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ЦИТОГЕНЕТИЧНІ ПОШКОДЖЕННЯ У ХВОРИХ НА РАК ЛЕГЕНІ
ПРИ ДИСТАНЦІЙНІЙ ПРОМЕНЕВІЙ ТЕРАПІЇ 
Мета: оцінка рівня аберацій хромосомного типу у хворих на рак легені під час променевого лікування залежно

від енергій опромінення.

Матеріали і методи. Хромосомні аберації було досліджено у 16 хворих на рак легені до початку променевого

лікування, в середині курсу і в кінці дистанційної гамма&терапії 60Со на апараті РОКУС&АМ та мегавольтної те&

рапії на лінійному прискорювачі Clinac 600C.

Результати. Вивчено характер динаміки радіаційно&індукованих аберацій хромосом у хворих на рак легені

впродовж дистанційної променевої терапії від різних джерел опромінення. Показано перевищення допромене&

вого рівня аберацій хромосомного типу у онкологічних хворих над спонтанним. Було виявлено подібні та

відмінні особливості накопичення цитогенетичних пошкоджень залежно від використаних джерел опромінен&

ня. Частота цитогенетичних ушкоджень у досліджуваних групах зростала протягом всього курсу терапевтично&

го опромінення, причому швидкість зростання залежала від схеми лікування і була вищою у пацієнтів, до яких

була застосована гамма&терапії 60Со. Розширення спектру клітин з нестабільними хромосомними абераціями від

початку до закінчення курсу променевого лікування також відбувалось з різною інтенсивністю. В середині кур&

су відмічали подібну кількість аберацій на аберантну клітину – 1–5 пошкоджень для гамма&терапії, 1–4 пошкод&

ження для мегавольтної терапії. Після закінчення лікування на апараті РОКУС&АМ максимум становив 10 абе&

рацій на аберантну клітину, на лінійному прискорювачі – 5 аберацій. Під час променевої терапії в обох групах

розподіли частот радіаційно&індукованих аберацій хромосом були наддисперсними відносно статистики Пуас&

сона.

Висновки. Дослідження цитогенетичних пошкоджень хромосомного типу виявило особливості динаміки цих

показників впродовж променевої терапії залежно від джерела опромінення. Результати дослідження вказують

на більший генотоксичний ефект у лімфоцитах крові хворих на рак легені за дії гамма&опромінення на апараті

РОКУС&АМ, попри вищу енергію опромінення на лінійному прискорювачі. Тому при оцінці ефектів променевої

терапії необхідно враховувати не тільки якість та енергію випромінювання, але й джерело, режим та передпро&

меневі процедури. Отримані дані є необхідними для розширення уявлень про наслідки локального фракціоно&

ваного опромінення та водночас сприятимуть розробленню референтної системи біодозиметрії у променевій

терапії.

Ключові слова: аберації хромосомного типу, хворі на рак легені, дистанційна променева терапія, біологічна

дозиметрія. 
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INTRODUCTION
There are general methods in modern medicine

for oncology treatments, and among them radiaF

tion therapy is very in demand today [1]. One of

the main ways to improve radiation treatment is

to reduce the effect of radiation on nonFtumor

tissues involved in the radiation field [2, 3]. The

measures used are aimed to reduce the probabiliF

ty of occurrence and the intensity of radiation

complications in patients, in order to minimize

or prevent interruptions in radiation therapy.

They will allow to carry out the full radiation
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ВСТУП
Сучасна медицина володіє багатьма методами лікуF

вання онкопатологій, серед яких променева терапія

сьогодні є дуже затребуваною [1]. Одним з головних

напрямків вдосконалення променевого лікування є

зменшення впливу опромінення на непухлинні ткаF

нини, залучені до поля дії радіації [2, 3]. Заходи, що

застосовуються, спрямовані на зниження вірогідF

ності виникнення та зменшення інтенсивності проF

меневих ускладнень у пацієнтів, для мінімізації або

запобігання перервам у променевій терапії, що

дасть можливість проводити променеву терапію в
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CYTOGENETIC DAMAGES IN LUNG CANCER PATIENTS TREATED
BY EXTERNAL RADIATION THERAPY 
Objective: to estimate the chromosome type aberrations outcome in lung cancer patients during radiation therapy

course depending on radiation energy.

Materials and methods. Chromosome aberrations were studied in 16 lung cancer patients examined before treat&

ment in the middle and at the end of external gamma&radiotherapy 60Со on ROCUS&AM and megavolt therapy on lin&

ear accelerator Clinac 600C.

Results. The radiation&induced chromosome aberrations outcome in lung cancer patients during radiotherapy with

different irradiation sources was studied. The over&spontaneous excess of chromosome type aberrations in cancer

patients before treatment was shown. The similar and different features of cytogenetic damage accumulation dur&

ing radiation therapy regarding to radiation type was displayed. The cytogenetic damage frequency raised during

the course of therapeutic exposure in both studied groups. At the same time, the growth rate depended on the irra&

diation regimen and was higher for patients undergoing 60Co gamma&therapy. The different range of cells with unsta&

ble chromosome aberrations from the beginning to the end of the radiation therapy course was displayed. In the

middle of the course the number of aberrations per aberrant cell was similar – 1–5 damages for gamma therapy, 1–4

damages for megavoltage therapy. At the end of treatment the maximum of 10 aberrations per aberrant cell for

ROCUS&AM and in 5 aberrations per aberrant cell for linear accelerator was observed. During radiotherapy the distri&

butions of radiation&induced chromosome aberrations was found to be over&dispersed according to Poisson statis&

tic in both patients’ groups.

Conclusions. The study of chromosome type aberration revealed the particularities of cytogenetic damages out&

come during radiotherapy course depending on the irradiation source used. The more pronounced genotoxic

effect in blood lymphocytes of lung cancer patients due to gamma&irradiation with ROCUS&AM was demonstra&

ted despite the higher radiation energy used on a linear accelerator. Therefore, in radiation treatment effects

estimation it is necessary to take into account not only the radiation quality and energy, but also the source,

regimen and pre&radiotherapy procedures. The data obtained can contribute to the assessment of the conse&

quences of local fractionated irradiation and to the development of a reference biodosimetry system in radia&

tion therapy.

Key words: chromosome type aberrations, lung cancer patients, external radiation therapy, biological dosimetry. 
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therapy course and to improve the overall results

of radiation treatment [4]. The radiation therapy

development leads to the search and medical use

of new sources of radiation. So, along with conF

ventional gammaFtherapy, the use of a linear

accelerator has been actively implemented. Both

treatments used ionizing radiation with low linear

energy transfer. However, other factors, such as

the dose rate and penetrating energy of radiation,

can cause the difference in the radiobiological

effects. Therefore, in addition to studies of the

differences between radiation with low and high

linear energy transfer, it is extremely important to

determine the specific features of various radiaF

tion sources with low linear energy transfer.

