�залежних лімфоцитів у
культурі лімфоцитів периферичної
крові людини.

Фрагмент (fragment)  — частина
хромосоми без центромери (ацент�
ричний фрагмент) або з центромерою
(центричний фрагмент), що утворився
після її розриву (розриву однієї хрома�
тиди — одиночний фрагмент; розриву
обох хроматид — парний фрагмент).
Ацентричний фрагмент без контакту з
вихідною хромосомою називається
вільним. Фрагменти поступово елімі�
нують в процесі мітозу.

Фрагментація (fragmentation) —
розрив хромосоми або хроматиди на
окремі частини.

Хроматида (chromatid) — одна з
двох поздовжніх частин хромосом; її
добре видно в метафазі мітозу. Струк�
турними елементами хроматид є нук�
леопротеїдні нитки  — хромонеми.
Після розходження в анафазі мітозу
хроматиди вихідної хромосоми стають
самостійними сестринськими гомоло�
гічними хромосомами.

Хроматидні обміни (chromatid
exchanges) — обмінні аберації хрома�
тидного типу, лінійний характер дозо�
вої залежності для яких після опромі�
нення вказує на те, що вони утвоюють�
ся переважно за рахунок одноударно�
го механізму. На можливість існування
такого механізму вказував H. Evans, що
запропонував гіпотезу, відповідно до
якої хроматидні обміни утворюються
внаслідок рекомбінаційної репарації
при взаємодії ушкодженої й неушкод�
женої хромосоми.

Хромосоми (chromosomes) —
структури, клітинного ядра, що само�
відтворюються, основні матеріальні
носії спадкової інформації організму,
передають генетичну інформацію від
обох батьків їхнім нащадкам. Близько
90 % хромосом становить комплекс
ДНК із гістонами. Спостерігаються й
ідентифікуються під світловим мікро�
скопом під час мітозу й мейозу. Мож�
ливість мікроскопічного дослідження
метафазних хромосом дала можли�
вість виділити такий напрямок науки як
цитогенетика.

Хромосомний тест визначення
індивідуальної радіаційної чутли
вості людини (G2–assay) — визначен�
ня частоти хромосомних аберацій у
культурі лімфоцитів периферичної
крові індивідуума при пробному опро�
міненні її в постсинтетичній (G2) фазі
мітотичного циклу. Схема цитогенетич�
ного обстеження здорових донорів на
основі G2–тесту (Дьоміна й ін., 2006) по�
будована на класичних положеннях ра�
діаційної цитогенетики, відповідно до
яких спільний вплив таких чинників як
величина дози опромінення, стадії ми�
тотичного циклу, постпроменеві умови
й т.д. відбивається на кількісних і якіс�
них проявах індивідуальної радіаційної
чутливості. Відповідно до розробленої
схеми при визначенні індивідуальної
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радіаційної чутливості здорових осіб
доцільно здійснювати:

• тестуюче гамма8опромінення
культури лімфоцитів периферичної
крові людини в дозі 1,5 Гр на 468м год.
інкубації клітин (пізній G2– період міто8
тичного циклу);

•метафазний аналіз препаратів
хромосом у першому постпроменево8
му мітозі (фіксація культури клітин на
528ій год інкубації).

Тендітні (ламкі, фрагільні) сайти
(fragile sites) — невеликі розриви (без
зсуву) у хромосомах, які можуть бути
візуалізовані після спеціальної оброб8
ки хромосом (зокрема, при культиву8
ванні лімфоцитів периферичної крові
людини у фолат8дефіцитному живиль8
ному середовищі). В індивідів із синд8
ромом Мартіна8Белла фрагільні сайти
виявляються в Х8хромосомі.

Хромосомний мутагенез (chro/
mosomal mutagenesis) — на підставі
численних цитогенетичних досліджень
установлено наявність вираженого ра8
діаційно8індукованного хромосомного
мутагенезу в соматичних клітинах лю8
дини (у тому числі, і після Чорнобильсь8
кої аварії) і збереженні клітин зі ста8
більними хромосомними абераціями
протягом декількох десятків років. Хро8
мосомні аномалії, спричиняючи пору8
шення загального генетичного балан8
су, можуть призводити до різних пато8
логічних ефектів, які виявляються на
всіх стадіях онтогенезу (починаючи із
зиготи) і, можливо, на рівні гамет. Роль
хромосомних і геномних мутацій не
обмежується їхнім впливом на розви8
ток патологічних процесів тільки в
ранніх періодах онтогенезу (незачаття,
спонтанний викидень, мертвонарод8
ження, хромосомні хвороби); їхні ефек8
ти простежуються протягом всього
життя. Хромосомні аномалії, що вини8
кають у соматичних клітинах у постна8

тальному періоді, можуть викликати
різні наслідки: залишатися нейтраль8
ними для клітини, обумовити загибель
клітини, активувати поділ клітини,
змінити функцію клітини. У нормі (при
спонтанному хромосомному мутаге8
незі, що становить на теперішній час
близько 2 %), такі клітини елімінують8
ся імунною системою, якщо вони вияв8
ляють себе чужеродно. У ряді випадків
(активація онкогенів при транслокаці8
ях або делеціях, які порушують рівень
протоонкогенної активності через інше
“оточення” протоонкогена) хромо8
сомні аномалії є причиною злоякісно8
го росту. Класичним прикладом може
бути хронічний мієлоїдний лейкоз, при
якому через утворення т.зв. філадель8
фійської хромосоми в наслідок рецип8
рокної транслокації між хромосомами
9 і 22 клітинний онкоген з�abl хромосо8
ми 9 переноситься в ділянку гена bcr
хромосоми 22, що призводить до син8
тезу химерного продукту з�abl�bcr, що
має онкогенні властивості.

