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Проведl!lІ() Ці/ІІlОгl!lll!l11ІІ ' 1І/1! 06Сllll!жеlllІЯ 'tOlІІирьох груп 
дітl!Й з IIШ{IiIЮIO та відСУlIl ll ЬОIO nатологісlO щиll/овидllОЇ 
залозu, що Imро()иЛlIС!/ (іід ба/1/мів, в ЯІОІХ іОllіЗУIО'І 1! вlll1-

pOMilllOBa1ll1;l вuступало fIIC вuробllи 'lLlй (учаСlІllКU 

ліквідації lІасл ідlсів (Jапрії 1m ЧА ЕС) 'ІІІ I!кологіЧllllй (меш­

І(({{/ц і забрудllеllOЇ радіОIlУlСлідПМLI ,11ісцевості, як і одl!Р­

жалu так звШIІ/Й LIOUIlUU удар У 1986 р.) фШСІ/10Р шкідлu ­

вості. ВиЗllачеllО рівІІі та спектр ХРОМОСО;\l/lих абl!рацій 

в 48- 1110 1 44-соdUllllііі культурах ліщjюцитів l1ерифери'l­
ІІОЇ крові. При короткотривалій інкубації лімфоциті!1 
оБСIІ1 I!.JlCl!lІі групи ІІ І! відріЗllялись за 'mС1І101ll0Ю іllmеграль­

IILIX цитогl!ІІеl11и 'ІІ/lIХ mЖOJIІuкіlJ, fIIсі відповідали віковій 

lІормі, аЛІ! в групі дітей, lІарод:жеllUХ від батьків - лrеLII­
К({{lІ(іlJ KOlll11a,l1iIIOB(J//OЇ радіоізотопами йоду та Цl!зію 

ЛlіСf,(l!восmі, вст(J/IОШ{ I!IЮ підвиЩl!lIl1Я рівllЯ обміllllих абе­

рацій Х/ЮМОСОМllого типу. При довготривалій іllкубації 

лімфоцитів дітей з ХРOllіЧIllОI тllРl!оїдиll10М, lІарод.ІIСl!ll их 
від опролrіllеllLlХ батьків, випалеllО вірогідІІ І! зростШIІ/Я 

чаСl110ти <Jefllcux аберацій НІС хроматидІІого, так і хромо­

СОМllого типів. Підвищеllllll частоти одUlIO'ІlІих фраг­
Мl!lІтів l1ідmвl!{J()ЖуС ЛlОJIСЛLlвіСI11/, еКСl1ресії віддаЛl!lІОЇ 

ХРО.IvIOСОМIІОЇ lІ естабілыlстіi у послідовllих міто:юх. 

ЗростШIІІП рівll!/ аберацій ХРОЛIОСО,ll/юго тиl1У - стабіль ­

lІих (шloмалыli АlОlІоцеlllnРШCU) та f{l!стабіJ1Ь/IUХ (Цl!/lт­

РUЧllі кільця) - свідчuть юс /ІРО реаЛЬflість тРШlсгеllе­

paцiLЇ/loгo феllоме//у ХРОМОСОМІІОЇ IІl!стабілыlстіі у 

/lащадків Оl1роміllе//их батьків, так і про дестабілізацію 

ЇХ геllОА1У 'Іl!рез flеСl1рuнтливу І!кологіч//у ситуацію в 

,иіСЦJlХ I1/ЮJІСиваIlШІ . 
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Вступ. у п іддале ні строки після Чорно­

бильської авар їі на п ерший план пиступають 

дослідження не тільки прямих мутагенних 

ефекті l3 13 клітинах-мішенях, але й так зва ­
ни х «дис геномних ефект і в» (адаптивний 
відгук, генетична нестаб ільн ість та ефект 

спідка), серед яких ПРОl3 ідне значення ДJl5I 
реал і зації променевого ураження організму 

людини має саме радіац і йно-індуковаllа 

нестабільність геному [ І -З J. 
в останні роки значно зріс інтерес до проб­

леми трансмісивної нестабільності геному, 

що виявляється в послідовних поколіннях 

організмів , та затриманої (в іддаленої) генс­
тично'j н естаб іЛl)Н ОС"І· і , яка експресується у 

пострадіаційних клітинних генераціях r 1-
7] . ці явища досліджені 13 основному 13 куль­
тур і кл іПIІ-1 ссаlщів іп vitгo J використаН Н5J М 

методик клітинного КЛОНУl3зння , в широко­

му д і апазон і доз , за допомогою різних кри ­

теріїв , зокрема, ро:зривів дН К, структурних 
аберацій хромосом, генни х і м і нісатсл ітни х 
мутацій, СХО, анеуплоїдії, пол і плоїдії 11, 4, 
8- IЗJ. 