Nevertheless, despite the need for such investigaF

tions, there are not many studies of the cytogeF

netic effects outcome under the various radiation

sources action. Some authors have chosen the

researches before and after treatment, but for the

groups comprised the patients with different

tumor localizations [5]. All this does not allow to

fully assess the yield and range of cytogenetic

lesions outcome. The choice of research methods

also affected the results obtained. In a compariF

son of cytogenetic effects in oncogynecological

cancer patients a decrease in the micronucleus

level at the end of a radiation therapy course was

observed [6], but for the chromosome aberration

level quite opposite picture was reported [7].

There are even fewer works, which focused on

cytogenetic damage realization features directly

during therapeutic irradiation. For example, the

authors [8], in order to study the dose depenF

dence for radiationFinduced chromosome aberF

rations, carried out an analysis in lung cancer

patients before the treatment start, after the first

day and after finishing of the radiation gammaF

therapy course. Some studies are devoted to comF

paring the cytogenetic effects of radiotherapy

using irradiation with high and low linear energy

transfer [9, 10]. Quite often the analysis of the

results is complicated by a certain heterogeneity

of the studied groups, associated with the tumor

localization, radiotherapy conditions, previous or

concomitant treatment, and other parameters

[11]. Thus, there is a deficiency of information

about the character of changes in the cytogenetic

damage levels during radiation treatment in canF

cer patients with certain tumor localizations in

regard to the radiation source used.

повному обсязі і покращить загальні результати

променевого лікування [4]. Розвиток променевої теF

рапії приводить до пошуку та використання нових

джерел опромінення. Так, разом з традиційною гамF

маFтерапією, досить активно впроваджується застоF

сування терапії за допомогою лінійного прискорюF

вача. Ці види променевого лікування проводяться з

використанням опромінення з низькою лінійною

передачею енергії. Однак інші властивості, такі як

потужність дози і проникна здатність випромінюF

вання, можуть обумовлювати різницю в радіоF

біологічних ефектах. Тому, окрім вивчення загальF

них відмінностей між випромінюванням з низькою

та високою лінійною передачею енергії, вкрай важF

ливим є визначення особливостей дії різних джерел

опромінення з низькою лінійною передачею енергії.

Незважаючи на необхідність подібних досліджень,

робіт з вивчення динаміки цитогенетичних ефектів

за дії різних джерел опромінення зустрічається неF

багато. Деякі автори обирають дослідження показF

ників до та після лікування, але у групах пацієнтів з

різними локалізаціями пухлин [5]. Все це не дає

можливості в повному обсязі оцінити перебіг частоF

ти і спектру цитогенетичних порушень. Вибір меF

тодів дослідження також впливає на отримані реF

зультати. У роботі [6] при зіставленні цитогенетичF

них ефектів у онкогінекологічних хворих споF

стерігали зменшення рівня мікроядер в кінці курсу

променевої терапії, однак за рівнем хромосомних

аберацій інші автори спостерігали зворотню картиF

ну [7]. Ще менша кількість робіт присвячена визнаF

ченню особливостей реалізації цитогенетичних

пошкоджень безпосередньо під час терапевтичного

опромінення. Так, автори [8] з метою дослідження

дозової залежності радіаційноFіндукованих хромоF

сомних аберацій проводили аналіз серед хворих на

рак легені до початку лікування, після першої доби

і по завершенню курсу променевої гаммаFтерапії.

Ряд досліджень присвячено порівнянню цитогенеF

тичних ефектів променевої терапії за дії опроміненF

ня з високою та низькою лінійною передачею

енергії [9, 10]. Доволі часто аналіз результатів ускF

ладнюється певною неоднорідністю досліджуваних

груп, пов’язаною з локалізацією пухлин, умовами

променевої терапії, попереднім або супутнім лікуF

ванням, та іншими параметрами [11]. Таким чином,

сьогодні існує брак відомостей про характер змін

рівнів цитогенетичних ушкоджень під час променеF

вого лікування в онкологічних хворих з певними

локалізаціями та з урахуванням джерела опроF

мінення.
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OBJECTIVE
The objective of this work was to estimate the

chromosome type aberrations outcome in lung

cancer patients during radiation therapy course

depending on radiation energy.

For that end the features of cytogenetic damages

yield and range were determined regarding to the

radiation source used. Subsequent comparison of

whole chromosome aberrations frequencies and their

particular kinds in cancer patients during external

γFtherapy 60Co on ROCUSFAM and megavolt theraF

py on linear accelerator Clinac 600C was carried out.

MATERIALS AND METHODS
A cytogenetic examination was provided at severF

al stages of radiation therapy (RT) for 16 patients

with nonFsmall cell lung cancer ages between 53

and 79 years (mean age was 69.9 years).

Radiation treatment was performed using classiF

cal fractionation for the mediastinum area with

1.8–2 Gy per fraction daily 5 times a week to a

cumulative dose (CD) about 60–66 Gy in two

stages with scheduled break when reaching a CD

of approximately 40 Gy.

The group of patients treated with external

gammaFtherapy 60Co (GT) on the ROCUSFAM

(average energy 1.25 MeV) consisted of 8 patients

aged 53–76 years, an average of 69.1 years.

PreFradiation preparation with the 3DFplanning

system Eclipse and the Acuity simulator followed

by the megavolt therapy (MT) on a linear electron

accelerator Clinac 600C (average photon energy

6.0 MeV) was performed for the group of 8

patients. The age of the patients ranged from 60 to

79 years, the average was 70.9 years. The selection

of patients was provided to make the groups as

similar as possible and the difference was only the

source of radiation therapy.

All patients gave informed consent to particiF

pate in the study. The blood samples for cytogeF

netic analysis were taken just before the RT starts,

in the middle and at the end of the first stage

radiotherapy course (CD 20 Gy and CD 40 Gy,

respectively).

Peripheral blood lymphocytes cultivation was

performed according to the standard protocol

[12] for 50–52 hours at the temperature 37.5 °С.

Cultural mixture contained Eagle’s and RPMI

1640 medium in the ratio of 1 : 1 with adding 20 %

foetal calf serum, 2 % bromodeoxyuridine and

2 % phytohemagglutinin. The cell division was
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МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ
Метою даної роботи була оцінка рівня аберацій хроF

мосомного типу у хворих на рак легені під час промеF

невого лікування залежно від енергій опромінення.