Цитогенетична дозиметрія в рент/
генології (cytogenetical dosimetry in
roentgenology) — медичні рентгено8
логічні дослідження мають найбільший
вклад у надфонове опромінення насе8
лення, значна частина якого підлягає
обстеженню з метою діагностики ос8
новного захворювання, динамічного
спостереження за пацієнтом, пошуку
супутніх захворювань, профілактичних
обстежень. Відомо, що будь8яка доза
радіації, якою б мізерно малою вона не
була, може обумовити ризик виникнен8
ня стохастичних (радіогенний рак), а
також нестохастичних ефектів (наприк8
лад, при частих повторних обстежен8
нях хворих туберкульозом легенів):
зниження відновно8компенсаторних
резервів організму, імунореактивності
і природної резистентності й т.д. Це
вимагає обліку дозових навантажень,
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а також пошук засобів (мір) для змен8
шення негативних наслідків додатково8
го опромінення населення. Однієї з та8
ких мір є використання методів біоло8
гічної, а саме, цитогенетичної дози8
метрії, заснованої на обліку радіацій8
но8індукованих аберацій хромосом у
культурі лімфоцитів периферичної
крові людини (у дослідженнях in vitro та
in vivo). Відомо, що навіть низькі дози
іонізуючого випромінювання при рент8
генологічних дослідженнях внутрішніх
органів можуть індукувати підвищення
частоти аберацій хромосом у клітинах
тканин, що опромінюють, у тому числі,
у лімфоцитах периферичної крові. По8
вторний радіаційний вплив для цих
клітин може бути промотором канце8
рогенезу. Тому основні завдання біоло8
гічної (цитогенетичної) дозиметрії в
рентгенології полягають у :

• моделювання умов проведення
рентгенологічних досліджень на тка8
нинноеквівалентних фантомах і оцінка
цитогенетичних ефектів опромінення,
насамперед, у критичних органах і тка8
нинах. Це стосується, у першу чергу,
розробки нових методів рентгенодіаг8
ностики (дослідження in vitro);

• цитогенетичний моніторинг паці8
єнтів після проведення рентгенологіч8
них обстежень з метою об’єктивізації
оцінки негативних віддалених наслід8
ків. Це стосується, насамперед,
пацієнтів з хронічними захворювання8
ми, з ослабленим імунітетом і т.д., що
піддаються частим повторним рентге8
нологічним обстеженням (дослідження
in vivo).

Прикладом цитогенетичної дози8
метрії in vitro є робота, виконана з ме8
тою вивчення розподілу дози опромі8
нення при флуорографічному дослід8
женні органів грудної порожнини по
виходу аберацій хромосом у культурі

лімфоцитів периферичної крові люди8
ни (Дьомін, Дьоміна, 1989).

Цитогенетична дозиметрія в ра/
діаційній онкології (cytogenetical
dosimetry in radiation oncology) —
дослідження радіобіологічних (у т.ч.
цитогенетичних) особливостей дії те8
рапевтичних джерел випромінювання
створює можливості кращого вибору
умов опромінення хворих. Кожне тера8
певтичне джерело випромінювань, що
вводять в експлуатацію, повинно про8
ходити радіобіологічну експертизу. Ве8
лике значення має виконання супровід8
ного або попереднього клінічного дос8
лідження біологічної (цитогенетичної)
дозиметрії, заснованої на аналізі раді8
аційно8індукованих аберацій хромо8
сом у культурі лімфоцитів людини. На8
приклад, цитогенетична дозиметрія,
виконана при внутрішньопорожнинній
променевій терапії на апараті “Selec8
tron” з використанням джерел 137Cs,
виявила, що значення відносної біоло8
гічної ефективності (ВБЕ) гамма8кван8
тів 137Cs перевищують 1 і в діапазоні
доз 0,3–5,0 Гр становлять 5,0–1,2
відповідно (Дьоміна, 1993).

Цитогенетична дозиметрія при
маммографічному скринінгу (cyto/
genetical dosimetry under mam/
mographic screening) — метод цито8
генетичної дозиметрії необхідно вико8
ристати у зв’язку із впровадженням
скринінгової маммографії для встанов8
лення ступеня ризику розвитку неспри8
ятливих наслідків опромінення молоч8
них залоз в обстежуваного континген8
ту населення. Цитогенетична дозимет8
рія виконується на основі аналізу абе8
рацій хромосом у культурі лімфоцитів
людини в умовах in vitro: флакони з до8
норською кров’ю розташовують на
верхній і нижній поверхнях молочних
залоз тканинноеквівалентного фанто8
ма Alderson (США). Цитогенетичний
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метод дозиметричного контролю вия8
вив, що при маммографії в прямій і бо8
ковій проекціях частота аберантних
лімфоцитів і загальна кількість абе8
рацій хромосом в експериментальних
точках на верхній поверхні молочної
залози при значенні еквівалентної дози
6,08 мзв досягало 13,0±2,5 %, що віро8
гідно перевищувало контрольний
рівень.