Експресі5J трансмісивної та віддаленої 
радіа ційно-індуковано'j ге н етичної неСТ<І­

б ілы�lостіi має м і сце н е лише іп vі tго, Шl е й іп 

у іуо (у експериментальн их тварин та у люди­
ни), що I3ИЯl3ляєтьсн як перех ід геномної 
нестаб ільності, індукопаної сублеТШI ЬНИМИ 

та малими дозами іон ізуючо'j рад і ац і ї іп уіуо , 
і з статевих кл ітин батьків в соматичні кліти­
ни потомства, а також я к підвищення ра­

діочутливості хромосом 13 кл ітинах нащадків 

опромінених батьків [2, 4, І З-15 ]. Так, в ре­
зультат і ДОl3 готривалого ЦJ.!Тогенетичного 
мон іторин гу генетичних наслідкі в ядерних 
випробувань на Семипалати нському полі ­
го ні в ЛОК,UІЬНИХ популяція х мешканців Ал­

тайського краю I3ИЯl3лено зростання рівн н 
радіо і ндукованих аберацій хромосом як У 
батьків (опром інених u 1949-1962 рр.) , так і 
у їх неопромінених дітей та онукіІ.! [2, 7 J. 
Аналогічні дисгеномні ефекти знайдені й у 
мешканців с. Муслюмово Челябінської об­
ласті , які зазнали триuалої дії iOI.-!ізуючо го 

випромінен ня в результаті радіоакти вного 
забруднення р. Теча [7] . Хромосомна неста­
більність (у вигляді підвищеного рівня хро­

мосомних аберацій та зростання радіочутли­

вості хромосомного апарату) була виявлена в 

лімфоцитах периферично'і кро п і дітей, бать -
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• ВlUlвлеllllЯ ХРОМОСО.!lIflОЇ 1ІесmабіЛЬ1l0сmі у lІащадків .•• • 
ки яких до зачаття опромінювалися з приво­
ду пухлинних захворювань , а також дітей, 
батьки яких брали участь у ліквідації нас­
лідків аварії на ЧАЕС [4]. Як трансмісивну 
генетичну нестабільність можна розцінюва­
ти і підвищення частоти аберацій хромосом 
та збільшення варіабельності мікросателіт­
асоційованих послідовностей ДН К У дітей, 
які народилися в Україні після Чорнобиль­
ської аварії в сім'ях ліквідаторів, включаючи 
осіб , які перехворіли на гостру променеву 

хворобу [16, 17]. Аналогічні результати були 
одержані при комплексному кл і ніко - гене­
тичному обстеженні російських ліквідаторів 
та їх дітей - у 75 % опромінених батьків та 
63 % їх неопромінених нащадків виявлено 
ЦІП0генетичний ефект в лімфоцитах пери­
феричної кров і [7]. Підвищену частоту мі­
нісателітних мутацій ДН К спостерігали у 
дітей з Могілевського району Білорусії, на­
роджених в 1994 р. від батьків, що мешкали 
на територія х, інтенсивно забруднених ра­

діонукл ідами після Чорнобильської аварії 
[18], хоча ця робота була дуже критично 
сприйнята спеціалістами з НКДАР ООН 
[19,20] . В той же час виявлено тенденцію до 
підвищення частоти успадкованих мутаці й в 

деяких мінісателітних локусах у дітей лік­
відаторів з України , статеві клітини яких бу­

ли опромінені на мейотичній стадії сперма­

тогенезу [21]. 
Одним з нових перспективних підходів 

для дослідження радіаційно-індукованої 

в іддаленої хромосомної нестабільності є ви­
користання довгострокових клітинних куль­
тур. Розробки в цьому напрямку істотно ак­

тивізувалися в останні роки. В методичному 
плані неабиякий інтерес мають роботи Руш­
ковського із співавт. [22, 23], яю присвячені 
розробці підходу до визначення індивіду­

альних особливостей спонтанної та індуци­
бельної нестабільності каріотипу в п 'яти 
клітинних поколіннях. В циклі досліджень 
Сускова та ін. [7 , 24-28] наведено результати 
вивчення експресії хромосомної нестабіль­
ності з використанням тестуючого гамма-оп·­

ромінення в трьох послідовних клітинних ге­
нераціях лімфоцитів периферичної крові 15 
дітей (1986-1998 рр. народження), що про­
живали на території з радіонуклідним заб-

рудненням (понад 15 Кі/км2 по I37CS, Ново­
зибківський район Брянської області Росії). 
Показано, що у обстежених дітей спос­
терігалося зростання частоти парних фраг­
ментів та центромірних розри вів, а також 

СХО в трьох послідовних мітозах - як в 
інтактни х культурах, так і в культурах, оп­
ромінених іn vitro. Виявлено високу між­
індивідуальну варіабельність частот дисге­
номних ефектів. Роботи Мазник та ін. [29 , 
30] присвячені дослідженню цитогенетич ­
ного ефекту в довгострокових (50, 76 та 100-
годинних) культурах лімфоцитів перифе­
ричної крові 20 хворих на рак тіла матки до 
променевого лікування і після закінчення 
курсу дистанційної локальної гамма-терапії. 
Виявлено особливості перебігу цитогене­

тичних пошкоджень in vit. гo , які стосувалися 

співвідношення процесів елімінації, реплі­
кативної та нереплікативної трансмісії абе­
рацій у постпроменевих мітозах, а також 

змін проліферативної активності культур. 
Таким чином, аналіз даних літератури 

свідчить, з одного боку, про важливість і ак­
туальність проблеми радіаційно-індукова­
ної нестабільності геному для рад іаціЙНОї 
генетики, а з другого - про недостатність та 
суперечн ість наявної наукової інформації 
щодо щ,ого феномену (особливо в дослід ­
женнях іn vivo), зокрема, для оцінки його ро­
лі в розвитку деяких соматичних захворю­

вань людини. 