Для реалізації мети було визначено особливості

виходу і спектру цитогенетичних пошкоджень з ураF

хуванням джерела опромінення та подальшим

порівнянням результатів аналізу аберацій хромосомF

ного типу і їх окремих видів у онкологічних хворих в

ході дистанційної гаммаFтерапії 60Со на апараті

РОКУСFАМ та мегавольтної терапії на лінійному

прискорювачі Clinac 600C.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
Цитогенетичне обстеження було проведено на

декількох етапах променевої терапії (ПТ) для 16 хвоF

рих на недрібноклітинний рак легені віком від 53 до

79 років (середній вік складав 69,9 року). Променеве

лікування проводили із застосуванням класичного

фракціонування на ділянку середостіння фракціями

з разовою осередковою дозою (РОД) 1,8–2 Гр по 5

фракцій на тиждень до сумарної осередкової дози

(СОД) близько 60–66 Гр за два етапи лікування із

запланованою перервою при досягненні СОД 40 Гр.

Група пацієнтів, яким було надано дистанційну

гаммаFтерапію 60Со (ГТ) на апараті РОКУСFАМ (сеF

редня енергія 1,25 МеВ), складалась з 8 хворих віком

53–76 років (в середньому 69,1 року).

До групи хворих, які після передпроменевої підгоF

товки з використанням 3DFплануючої системи

Eclipse і симулятора Acuity отримували мегавольтну

терапію (МТ) на лінійному прискорювачі електронів

Clinac 600C з енергією фотонного випромінювання

6 МеВ, входили 8 пацієнтів. Вік хворих варіював від

межах 60–79 років, середнє значення дорівнювало

70,9 року. Відбір проводився таким чином, щоб груF

пи були максимально подібні і розрізнялись тільки

за джерелом променевого лікування.

Всі пацієнти надавали інформовану згоду на участь

у дослідженні. Забір крові для цитогенетичного

аналізу у пацієнтів проводили до отримання першоF

го сеансу променевої терапії, в середині та в кінці

першого етапу опромінення (СОД 20 Гр та СОД 40 Гр,

відповідно).

Культивування лімфоцитів периферичної крові здійF

снювали за стандартною методикою [12] впродовж 50–

52 год при температурі 37,5 °С. Культуральну суміш гоF

тували на основі середовища Ігла та RPMI 1640 у співF

відношенні 1 : 1 з додаванням 20 % сироватки великої

рогатої худоби, 2 % бромдезоксиуридину та 2 % фітогеF

маглютиніну. Зупинку клітинного поділу проводили за
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stopped using colchicine or colcemid 4 hours

before the fixation. After hypotonical treatment

with KCl solution cells were fixed in methanol

and glacial acetic acid mixture (3:1). Metaphase

cell suspension were dropped onto slides and

stained with Giemsa or fluorescenceFplusF

Giemsa (FPG) technique. The coded preparaF

tions were analyzed with oilFimmersion light

microscopes and the image capturing system.

Registration of cytogenetic damages and cell

cycle control were performed using common criF

teria [12, 13].

The results of this study included chromosome

type aberrations (A Cs), namely dicentric chromoF

somes with accompanying fragment (Dic), centric

rings with accompanying fragment (CR), excess

acentric chromosome fragments (Ac Fr) and staF

ble chromosome aberrations, so called atypical

monocentrics recognized without karyotyping

(Stab Ab).

The cytogenetic damage level per 100 cells was

analyzed in cells of the first mitosis and in the

combined cell groups not considering the number

of mitosis (GiemsaFequivalent). Based on previous

studies where the similar informative cue was disF

played for FPG and GiemsaFstaining in cancer

patients [14, 15] the results of GiemsaFequivalent

are presented in order to increase the number of

cells analyzed.

For the data treatment the average yields (Y) of

aberrant cells, each type of chromosomal aberraF

tions or their combinations were calculated per

100 analyzed normoploid cells. The standard

errors of the mean levels of cytogenetic damage

(SE) were calculated based on the variance of the

aberration cell distributions (σ2) in the combined

metaphase samples. The aberrationFperFcell disF

tributions were tested for consistency with the

Poisson statistics and incidence distribution of

cytogenetic damage in several experimental groups

was tested for randomness using the dispersion to

mean ratio (σ2/Y) and Papworth’s uFtest (u) [16].

The significance of differences was determined by

a Student’s tFtest [17].

RESULTS AND DISCUSSION
The chromosome damage level before the radioF

therapy start was compared with control group (30

donors with no cancer).

The chromosome type cytogenetic rearrangeF

ment level in the combined cell samples were

допомогою колхіцину або колцеміду за 4 години до

фіксації. Після гіпотонічної обробки за допомогою

розчину KCl здійснювали фіксацію клітин сумішшю

метанолу і крижаної оцтової кислоти (3 : 1). Суспензію

метафазних клітин, нанесених на предметне скло,

фарбували за технікою Гімза або флуоресцентногоF

плюсFГімза (FPG) забарвлення. Кодовані препарати

аналізували, використовуючи світлові мікроскопи

дослідницького класу з масляною імерсією та систему

пошуку зображень. Розпізнавання цитогенетичних поF

рушень і контроль клітинного циклу проводили із засF

тосуванням загальноприйнятих критеріїв [12, 13].

У результатах дослідження даної роботи наведено

показники для аберацій хромосомного типу (А Хс),

серед яких реєстрували дицентричні хромосоми з суF

путніми фрагментами (Диц), центричні кільця з суF

путніми фрагментами (ЦК), вільні ацентричні хроF

мосомні фрагменти (Ац Фр) і стабільні аберації хроF

мосом, тобто атипові моноцентрики, що розпізнаF

ються без каріотипування (Стаб Аб).

Рівень цитогенетичних пошкоджень на 100 клітин

аналізували в клітинах першого мітозу та у поєднаF

них групах клітин незалежно від номеру мітозу (так

званий ГімзаFеквівалент). Спираючись на попередні

дослідження, в яких показано однакову інформаF

тивність FPGF та ГімзаFметодів забарвлення для

груп онкологічних хворих [14, 15], для підвищення

виходу проаналізованих метафаз в роботі представF

лено результати ГімзаFеквіваленту.