Цитогенетичні методи (cytoge•
netic methods) — методи, засновані на
аналізі частоти й спектра аберацій хро8
мосом у соматичних клітинах людини
(лімфоцитах периферичної крові,
клітинах кісткового мозку, лімфоцитах
пуповинної крові, клітинах ворсинок
хоріона, клітинах амніотичної рідини).
У радіобіологічних дослідженнях, як
правило, використовується культура
лімфоцитів периферичної крові люди8
ни; при цьому цитогенетичні методи
дозволяють одержати кількісну оцінку
радіаційного впливу на організм люди8
ни з обліком його індивідуальних особ8
ливостей, насамперед,  — індивідуаль8
ної радіочутливості й стану організму в
момент опромінення. Отримана інфор8
мація дозволяє об’єктивніше прогно8
зувати ранні й віддалені наслідки опро8
мінення. Принципи методу цитогене8
тичної дозиметрії викладені в рекомен8
даціях ВОЗ, МАГАТЕ й НКДАР ООН з
метою його практичного використання
при визначенні доз опромінення.
Радіобіологічною основою для засто8
сування цитогенетичних методів у ра8
діаційних дослідженнях є висока раді8
очутливість лімфоцитів крові, наявність
специфічних для дії радіації хромосом8
них аберацій, вивчена залежність
“доза — ефект” для різних видів іонізу8
ючих випромінювань. Підвищений
рівень хромосомних аберацій у лімфо8
цитах крові може передувати розвитку
патологічних процесів в організмі лю8

дини. У цьому зв’язку інформація про
ступінь ушкоджень геному важлива при
формуванні груп ризику розвитку
різних захворювань, у тому числі онко8
логічних.

Цитогенетичні обстеження
(cytogenetic observation) — обсте8
ження, які виконуються в аварійних си8
туаціях і при різних радіаційних інци8
дентах з метою оцінки поглиненої дози
опромінення за частотою аберацій
хромосом у лімфоцитах периферичної
крові опромінених осіб — біологічна
(цитогенетична) дозиметрія. Цитоге8
нетичні обстеження  — це необхідний
компонент моніторингу здоров’я опро8
мінених осіб для аналізу розвитку не
тільки променевої, але й онкологічної
патології, що дозволяє обґрунтовано
формувати групи підвищеного канце8
рогенного ризику для цілеспрямовано8
го проведення первинної профілакти8
ки, а також виправдано звузити діапа8
зон оцінок медико8біологічних на8
слідків Чорнобильської катастрофи.

Цитогенетичний спосіб оцінки
ступеня гострої променевої хворо/
би (cytogenetical  method of eva/
luation of acute radiation sickness
degree) — вперше цей метод запропо8
нований для оцінки (верифікації) ступе8
ня гострої променевої хвороби (ОЛБ)
в осіб, що постраждали внаслідок
участі в ліквідації аварії на Чорно8
бильській АЕС у першу добу й методи,
що проходили в стаціонарі активну те8
рапію ( ентеро8 і гемосорбції, перели8
вання крові, підсадження кісткового
мозку й т.д.). Такі терапевтичні заходи
обумовили істотне розведення пула
аберантних клітин за рахунок перели8
тої крові, лейкомаси, сорбційних про8
цедур, які прискорюють елімінацію уш8
коджених клітин. Запропоновано адек8
ватну математичну модель множинної
регресії для оцінки ступеня промене8
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вої хвороби в процесі спеціальної те8
рапії опромінених осіб, що враховує не
один цитогенетичний показник в
лімфоцитах крові, а оптимальний ком8
плекс цитогенетичних показників: час8
тота аберантних лімфоцитів, парні
фрагменти й аномальні моноцентрики.
Цей підхід має перевагу перед іншими
методами (які засновані на одномірних
моделях) завдяки меншій кількості по8
милок і збереженню групових відмінно8
стей оцінок ступеня ОЛБ протягом те8
рапевтичного курсу ( Дьоміна та ін.: Ци8
тогенетична оцінка ступеня гострої
променевої хвороби / Методичні реко8
мендації, 1999).

Чутливість цитогенетичного тес/
ту (cytogenetic test sensitivity) — в
основі проведення радіаційно8цитоге8
нетичних досліджень лежить висока
чутливість хромосом соматичних клі8
тин (лімфоцитів периферичної крові)
людини до впливу радіації. Виявлено,
що вже при дозі 7 мГр, яку пацієнт
одержує під час рентгенологічного об8
стеження, відзначається достовірне
підвищення кількості хромосомних

аберацій у соматичних клітинах (Ста8
вицький, 1994).
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