Серед радіаційно-індукованих порушень 

здоров ' я у чорнобильських контингентів 
провідне місце займає ураження щитовид­

ної залози (включаючи онкопатологію) 
внасл ідок опромінення радіойодом [3І -34]. 
Разом з тим в останні роки тиреоїдна пато­
логія зареєстрована і у нащадків опроміне­
них батьків [35], що дозволяє розцінювати 
цю когорту як групу потенційного мута­

ційного ризику, що підлягає ретельному ци­

тогенетичному контролю. 

Для оцінки стабільності хромосомного 
апарату у дітей з наявною та відсутньою па­
тологією щитовидної залози, народжених 

від опромінених внаслідок Чорнобильської 
аварії батьків, ми використали двотермінове 
(короткочасне та довготривале) культиву­
вання лімфоцитів периферичної крові, що 
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• МА. Піліllська, ее дllБсыclй,' О.Б. дllБС/Jка, Л.Р. Педа" • 
дозволило встановити частоту ХРОМОСОI\НIИХ 

аберацій в декількох мітозах: .. .. 
Матеріал та методика. У ВІДДІЛІ раДЮIНДУ­

кованої загальної та ендокринної патології 
Інституту клінічної радіолог і ї НЦРМ о.я. 
Бонрською та О.В. Копиловою на підставі 
поглибленого клінічного обстеження було 
сформовано пріоритетні групи дітей з наяв­
ною та підсутньою тиреоїдною патологією , 
батьки яких зазнали опром інення внаслідок 
Чорнобильської аварії: діти, народжені від 
ліквідаторів першої та другої категорій з оп­
роміненою 1311 щитовидною залозою, які 
мали виробничий контакт з радіаційним 
фактором при ліквідації наслідків Чорно­
бильської авар ії в 1986 р. ( 17 осіб у віц і 10--
16 років); діти, народжені після 1986 р. в ід 
батьків, які зазнали впливу радіонуклідів 

йоду та цезію як екологічних факторів (13 ре­
зультаті забруднення ними об'єктів довкілля 
після ЧорноБИЛЬСI)КОЇ аварії) та продовжу­
ють мешкати на те риторії , контамінованій 

радіонуклідами IЗ7Сs (у с. Старе Село Рівнен­
ської області) (16 осіб віком І 0-17 років). 

Цільну кров культивували за напівмікро­

методом у нашій модифікації [36J . 
Для визначення фонової частоти хромо­

сомних абераці й використовували стандарт­

не короткотермінове (48-гоДинне) культи ­
вування лімфоцитів периферичної крові, 
ЩО Д03воляло аналізувати клітини переваж­
но першого мітотичного розподілу. Для ви­
явлення прихованих потенційних змін 

ДН К, які можуть проявитися через декілька 
клітинних поколінь у вигляді затриманої 
хромосомної нестабільності, використоuу­
вали довготривале (144-годинне) культиву­
вання лімфоцитів, ЩО дозволило аналізува­
ти клітини - п 'ятого мітотичного циклу. 

Цитогенетичний аналіз проводили « вслі­
пу», на зашифрованих препаратах. Для кож­
ного випадку аналізували не менше як 300 
метафаз (у біл ьшост і випадків - по 500 ме­
тафаз), ЩО відповідали встановленим не­
обхідним вимогам [37]. Для оцінки стабіль­
ності хромосомного апарату враховували 

всі аберації хроматидного та хромосомного 

типів (за винятком пробілів) , які вірогідно 
можна розпізнати при груповому каріотипу­
ванні на рівномірно пофарбованих препара-

тах метафазних хромосом [37]. Маркерами 
радіаційної дії вважали нестабільні та ста­
більні аберації хромосомного типу - полі ­
центрики, центричні кільця, ацентрики, 

аномальні моноцентрики (сформовані ІЗ ре­
зультаті транслокацій, інве рсій та інсерціЙ). 

Статистичну обробку отриманих даних 

проводили з використанням t-критерію Ст'ю­

дента. 

Результати досліджень та їх обговорення . 
Результати цитогенетичного обстежеНН51 ді­
тей, ЩО народилися від батьк і в, я кі брали 
участь у л і квідації наслідків Чорнобильської 
аварії в 1986 р. і мешкають у відносно спри­
ятливих екологічних умовах (без радіацій­
ного забруднення), наведені в табл. І та 2, де 
вони згрупован і з урахуванням наявност і та 

відсутності морфо-функціональних пору­

шень щитоuидної залози та строків культи­
вування. 