При статистичній обробці визначали середні рівні

(Y) аберантних клітин, кожного виду аберацій хроF

мосом чи їх комбінацій у розрахунку на 100 проаF

налізованих нормоплоїдних клітин. Стандартні поF

хибки середніх рівнів цитогенетичних пошкоджень

(SE) обчислювали, виходячи з дисперсії поклітинF

них розподілів аберацій (σ2) в об’єднаних вибірках

метафаз. Відповідність розподілу структурних абеF

рацій хромосом по клітинах статистиці Пуассона і

рандомізованість розподілу частот цитогенетичних

пошкоджень у групі з декількох експериментів

оцінювали за відношенням дисперсії до середнього

(σ2/Y) та за uFтестом Папворта (u) [16]. Вірогідність

різниці між середніми значеннями цитогенетичних

показників визначали за tFкритерієм Стьюдента [17].

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
До початку променевої терапії рівень хромосомних поF

шкоджень співставляли з відповідними показниками у

групі порівняння (30 донорів без онкозахворювань).

Рівень цитогенетичних перебудов хромосомного

типу в узагальнених вибірках клітин наведено у
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shown in Table 1. As chromosome type aberrations

before radiotherapy did not have a significant difF

ference between the GT and MT groups (p > 0.05),

it was possible to combine the individual data

obtained from all the examined patients. SubF

sequently cytogenetic indices in the patient groups

during radiotherapy course were compared with

the values for the combined group before the

radiotherapy course.

The Dic level in the patients group was higher

than spontaneous (t = 3.99; p < 0.001). It was

also noted for the excess acentric fragments

where the average level of Ac Fr in patients group

almost doubled the control yield (t = 3.19; p < 0.01).

In the patients’ samples before radiotherapy a

few stable chromosome rearrangements were

notified and included in total aberration freF

quency. Thus, before the radiotherapy start in the

group of lung cancer patient the average yield of

chromosome type aberrations exceeded the

spontaneous level.

The data analysis before radiation course indiF

cates the necessity of checking the cytogenetic

parameters in studied patients at the preFradioF

therapy stage. However, the question about presF

ence or absence of elevated cytogenetic damage

levels before radiation therapy still remains unclear

[18, 19]. The reasons can lay in different

approaches to the investigation design and the

choice of cytogenetic indices analyzed. In our

opinion, the including of this time point to the surF

vey contributes to a more correct interpretation of

chromosome aberrations level changes during

radiation treatment.

It was found that in lung cancer patients underF

going GT in the middle of the course the average

level of cells with unstable chromosome type aberF

rations increased 10Ffold, and the total level of

unstable chromosome type aberrations – 13Ffold
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табл. 1. Було встановлено, що рівень окремих видів

аберацій хромосомного типу до променевої терапії

не мав вірогідної різниці між групами спостереженF

ня ГТ та МТ (p > 0,05), що дозволило об’єднати

індивідуальні дані, отримані від усіх обстежених хвоF

рих. Надалі у досліджуваних групах цитогенетичні

показники в ході променевої терапії порівнювали зі

значеннями в об’єднаній вибірці пацієнтів до початF

ку променевого лікування.

Показано, що рівень Диц в групі пацієнтів був виF

щим за спонтанні значення (t = 3,99; p < 0,001). Це відF

мічали і для рівня вільних ацентричних фрагментів –

середній рівень Ац Фр у хворих майже вдвічі перевиF

щував контрольні показники (t = 3,19; p < 0,01). У виF

бірці клітин від пацієнтів до променевої терапії

зустрічали також поодинокі стабільні хромосомні пеF

ребудови, які включали до сумарної частоти аберацій.

Таким чином, до початку променевого лікування в

об’єднаній вибірці хворих на рак легені середній рівень

як окремих видів аберацій хромосомного типу, так і їх

сумарне значення, перевищували спонтанний рівень.

Дані аналізу до променевої терапії свідчать про

доцільність перевірки цитогенетичних показників у

залучених в дослідження пацієнтів на допроменевоF

му етапі. Проте серед дослідників досі залишається

невирішеним питання стосовно наявності або

відсутності підвищеного рівня цитогенетичних пошF

коджень до початку променевого лікування [18, 19].

Причина подібних розбіжностей може полягати у

різних підходах до дизайну самого дослідження і виF

бору показників для аналізу. На нашу думку, вклюF

чення цього етапу обстеження сприяє коректнішій

інтерпретації при вивченні змін рівня аберацій хроF

мосом під час променевого лікування.

Встановлено, що у хворих на рак легені з групи ГТ

до середини курсу середній рівень клітин з нестабільF

ними абераціями хромосомного типу зростав у 10

разів, а сумарний рівень нестабільних аберацій хроF

мосомного типу – у 13 разів. До кінця курсу променеF
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Таблиця 1

Аберації хромосомного типу у хворих на рак легені до променевого лікування  

Table 1

Chromosome type aberrations in lung cancer patients before radiation therapy

Група n Проаналізовано клітин Y ± SE на 100 клітин / Y ± SE per 100 cells

Group n Scored cells А Хсunst / A Csunst Диц / Dic Ац Фр / Ac Fr

ГТ+МТ / GT+MT 16 3212 1,90 ± 0,24 0,44 ± 0,12 1,46 ± 0,21
Контроль / Control 30 8000 0,88 ± 0,15 0,08 ± 0,02 0,80 ± 0,15

Примітки. n – кількість обстежених; А Хсunst – нестабільні аберації хромосомного типу.
Notes. n – the number of surveyed; A Csunst – unstable chromosome type aberrations.
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in compare with those of before treatment. At the

end of the radiotherapy a further marked increase

of aberrant cell and chromosome aberration levels

was shown. So the level of cells with unstable chroF

mosome type aberrations in patients’ lymphocytes

increased 14Ffold, and the level of unstable chroF

mosome type aberrations 21Ffold respectively.

In lung cancer patients undergoing MT in the

middle of the course the average level of cells with

unstable chromosome type aberrations increased

more than 6.5Ffold, and the total level of unstable

chromosome type aberrations – 8Ffold. At the end

of the radiotherapy session the level of cells with

unstable chromosome type aberrations in patient

lymphocytes increased 10Ffold, and the level of

unstable chromosome type aberrations was almost

15Ffold compared with the level of cytogenetic

lesions in the pooled sample before treatment iniF

tiation.

Each kind of chromosome type aberrations was

analyzed separately in order to determine their

contribution to the overall increase of the whole

chromosome aberrations level during GT (Table 2)

and MT (Table 3).

The average frequency of unstable chromosome

type aberrations increased from the beginning to

the end of the course of radiotherapy, and the sigF

nificant difference existed between the middle

вої терапії відбувалось подальше відчутне зростання

рівня аберантних клітин і аберацій хромосом. Так,

рівень клітин з нестабільними абераціями хромосомF

ного типу у лімфоцитах пацієнтів зростав у 14 разів, а

рівень нестабільних аберацій хромосомного типу – у

21 раз відповідно до рівня цитогенетичних пошкодF

жень в об’єднаній вибірці до початку лікування.

У хворих на рак легені з групи МТ до середини курF

су променевого лікування середній рівень клітин з

нестабільними абераціями хромосомного типу зросF

тав більш ніж у 6,5 раза, а сумарний рівень нестабільF

них аберацій хромосомного типу – у 8 разів. В кінці

курсу терапії спостерігали подальше зростання рівня

аберантних клітин і аберацій хромосом. Рівень клітин

з нестабільними абераціями хромосомного типу у

лімфоцитах пацієнтів зростав у 10 разів, а рівень несF

табільних аберацій хромосомного типу – майже у 15

разів порівняно з рівнем цитогенетичних пошкодF

жень в об’єднаній вибірці до початку лікування.

Для визначення вкладу певних структурних переF

будов хромосомного типу у загальне збільшення

рівня аберацій хромосом було проаналізовано рівень

окремих видів аберацій хромосомного типу в проF

цесі ГТ (табл. 2) та МТ (табл. 3).

Середня частота нестабільних аберацій хромосомF

ного типу збільшувалась від початку до закінчення

курсу променевої терапії, при цьому вірогідність

зберігалась і при порівнянні даного показника в сеF
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Таблиця 2

Аберації хромосомного типу у хворих на рак легені на різних етапах променевої терапії на апараті РОКУС=АМ

Table 2

Chromosome type aberrations in lung cancer patients during radiation therapy on ROCUS=AM

Етап обстеження Проаналізовано клітин Y ± SE на 100 клітин / Y ± SE per 100 cells

Stage of the survey Scored cells А Хсunst / A Csunst Диц / Dic Ац Фр / Ac Fr Стаб Аб / Stab Ab

До ПТ / Before RT 3212 1,90 ± 0,24 0,44 ± 0,12 1,46 ± 0,21 0,09 ± 0,05
Середина ГТ / Middle of GT 889 24,63 ± 1,67 13,72 ± 1,24 9,22 ± 1,02 1,12 ± 0,36
Кінець ГТ / The end of GT 1139 40,47 ± 1,89 25,72 ± 1,50 10,97 ± 0,98 1,14 ± 0,32

Таблиця 3

Аберації хромосомного типу у хворих на рак легені на різних етапах мегавольтної променевої терапії на
лінійному прискорювачі Clinac 600C  

Table 3

Chromosome type aberrations in lung cancer patients during megavolt radiation therapy on linear accelerator
Clinac 600C

Етап обстеження Проаналізовано клітин Y ± SE на 100 клітин / Y ± SE per 100 cells

Stage of the survey Scored cells А Хсunst / A Csunst Диц / Dic Ац Фр / Ac Fr Стаб Аб / Stab Ab

До ПТ / Before RT 3212 1,90 ± 0,24 0,44 ± 0,12 1,46 ± 0,21 0,09 ± 0,05
Середина ГТ / Middle of GT 1029 15,26 ± 1,22 7,29 ± 0,84 7,19 ± 0,84 0,87 ± 0,29
Кінець ГТ / The end of GT 870 28,16 ± 1,80 18,16 ± 1,45 7,93 ± 0,96 0,69 ± 0,28



and the end of the course (t = 32.30 and t = 6.11;

p < 0.001). The unstable aberration perFcellFdisF

tribution of frequencies was overFdispersed conF

sistently with Poisson statistics (for the middle of

GT: σ2/Y = 1.53, u = 11.22; and for the end of GT:

σ2/Y = 1.92, u = 22.08).

From the beginning to the middle of the radioF

therapy course the A Csunst increase was caused

by the raise both of the exchange and of fragment

aberrations. The Dic average yield significantly

increased more than 31Ffold by the middle and

almost 58.5Ffold after the radiotherapy course

comparing with the value before treatment (t =

19.26 and t = 27.61; p < 0.001, respectively). At the

same time, the pace of Dic growth provided a sigF

nificant difference between the middle and the end

of radiotherapy course (t = 5.93; p < 0.001).

The Dic per cells distribution was overFdispersed

consistently with Poisson statistics in the middle and

at the end of the radiation treatment (σ2/Y = 1.39,

u = 8.23 for the middle of GT and σ2/Y = 1.55,

u = 13.13 for the end of GT).

The Ac Fr average frequency also rose more than

6Ffold in the middle and 7.5Ffold at the end of the

radiotherapy course compare with preFradiation

level (t = 11.55 and t = 13.87; p < 0.001, respectiveF

ly). However unlike dicentricts, there was no signiF

ficant Ac Fr level increase at the end of the radioF

therapy compared with the middle of the course

(t = 1.22; p > 0.05). The Ac Fr level rise was lower

than for the Dic level, and the Dic to Ac Fr ratio

before the radiotherapy start was 1 : 3,32; in the

middle – 1 : 0.67; at the end of the course – 1 : 0.43.

The range of cells with A Csunst expanded during

radiotherapy: in the middle of the course metaphasF

es with 1–5 chromosome lesions were observed, and

at the end of treatment – with 1–10 aberrations.

Stable chromosome aberrations, which could be

detected using applied staining, did not signifiF

cantly affect the overall A Cs level increase. HowF

ever, it should be noted that their level significantF

ly increased from the treatment start to the end of

radiotherapy (t = 4.84 and t = 5.01, p < 0.01, in

the middle and at the end of the course, respecF

tively). Nevertheless, as for excess acentric fragF

ments, the difference between the middle and the

end of the radiotherapy was not significant (t = 0.03;

p > 0.05).

The average frequency of unstable chromosome

type aberrations increased from the beginning to the

end of the course of megavolt radiotherapy, and the
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редині та в кінці курсу (t = 32,30 та t = 6,11; p < 0,001).

Розподіли частот суми нестабільних аберацій по

клітинах були наддисперсними відносно статистики

Пуассона (для середини ГТ: σ2/Y = 1,53, u = 11,22;

для кінця ГТ: σ2/Y = 1,92, u = 22,08).

Від початку до середини курсу променевої терапії

підвищення А Хсunst відбувалось завдяки збільшенF

ню рівня обмінних та фрагментних аберацій. СеF

редній рівень Диц вірогідно зростав більш ніж у 31

раз до середини та майже у 58,5 раза після закінченF

ня курсу променевої терапії при зіставленні зі знаF

ченням до початку лікування (t = 19,26 та t = 27,61; p

< 0,001, відповідно). При цьому швидкість зростанF

ня середньої частоти Диц була такою, що забезпечиF

ла вірогідну різницю даного показника в кінці проF

меневої терапії у порівнянні з точкою спостереженF

ня в середині курсу (t = 5,93; p < 0,001).