Як видно з даних, наведених в табл. 1, в 
групі дітей без патології щитовидної залози , 
народжених від ліквідаторів Чорнобильської 
аварії, при короткотермінопому культивуван­

ні лімфоцитів встановили відповідність Цlпо­

генетичного ефекту uіковим показникам 

спонтанного хромосомного мутагенезу - в 

усіх обстежених домінували прості аберації 

хроматидного та хромосомного типів (оди ­
ночні та парні ацентричні фрагменти) ; се­

редньогрупові рівні окремих типів аберацій 
відповідали віковій нормі. В довгострокових 
культурах лімфоциті в , одержаних під тих са­
мих дітей , середньогрупоuа частота аберант­
них клітин та загального рівня всіх аберацій 
дещо зросла, але ВИ51uлені цитогенетичні 

ефекти достовірно не розрізнялися поміж 
собою при обох строках культивування. 

В групі дітей з патологією щитовидної за­
лози, народжених від ліквідаторів Чорно­
бильської аварії , спостерігали аналОI'ічний 
ефект за частотою інтегральних цитогене­
тичних показників, але при 144-годинному 

культивуванні порівнянно з фоновим ріпн ем 
(при 48-годинній інкубації) вірогідно зросла 
частота аберантних клітин та аберацій хро­
матидного типу за рахунох одиночних 

фрагментів (табл. 2), ЩО може свідчити про 
реалізацію затриманої хромосомної неста­

більності в довгострокоl3ИХ культурах лім-

34 This m ate rial ,,,aJ> OOPit§SN 0564- 3783. Цитология и геllетика . 2005. Ng 4 
atthe' NLM and тау І>е 
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• ВIU1вле1l11Jl ХРОМОСОJlt1l0Ї несmllбїлыlсmїї у IІl1Щllдкїв ... • 
ТаБJ( и ця 

ПоріВlІІlІІНЯ результатів ЦlпогеllеТll'ШОГО аlшлі:JУ 48- та 144-ГОдИlIІІИХ кущпур лімфоцитів, 
ЩО одержаllі в І'рупі дітей без морфо-функціоllалыllхx порушеш, ЩIПОВIIДIIОЇ залози, народжених 

від ліквідаторін наслідків аНЩІії Ііа ЧАЕС 

Частота аберац і й на 100 клітин 
Строю, ( 

А6ерантн і 
Хромосом ні 

ХРОМ,ПІІДНОІ'О типу 
культивуваННіI абеР(1цїі , ІІа 

хромосомного типу 

і покаЗН IІ К 
кл ітин и. 96 

100 кл ітин Одl l l'IО'ІIІ \I ОБМ і НI-j С ма ПаР ІІі ,І Дl1це llТ - І ЦСIПРИ'lllіl , A'IOM'U'blli ,IAlleJlTPI1'1 l1i l С 'ма 
фР;lI'м е НТI1 у фра ГМ~JlТИ рики К IЛЬЦSl моноцеl ПРИКН КIJlЬЦН ) 

48 год 
М 1,67 1,75 1, 10 0,00 1, 10 0,50 0,03 0,04 0,00 0,08 0,65 
nІ 0,28 0,22 0,29 0,00 0,29 0, 15 0,03 0,04 (),ОО 0,05 0, 11 

144 год 
М 2, 14 2,28 1,63 0,00 1,63 0,56 0,03 0,00 0,07 0,00 0,66 
111 0,3 3 0,34 0,29 0,00 0,29 0,17 0,04 0,00 0,06 0,00 0,19 

Р >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ТаБЛНl!Н 2 

ПО(JіВНlІІlІІЯ РСЗУJII;I':lТін ЦIІТОI't~неТИ""ОI'О atlaлізу 48- та 144-ГОДИIІІIІІХ культур лімфОЦІпів, 
ЩО одержаllі в груні дітсіі з моIJфо-фуllкціошIJlы�мии 1І0РУШСШlЯМИ ЩІПОВИДІІОЇ залози, IlalJOджеllllХ 

від ліквідаТОIJ і в наслідків аварії Ііа ~IAEC 

СТРОК ІІ 
Абс раllТl'lі 

ХРОМОСОМ l l і 
х ромаП'lдI-!ОГО типу 

КУЛl,тИIJУВalIНЛ аБСрJцїі. на 

і гюка З ІН1К 
кліТИНІІ , % 

100 кл і тин OIНIIIO' "liII 06Millll l Сума 
фра l "МСI IТИ 

48 год 
М 1,26 1,3 І 0,80 0,00 0,80 
111 0,20 0,2 1 0,1.0 0,00 0, 10 

144 год 
М 1,87 1,9 1 1,29 0,00 1,29 
111 0 ,23 0,24 0,20 0,00 0,20 

Р <0,05 <0,05 <0,05 0,00 <0,05 

фоцитіl3 за рахунок патологічного процесу. 

Дан і , одержан і при цитогенетичному обс­

теженні дітей ліквідаторів, свідчать про 

сприятливу щодо радіаційного фактора еко­

логічну ситуацію в місцях їх проживан ня і 
в ідсутність прискорення темпіl3 спонтанно­
го хромосомного мутагенезу. 