Розподіли індивідуальних частот Диц по клітинах

були наддисперсними відносно статистики ПуассоF

на в середині і в кінці курсу променевого лікування

(σ2/Y = 1,39, u = 8,23 для середини ГТ та σ2/Y = 1,55,

u = 13,13 для закінчення ГТ).

Середня частота Ац Фр теж зростала до середини

курсу більш ніж у 6 разів та по закінченню променеF

вої терапії – у 7,5 раза відносно допроменевого рівня

(t = 11,55 та t = 13,87; p < 0,001, відповідно). Проте на

відміну від дицентриків, не було виявлено вірогідноF

го збільшення рівня Ац Фр в кінці променевої терапії

у порівнянні з серединою курсу (t = 1,22; p > 0,05).

Швидкість зростання рівня Ац Фр була нижча, ніж

для рівня Диц. Так, відношення середнього рівня

Диц до Ац Фр складало до початку променевої терапії

1 : 3,32; в середині – 1 : 0,67; в кінці курсу – 1 : 0,43.

Спектр клітин з А Хсunst розширювався в процесі

променевої терапії: в середині курсу спостерігалися

метафази з 1–5 хромосомними пошкодженнями, в

кінці лікування – з 1–10 абераціями.

Стабільні аберації хромосом, які можна було вияF

вити за допомогою застосованого забарвлення,

суттєво не впливали на загальне збільшення рівня

А Хс. Водночас слід зазначити, що рівень цього поF

казника вірогідно зростав від початку лікування

впродовж всього курсу променевої терапії (t = 4,84 і

t = 5,01; p < 0,01, в середині та в кінці курсу, відF

повідно). Однак, як і у випадку вільних ацентричних

фрагментів, різниця показника між серединою і кінF

цем променевої терапії не була вірогідною (t = 0,03;

p > 0,05).

Середня частота нестабільних аберацій хромосомF

ного типу збільшувалась від початку до закінчення

курсу мегавольтної променевої терапії, водночас
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significant difference existed between the middle

and the end of the course (t = 25.10 and t = 6.09;

p < 0.001). The unstable aberration perFcellFdistribuF

tion was overFdispersed consistently with Poisson staF

tistics (for the middle of MT: σ2/Y = 1.42, u = 9.60;

and for the end of MT: σ2/Y = 1.79, u = 16.50).

The A Csunst raise to the middle of the megavolt

radiotherapy was caused by the increase both of

the exchange and of fragment aberrations. The Dic

average yield significantly increased more than

16,5Ffold by the middle and more than 41Ffold

after the end of megavolt radiotherapy course comF

paring with the value before treatment (t = 13.21

and t = 22.60; p < 0.001, respectively). At the same

time, the pace of Dic growth was constant and

provided a significant difference between the midF

dle and the end of radiotherapy course (t = 6.74;

p < 0.001).

The Dic per cells distribution was overFdispersed

consistently with Poisson statistics in the middle

and at the end of the megavolt radiation treatment

(σ2/Y = 1.36, u = 8.10 for the middle of MT and

σ2/Y = 1.64, u = 13.45 for the end of MT).

The excess fragment average frequency rose

almost 5Ffold in the middle and almost 5.5Ffold at

the end of the megavolt radiotherapy course comF

pare with preFradiation level (t = 9.47 and t = 10.04;

p < 0.001, respectively). There was no difference

between Ac Fr level in the middle and at the end

of the course observed so that this frequency

looked as the plateau from the middle to the

end of the megavolt radiation therapy (t = 0.59;

p > 0.05). Consequently Ac Fr level growth was

lower than that of for Dic yield. The Dic to Ac Fr

ratio before megavolt radiation therapy start was

1 : 3.32; in the middle – 1 : 0.99; at the end of the

course – 1 : 0.44.

The range of cells with A Csunst expanded

though not so much during megavolt radiotherapy:

in the middle of the course metaphases with 1–4

chromosome lesions were observed, and at the end

of treatment – with 1–5 aberrations.

As in GT group stable chromosome aberrations

did not significantly affect the overall A Cs level

increase. However, their level significantly increased

during the whole course of megavolt radiotherapy

compared with this parameter before treatment

(t = 4.10; p < 0.001 and t = 3.32; p<0.01, in the

middle and at the end of MT, respectively). The difF

ference between the middle and the end of the

radiotherapy was not significant (t = 0.45; p > 0.05).

вірогідність зберігалась і при порівнянні даного показF

ника в середині та в кінці курсу (t = 25,10 та t = 6,09;

p < 0,001). Розподіли частот суми нестабільних абеF

рацій по клітинах були наддисперсними відносно

статистики Пуассона (для середини МТ: σ2/Y = 1,42,

u = 9,60; для кінця МТ: σ2/Y = 1,79, u = 16,50).

Підвищення А Хсunst від початку до середини курсу

мегавольтної променевої терапії відбувалось за рахунок

збільшення рівня обмінних і фрагментних аберацій.

Середній рівень Диц вірогідно зростав більш ніж у 16,5

раза до середини та майже більш ніж у 41 раз по закінF

ченню курсу мегавольтної променевої терапії у порівF

нянні зі значеннями до початку лікування (t = 13,21 та

t = 22,60; p < 0,001, відповідно). При цьому темп зросF

тання середньої частоти Диц був достатньо стабільним,

що призвело до вірогідного збільшення рівня Диц в

кінці мегавольтної променевої терапії відносно точки

спостереження в середині курсу (t = 6,74; p < 0,001).

Розподіли індивідуальних частот Диц по клітинах

були наддисперсними відносно статистики ПуассоF

на в середині і в кінці курсу мегавольтної променеF

вої терапії (σ2/Y = 1,36, u = 8,10 для середини МТ та

σ2/Y = 1,64, u = 13,45 – для кінця МТ).

Середня частота вільних ацентричних фрагментів

зростала до середини курсу майже у 5 разів та по

закінченню мегавольтної променевої терапії – майF

же у 5,5 раза порівняно з рівнем до початку лікуванF

ня (t = 9,47 та t = 10,04; p < 0,001, відповідно). В сеF

редині та в кінці курсу не спостерігали вірогідної

різниці рівня Ац Фр за рахунок виходу частоти даноF

го показника на плато від середини до закінчення

мегавольтної променевої терапії (t = 0,59; p > 0,05).

Як наслідок, і темпи зростання рівня Ац Фр були

нижчими, ніж для рівня Диц. Відношення середнього

рівня Диц до Ац Фр складало до початку мегавольтної

променевої терапії 1 : 3,32; в середині – 1 : 0,99; в кінці

курсу – 1 : 0,44.

Спектр клітин з А Хсunst дещо розширювався в

процесі мегавольтної променевої терапії, хоча і в

меншому обсязі, ніж при ГТ: в середині курсу спосF

терігалися метафази з 1–4 хромосомними пошкодF

женнями, а в кінці лікування – з 1–5 абераціями.

Стабільні аберації хромосом вагомо не впливали

на загальне збільшення рівня А Хс, хоча їх рівень

вірогідно зростав на протязі всього курсу мегавольтF

ної променевої терапії у порівнянні з цим показниF

ком до початку лікування (t = 4,10; p < 0,001 і t = 3,32;

p < 0,01 для середини та кінця МТ, відповідно) і

значення показника в середині та в кінці мегавольтF

ної променевої терапії не мали вірогідної різниці

(t = 0,45; p > 0,05).
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Thus, in contrast to the randomized distribution

of chromosome type aberrations in a group of

patients before radiotherapy, in both studied patient

groups in the middle and at the end of radiotherapy

course there was overFdispersed distribution of radiF

ationFinduced chromosome aberrations according

to Poisson statistics. This is quite typical for local

irradiation due to the appearance and subsequent

growth of the cell proportion with two or more

chromosome abnormalities. A similar effect was

also marked in some other publications [20, 21].

The ability to detect with dicentrict level not only

the fact of radiation exposure, but also its partial

body character, indicates the high usefulness of the

cytogenetic assay for the biodosimetry purposes.

Our study data analysis of cytogenetic changes

due to radiation therapy with different sources of

irradiation displayed similar and different features

of those changes. The character of changes of the

total frequency of chromosome type aberrations

and the average frequency of dicentric and ring

chromosomes with accompanying fragments in

the GT and MT groups depending on the stage of

radiation treatment was shown in Fig. 1 and 2.

During the radiotherapy the dynamics of chromoF

some type aberrations, namely A Cs and Dic+CR,

had a similar character in both groups. So, the

increase of these cytogenetic lesions frequency with

the significant difference between the middle and

the end of radiotherapy course (p < 0.001) was

shown. However, along with the similar trend in the

formation of radiationFinduced aberrations, under

the 60Со gammaFirradiation their accumulation rate

was higher than under megavolt radiation therapy. It

caused a significant difference in the middle and at
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Таким чином, на відміну від рандомізованого розF

поділу аберацій хромосомного типу у вибірці

пацієнтів до променевої терапії, в обох досліджуваF

них групах хворих в середині та в кінці променевого

лікування мав місце наддисперсний розподіл радіаF

ційноFіндукованих аберацій хромосом відносно стаF

тистики Пуассона. Це характерно для нерівномірноF

го опромінення і зумовлено появою та подальшим

зростанням частки клітин з двома і більше порушенF

нями хромосом. Подібне явище знайшло відобраF

ження також у роботах інших дослідників [20, 21].

Можливість виявлення за рівнем дицентриків не

тільки факту радіаційного впливу, а й локальності

опромінення, вказує на високу інформативність циF

тогенетичного аналізу для цілей біодозиметрії.

При аналізі результатів дослідження змін рівнів циF

тогенетичних перебудов впродовж променевої терапії

з використанням різних джерел опромінення, було

виявлено подібні та відмінні особливості динаміки

цих пошкоджень. Характер змін загальної частоти

аберацій хромосомного типу та середньої сумарної

частоти дицентричних і кільцевих хромосом з суF

путніми фрагментами у групах ГТ та МТ залежно від

етапу променевого лікування приведено на рис. 1 та 2.

Протягом променевого лікування динаміка абеF

рацій хромосомного типу, а саме А Хс і Диц+ЦК, маF

ла подібний характер у пацієнтів з обох досліджуваF

них груп. Так, зростання частоти вказаних цитогенеF

тичних порушень відбувалося з вірогідною різницею

як до середини курсу, так і до кінця променевої теF

рапії (p < 0,001). Однак за схожої спрямованості проF

цесу формування радіаційноFіндукованих аберацій,

швидкість їх накопичення за дії гаммаFопромінення
60Со була вищою, ніж при мегавольтній променевій

терапії, що обумовило вірогідну різницю в середині
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Рисунок 1. Характер змін загальної часто=
ти аберацій хромосомного типу в групах ГТ
та МТ залежно від етапу променевого ліку=
вання)

Figure 1. The frequency of chromosome
type aberrations in GT and MT groups depend=
ing on the stage of radiotherapy
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the end of the radiotherapy (for A Cs: t = 4.63

and t = 4.72; p < 0.001, respectively, for Dic+CR:

t = 4.82 and t = 4.05; p < 0.001, respectively).

The presented results are in good agreement with

the conclusions of other researchers regarding the

increase of the radiationFspecific aberration level

in cancer patients from the beginning to the end of

radiotherapy. However, authors observed the difF

ferent growth value of these cytogenetic lesions

due to the treatment, even when it comes to

patients with the same tumor localization. Such

discrepancies may appear first of all due to the

choice of different methodological approaches.

So, the study [22] was performed before treatment

and during gammaFtherapy in 20 lung cancer

patients. The authors noted a significant increase

of aberrant cells and chromosome aberrations

when compared to value before radiation treatF

ment. At the same time, the maximum chromoF

some aberrations frequency was observed at the

end of radiation therapy. However, cytogenetic

analysis was carried out in 70Fhour cultures of

lymphocytes without cell cycle control, so taking

into account damage in metaphases mostly of the

second and subsequent mitoses could, in our opinF

ion, lead to a decrease in the yield of unstable

chromosome type aberrations. Our research

demonstrated that in spite of a similar trend for the

chromosome aberration increase under the influF

ence of different irradiation sources the pace of

this raise differed at several stages of radiation

treatment. Though both irradiation types belonged

to low linear energy transfer radiation, but there

were some accompanying factors that can affect

the overall cytogenetic radiotherapy effect. So

та по закінченню променевого лікування (для А Хс:

t = 4,63 та t = 4,72; p < 0,001, відповідно; для

Диц+ЦК: t = 4,82 та t = 4,05; p < 0,001, відповідно).