Результати цитогенетичного обстеження 

дітей з наявною та відсутньою патологією 
щитовидної залози, народжених l3ід батькі в 
з контам інованої радіонуклідами територ і ї, 
наведені в табл. З та 4. 
Як видно з даних, наведених в табл . З, у 

дітей без патології щитовидної залози, на­

роджених від батьків з контамі нованої радіо­
нуклідами території , середньогрупові інтег­

ральні цитогенетичні показники в і рогідно 

Частота аБСР:lIlііі на 100 кліти н 

хромосомного ти пу 

П аРІІі ,І ДI1I.IСIІТ- І Це lll РI1' IІIІI , А'ЮМШIІ,lІ і ,I Аце IlТРIІ'"lіl Сума 
фрагменти рНКI1 кlJlыJл I\ЮНОЦС lll рики КlflЬШI 

0,51 0,00 0,00 0,00 0,00 0,5 1 

0,15 0,00 0,00 0,00 0,00 0, 15 

0,5 1 0,09 0,00 0,00 0,02 0,62 

0, 12 0,05 0,00 0,00 0,02 0, 14 

0,00 >0,05 0,00 0 ,00 >0,05 >0,05 

не відрізнялися як поміж собою при обох 
строках культивування, так і від таких в ана­

логічній групі дітей, народжених від ліквіда ­
торів Чорнобильської аварії. Разом з тим з'я­
вилася тенденція до зростання частоти 

деяких хромосомних порушень , зокрема , 

аномальних моноцентриків, особливо при 
1 44-годинному культивуванні, що може вва­
жатися біомаркером акумульованого хроніч ­
ного опромінення чи, можливо, індукованої 
ним трансмісивної хромосомної нестабіль­
ності. Якщо врахувати, що при традиційному 
цитогенетичному анал ізі виявляється тільки 
до 20 % стаб ільних аберацій, можна припус­
тити, що значне домінування їх справжньої 
частоти над нестабільними цитогенетични­

ми показниками може вважатися біомарке-
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• МА. Піліllська, ее ДuБСЬКlI/Ї, О.Б. дllбська, Л.Р. Пе()аll 

Таблиця З 

ПоріНllЯНШI рсзультатів ЦИТОl'енеПl'lllОГО аналізу 48- та 144-ГОДИIІІШХ культур ліМфOL~lІтів, 
ЩО одержані в I'РУІІі дітеіі без МОllфо-функціонаЛI>lШХ порушснь ЩIIТОIІИДIIOЇ залози, ШlllОджених 

від батьків з контамінованої l>адіонуклідаМIІ ТСllІІторії 

'""" Частота аберац і й на 100 кліТИ IІ 

Строк и Хромосомні '""" Лбсраllтні х ро матнДІ-IОГО ти пу ХРОМОСОМ ІІ О ГО типу 
КУJJЬТИlJува llll>! КJlіП1НJ1, 96 

аберації , ІІа 

1 ОО кл ітин ОДIІIІ О'lII\ I ОБМіllll l Сума Пар н і 11 ДІІЦС НТ- I ЦСІПРН ' llІіl l л lІомалыl i " I АЦС IІТРI I ' llІіl С . і ПОЮПІНІ К . yr-.!<\ 
фраГМ~ 11Т11 фра l 'МС IIТИ рll КИ к іЛl)l[Я МОIIOНt: IІ ТРИ КИ КlJIЬШI 

~ 

48 год 
М І , Я4 1,97 1,27 0,00 1,27 0,48 0,05 0,00 0,14 0,03 0,70 

m 0 ,22 0,22 0, 18 0,00 0, 18 О, IJ 0,04 0,00 0,06 0,03 0, 13 

144 ['Од 
М 2,05 2,07 1,54 0,00 1,56 0,38 0,03 0,00 0,2 1 0,00 0,57 

m 0,27 0,27 0,23 0,00 0,23 0, 12 0,03 0,00 0,09 0,00 0, 14 

Р >0,05 >0,05 >0,05 0,00 >0,05 >0,05 >0,05 0,00 >0,05 >0,05 >O,OS 

Табл и lPI <1 

ПоріННЯlJШI резулЬ'гатіll ЦlПОГСllетичного аllалізу 48- та 144-I'ОДИIІІШХ культур ліМфОЦІпіІІ , 

ЩО одержані в груні дітей з морфо-функціонаЛЬНIIМИ ПОРУШСІІІІЯМІІ ЩIІТОВИдllОЇ залОЗІІ, Н3(lОджеllll Х 

від батьків з контамінованої радіонуклідами території 

СТрОКИ 
Абсра нтні 

Хромосомні 

КУJJlоП1ВУIIаІ IIl Я аБСРaLIїі , ІІ а 
хроматидного ТИПУ 

і п окаЗ НIІ К 
кліТИIІ И , % 

100 кліТИIІ О!IИIIО'ІIІ\ I ОБМіни l Сума 
фраГМС IІП1 

48 год 
М 2, 13 2,2 1 1,02 0,03 1,04 
m 0,25 0,25 0, 17 0,03 0, 17 

144 год 
М 4,02 4,41 2, 17 0,00 2,17 
m 0,35 0,37 0,26 0,00 0,26 

Р <0,001 <0,00 1 <0,00 1 >0,05 <0,00 І 

ром трансміСИDНОЇ хромосомної нестабіль­
ності та хрон ічної радіаційної дії малої 

інтенсивності в групах дітей , які народилися 
від опромінених батьків і продовжують 
мешкати на контам і НОDаній радіоцезієм те­

ри·горії. 
Як видно з даних, наведених в табл. 4, у 

дітей з патологією щитовидної залози, на­
роджених від батьків з контамінованої радіо­
нуклідами території , середньогруповий ци­

тогенетичний ефект при довгостроковому 
культивуванні лімфоцитів вірогідно зріс -
підвищилась частота аберантних кл ітин та 
сумарного рівня пошкоджень хромосом в 

результаті збіш,шення частоти деяких абе­
рацій як хроматидного (одиночні фрагмен ­
ти), так і хромосомного (центричні кільця та 

--. 
Частота абера цій н а 100 кл і ТlІ1І 

" 
ХРОМОСОМ ІІ ОГО пту 

ПаРІІі 11 ДІІЦС НТ- IUС IІТРИЧ llіl , л IІ о'I<v I ыlI IА Ilсн трll'llІіl� С' . 
( l)ра Г ~1 еНП1 

. . ) М ,l 
р ll К Н кlлы�н М()lІш~е IlТРIІ К И КlЛі) ll}! 

0,53 0,06 0,06 0,40 0,1 2 1, 17 
0, 12 0,04 0,04 0, 11 0,06 0, 18 

0,80 0, 13 0,28 0,84 0,1 7 2, 2 1 
0, 16 0,06 0 ,09 0, 16 0,07 0,26 

>0,05 >0,05 <0,05 <0,05 >0 ,05 <0,001 

аномальні моноцентрики) типіD. Зростаннн 
частоти одиночних фрагментів у п'ятій клі ­
тинній генерації, як і у дітей ліквідаторів , 
підтверджує можливість експресії віддаленої 
хромосомної нестабільності у посліДОDНИХ 
мітозах . Підвищення рівня обмінних абе­
рацій хромосомного типу - стабільни х 
(аномальні моноцентрики) та нестабільних 
(центричні кільця) - свідчить як про ре­
альність трансгенераційного феномену хро­
мосомної нестаб ільності у нащадкіD оп ­
ромінених батьків, так і про дестабілізацію 

.їх геному через несприятливу екологічну си ­
туацію в місці проживання. 

Одержані нами результати підтвердили 
дані інших авторів щодо DИСОКОЇ чутливості 
дитячого організму до мутагенної дії радіа-

36 Thi5 mate ri a l y,ascopied /SSN 0564-3783, Цumологuл II геflЄl/llllса . 2005. М 4 
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• В"явле1l1lЯ ХРОЛfОСОJ~t1/0Ї lІесmабілЬ1l0сmі у lІащадків •.• • 
ТаБЛИЦfl 5 

ПО(JіnНЯIШЯ ЦlпогенеПІ'ШОГО ефекту у дітей з Пlреоїдною IlaТОЛОI'ією, народжених під ліквідаторів 

та батьків 3 КОlпаміllOВallИХ територili, 11(11І ДОШ'оетроковому КУЛlil1шуваlll,і лімфоцитів 

Абсрантн і Хромосом ні 
хромаТИДIl ОГО типу 

Група дітей кл ітини , аберації . на 

96 100 кл ітин ОIlИНОЧllі, I ОБМі llи l Сума 
Фрагмеl-IТI·t 

ЛіКІJідаторів 

М 1,87 1,9 1 1.29 0,00 1,29 
111 0,23 0,24 0,20 0,00 0,20 

Опром інених 

баТ1>к іu з КОН-

таміНОIJ<lНОЇ ТС-

ритор їі 

М 4,02 4,41 2,17 0,00 2,17 
111 0,35 0,37 0,26 0,00 0,26 

Р <0,00 1 <0,001 <0,01 0,00 <0,0 1 

ції - індукції не тільки первинно-індукова­
ної, але й опосередненої хромосомної неста­
більності [4,7,24-28]. 
При порівнянні результатів цитогенетич­

ного обстеження дітей з тиреоїдною патоло­
гією, народжених від ліквідаторів та батьків 
з контамінованих територій (табл. 5), вста­
новили, що більш інтенсивний цитогене­
тичний ефект як за інтегральними показни­
ками , так і за окремими типами аберацій 
с постерігався в другій групі обстежених. Ра­
зом з тим ОДІ-Іоспрямованість цитогенетич­

них ефектів у дітей з морфо-функціональ­
ними порушеннями в щитовидній залозі -
в і рогідне зростання частоти простих хром а­
ТИДНИХ аберацій в довгостроковій культурі 
лімфоцитів, що характерно для затриманого 
мутагенезу у нащадків багаторазово поділе­

них клітин [11, 12, 21-30], підтверджують 
негативний вплив тиреоїдної патології, як і 
деяких інших факторів ендогенної природи, 
на стабільність геному [2, 71. Слід відзначи­
ти, що негативний вплив патології щито­
видної залози на стабільність хромосомного 
апарату лімфоцитів був встановлений нами 
також за допомогою диференційного G-за­
барвлення метафазних хромосом у хворих 

на хронічний тиреоїдит дітей, народжених 

до та після аварії на ЧАЕС, що проживають 
на місцевості з підвищеним рівнем забруд­
нення радіонуклідами I37CS [39]. Оскільки 
стан геному є фундаментальною власти-

Частота аберацій на І ОО клітин 

хромосом ного типу 

ПаР ІІ і , І Дицснт- І цеНТРИЧНіl. AIIOM'Ul~ lI i ,ІАЦСНТРНЧН~ Сума 
фрагмен1'І1 рики КU I l>ЦЯ моноцентрики К1J1Ь1Щ 

0,51 0,09 0,00 0,00 0,02 0,62 
0,12 0,05 0,00 0,00 0,02 0,14 

0,80 0,13 0,28 0,84 0, 17 2,21 

0,16 0,06 0,09 0,16 0,07 0,26 

>0,05 >0,05 <0,001 <0,001 <0,05 <0,001 

віспо клітини, яка обумовлює її нормальне 
функціонування, його дестабілізація не тіль­
ки в індикаторних клітинах (лімфоцити пе­
риферичної крові), але й у соматичнИХ 
клітинах різних органів (наприклад, в щито­
видній залозі), в свою чергу, може призводи­
ти до фізіологічної недостатності органу та 
виникнення в ньому патологічного процесу, 
а в рнді випадків - і до малігнізації [44, 45І· 
Не виключено, що реалізації тиреоїдної па­
тології у дітей з наявною чи прихованою 
функціональною недостатністю гіпоталамо­
гіпофізарно-тиреоїдної системи, які наро­
дилися від батьків з опроміненою щитовид­

ною залозою, сприяла саме трансмісивна 
геномна нестабільність. 

Беручи до уваги наявність істотних інди­
відуальних відмінностей навіть в спонтанній 
каріотиповій нестабільності лімфоцитів при 
довгостроковому культивуванні [22, 23], на­
ми була проаналізована міжіндивідуальна 
динаміка цитогенетичного ефекту у нащад­

ків опромінених батьків в першій та п'яті й 
клітинних генераціях. В усіх обстежених гру­
пах спостерігали як значну міжіндивідуальну 
варіабельність частоти хромосомних абера­
цій при окремих строках культивування, так 

і різницю в індивідуальній відповіді геному 
на довгострокове культивування. 

у дітей без тиреоїдної патології, народже­

них як від учасників ліквідації наслідків ава­
рїі на ЧАЕС, так і від батьків з контамінова-

/SSN 0564-3783. Циmологuя u геllетика. 2005 . .NiI5'tnat"r ial w as copi"d 
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ної радіонукл ідами території , у більшості ви ­
ncщкі в (67 та 75 % відповідно) цитогенетич­
ний ефект при обох строках кул ьтивування 
л і мфоцитів був ідентичним; у 33 та 25 % обс­
тежених відповідно частота хромосомних 
аберацій була вірогідно вища при 144- го ­
ДИНl-lOму культи вуванні. 

В групах дітей з морфо-функціональними 
порушеннями щитовидної залози зросла до­
ля випадків з вірогідним піДВИLценням хро­
мосомної нестабільності у п 'нтому мітозі У 
нащадків учасників ліквідації н аслідк ів 
аварії на ЧАЕС - до 45 %, у нащадків оп­
ромінени х радіойодом батьків - майже до 
100 %. 
Н е виявлено позитивної кореляції між 

первинними частотами хромосомних абера­

цій (в короткотерміновій культурі) та цитоге­
нетични ми ефектами при довготривалому 
культивуванні. Так, в ус і х групах зустрічались 
індивіди, у яких при м іні мальному рівні абе­
рацій в першому мітоз і спостерігали макси­
мальну частоту хромосомних порушень в 

п'ятій клітинн ій генерації, що є в ідображен­
ням індивідуальних особливостей спонтан­
ної та/чи радіоіндукованої н естабільності 
каріотипу в клітинних поколіннях [22 , 23J . 

Результати проведених досліджень засвід-· 
чують необхідність проведення цитогене­
тичного моніторингу дітей, народжених в ід 
опромінених батьків, з використанням не 
тільки короткотермінового, але й довготри ­
валог~. куль!'ивування лімфоцитів перифе­
рич но! КРОВ! . 

Висновки . При стандартному короткотри­
валому культивуван н і лімфоцитів перифе­
ричної крові, яке дозволяє анал ізувати клі ­
тини переважно першого митотичного 

роз поділу, виявлено тенденцію до приско­

рення темпів спонтанного хромосомного 
мутагенезу в групі дітей, народжених від бать­
ків, для яких іонізуюча радіація є фактором 
забруднення довк ілля. При довгостроково­
му культивуванні лімфоцитів периферичної 
крові дітей, народжених від опромінених 
батьків , встановлено вплив тиреоїдної па­
тології на експресію цитогенетичного ефек­
ту в послідовних кл ітинних генераціях іп 

v i tгo. Затриманий цитогенетичний ефект~ ви­
явлений при довгостроковому культивуванн і 

лімфоцитів, свідчить про реЮlьність транс ­

місії хромосомної нестабільності нащадкам 
опромінених батьків. 

Автори висловлюють щиру подяку nровід­
IЩМ науковим співробітникам відділу радіоі/і­
дукованої загаЛЬflОЇ та еflдокриюlOЇ патології 
Інституту клінічної радіології НЦРМ АМНУ 
КШlдидатам медичних наук. О.я. БОЯрСbf(ій та 
О. В. Копиловій за формувШIilЯ груп для цитоге­
IlетиЧ/lого обсте:жеюlЯ . 

SUMMARY Fош сl1іldl"еп gГOll pS witl1 апd \'Y i tllO\lt t11Y­

юісl patl1010gy ЬОІ"П 10 {'atI1e!"s cxposcd to іопіzіпg іпаdі ;1-

t і оп іп 1986 durіпg Сl1егпоЬуl асс і dСПl as liC]lIida lO!"s as 

well as геs іdс пt s of'te lTi tOlY witl1 пкj іоас(іvе сопtаш і па tіО Il 

havc Ьссп суtоgепсtі са ll у observe(j . Тl1С f"I'С С]Ll СПСУ <111(1 

sресtГlIШ 01' сl1гогпоsоше аЬепаt і о п s іl1 pel'ipl1eral bloocl 

lушрllOсytеs have Ьссп stLldied lIsil1g twо- tсппеd Cllltiva­

tiol1 (dшіпg 48 а пd 144 110ШS) . U I1der tl1e sllOrt -tеПll і П С ll ­

Ьаt і оп tl1C observecl gЮll РS did поt s іg піfiса п tl у cl i fТe !" 011 

tlle шеап-gЮllР il1teg!"al суtоgепсtіс ра!"аше tс гs Wl1icl1 

соггеsропdеd Іо age ПОI"Ш, blll іп рюgепу 01' ра!"спts Гют 

Г<1сl і ОПll с lіdе СОlltаш іпаtеd telTitory (1 1 е іпс гсаsеd level 0 1' 

с l1ГОШОSОШС Іуре ехсl1апgеs 11<1S Ьееl1 rcvcal ecl. Іп l о пg­

tспnсd lympl10cyte CllltllГCS 01' с l1і1 dгс п \'Y il I1 Cl1ГOl1ic (11У­

ю іdіtіs tl1e s і gпіfiсапt l у іпсгеаsеd cytogel1etic clTects 01' 
bOtl1 сl1 ютаt іd (sil1gle Ггаglllспts ) апd сllГО IllОSОrпс types 

(аЬпопnаl rпопосепtгісs, СС I1Ігі с гіпgs ) 11ave Ьее п estab­

l ished. Тl1е data reccived tcstified Іll С ,"eality 0[' tl1e (І"ап s­

Illissible сl1ЮПЮSОl11е іпstаЬ іlit у рl1СПОlllСllОН іп ргоgС I1 У 

01' іпжlіаtеd parcl1ts al1d СОl1fiпnсd tl1C possibility 01' і( Б 

ехргсssіоп ін СОl1sеqLlепt mitoscs. 

РЕЗ/ОМЕ. Проведено цитогенеТИ'lеское обсл сдо­

вание четы�ехx групп дстей с наличием и отсутствием 

тиреоидной патологии, отцы� которы� x подверГJНI СЬ 

воздействию ионизирующего излучения в 1986 г. про­

изводственного (ликвидаторы� последствий аварии на 

ЧА3С) либо зкологичсского (житеJlИ загрязнснной 

радиоактивны�ии осадками местности, получившие 

так назывсмь\йй « ЙОДНЬІЙ удар») фактора вредности. 

Определена частота и спектр абсрраций ХРОМОСОМ в 

48- и 144-часовы� x культурах лимФоцитов перифери­

ческой крови. При краткосрочной инкубации лимфо­

цитов обследуемы� e {-РУППЬ\ не различались по инте г­

ральны�M цитогенетичсским показателям (котор ы� e 

соответствовали ВOJрастной норме), однако в групп е 

детей, Д)lЯ родителей КОТОРЬІХ радиоизотопы� йода и 

цезин служили зкологическими факторами вреднос -
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• ВllявлеТI1ІЯ XpOJ'fOCOJlIlIOЇ lІесmабїлыlсmїї у 1/ащадкїв .. . • 
ти , обнаружено uозрастание частоты� обменны� x абер­

раций хромосомного типа. В долгосрочI-Iы�x КУЛЬ'lурах 

лимфоцитов детей, рожденl-fы� x у облученны� x родите­

лей и страдающих хрон ическим тиреоидитом, вы�в -­

лено достоперное повы�еllиеe цитогенетического зф­

фекта за счет uозрастания частоты� аберраций как 

хроматидного (оди I Ioчны�e фрагменты� , , так и хромо­

СОМгlОГО (аномальны�e моноцентрики, центрические 

кол ьца ) типов . получею-Iы� e данны�e свидетельствуют 

о реальности феномена трансмиссивной хромосом ­

ной нестабильности у потомков оБлучснны� x родите­

лей и Ilодтверждают ВОЗМОЖJ-ІОСТЬ ее зкспресси и в 

1l0следовательны�x митозах. 
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