Представлені результати добре узгоджуються з висF

новками інших дослідників стосовно зростання рівF

ня радіаційноFспецифічних аберацій у онкологічних

хворих від початку до кінця променевої терапії. ОдF

нак автори спостерігають різні значення зростання

частоти цих цитогенетичних пошкоджень впродовж

лікування, навіть коли мова йде про пацієнтів з однаF

ковими локалізаціями пухлин. Такі розбіжності переF

дусім можуть бути обумовлені обранням різних метоF

дологічних підходів до проведення дослідження. Так,

дослідження [22] проводили до початку лікування і

впродовж гаммаFтерапії у 20 хворих на рак легені. АвF

тори відмічали вірогідне збільшення аберантних

клітин та аберацій хромосом у порівнянні з допромеF

невими значеннями. При цьому максимальна частоF

та аберацій хромосом спостерігалась наприкінці проF

меневої терапії, що збігається з результатами наших

досліджень. Однак цитогенетичний аналіз здійснюF

вали у 70Fгодинних культурах лімфоцитів без контроF

лю клітинного циклу, тому врахування пошкоджень

переважно у метафазах другого і наступних мітозів

могло, на нашу думку, призвести до знижених знаF

чень частоти нестабільних аберацій хромосом. Наше

дослідження продемонструвало, що на тлі подібної

тенденції зростання рівня аберацій хромосом під

впливом різних джерел опромінення, утворення циF

тогенетичних пошкоджень відбувалось з різною

швидкістю на окремих етапах променевого лікуванF

ня. Незважаючи на належність обох видів опF

ромінення до опромінень з низькою лінійною переF

дачею енергії, існує багато супутніх факторів, що моF

жуть впливати на загальний цитогенетичний ефект
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Рисунок 2. Характер змін середньої су=
марної частоти дицентричних та кільцевих
хромосом у групах ГТ та МТ залежно від ета=
пу променевого лікування

Figure 2. The frequency of dicentrics and
centric rings in GT and MT groups depending
on the stage of radiotherapy



megavolt exposure with higher energy caused less

increase of radiation exposure markers compared

with gammaFtherapy. It could be explained by the

availability of the 3D planning procedure before

the radiotherapy start on linear accelerator. This

can consequently significantly reduce the volume

of nonFtumor tissues that fall into the zone of therF

apeutic damage by ionizing radiation.

Radiobiological effects cannot be predicted conF

sidering only radiation energy. Therefore, it is very

important when estimating how the radiation

treatment effects nonFtumor cells to take into

account not only the radiation quality and energy,

but also the source, regimen and preFradiotherapy

procedures used in the radiation therapy course

and some other confounding factors those have to

be further studied.

CONCLUSION
1. The average level of several types of chromoF

some type aberrations in the patient group with

GT and MT before radiation therapy exceeded the

spontaneous level.

2. In both groups undergoing gamma and megavolt

irradiation the increase of chromosome type aberF

rations was occurred mainly due to exchange

rearrangements, i.e. dicentrics and centric rings.

The rise of indices both from the start to the middle

and from the middle to the end of radiation treatF

ment was found. A more pronounced increase of A

Cs and Dic+CR during the radiotherapy course in

the GT group was observed. The ratio of the total

chromosome aberration frequency in the GT and

MT groups in the middle of the course and at the

end of the course was almost remained, respectiveF

ly, 1 : 0.63 and 1 : 0.69. The ratio of the Dic+CR

levels in the GT and MT groups in the middle was

1 : 0.51; at the end of the course – 1 : 0.68.

3. The accumulation rate of excess acentric fragF

ments was lower than the dicentrics growth and difF

fered in the examined groups. The excess acentric

fragments yield in GT group rose from the start to

the end of radiotherapy. Unlike to GT group no

change of excess acentric level after the middle of

radiation treatment in MT group was observed.

4. The range of cells with unstable chromosome

aberrations during radiation therapy expanded in

both study groups, but at a different rate. In the

middle of the course the number of aberrations per

aberrant cell was almost the same – 1–5 structural

rearrangements in GT group and 1–4 such strucF
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променевого лікування. Так, опромінення при мегаF

вольтній променевій терапії має вищу енергію, проте

спричинило менше зростання рівня маркерів

радіаційного впливу у порівнянні з гаммаFтерапією.

Це може бути пов’язано з проведенням 3DFплануF

вання до початку променевої терапії на лінійному

прискорювачі, що зменшує об’єм непухлинних ткаF

нин, які потрапляють у зону терапевтичного ураженF

ня іонізувальним випромінюванням. Радіобіологічні

ефекти неможливо передбачити, враховуючи лише

енергію випромінювання. Тому дуже важливо під час

оцінки наслідків дії променевого лікування на непухF

линні клітини враховувати не тільки якість та енергію

опромінення, а й джерело, режим і передпроменеві

процедури, які застосовуються при проведенні курсу

променевої терапії, а також інші фактори, які ще потF

ребують подальшого вивчення.

ВИСНОВКИ
1. Cередній рівень окремих видів аберацій хромоF

сомного типу в групі хворих ГТ та МТ до променеF

вої терапії перевищував значення спонтанного

рівня.

2. В обох групах під впливом гаммаF та мегавольтноF

го опромінення підвищення рівня аберацій хромоF

сомного типу відбувалось переважно за рахунок

обмінних перебудов, а саме дицентриків і центричF

них кілець. Зростання зазначених показників споF

стерігали як від початку до середини, так і від сереF

дини до кінця курсу променевого лікування. Більш

виражений приріст впродовж променевої терапії

рівня А Хс та Диц+ЦК спостерігали у групі ГТ. СпівF

відношення сумарної частоти аберацій хромосомноF

го типу в групах ГТ та МТ в середині курсу та в кінці

курсу залишалось майже незмінним і складало,

відповідно, 1 : 0,63 та 1 : 0,69. Співвідношення рівF

нів Диц+ЦК в групах ГТ та МТ в середині складало

1 : 0,51; в кінці курсу – 1:0,68.

3. Швидкість накопичення фрагментних аберацій

була нижчою за темпи зростання рівня дицентриків і

відрізнялась у обстежених групах. Так, на відміну від

групи ГТ, де частота ацентричних фрагментів збільF

шувалась впродовж всього курсу променевої терапії,

у групі МТ рівень даного показника після середини

лікування не змінювався.

4. Спектр клітин з нестабільними абераціями хромоF

сомного типу розширювався в процесі променевої

терапії в обох обстежених групах, проте з різною

інтенсивністю. В середині курсу спостерігали майже

однакову кількість аберацій на аберантну клітину, а

саме у групі ГТ з 1–5 структурних перебудов, у групі
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tural rearrangements in MT group. At the end of

treatment the maximum of 10 unstable aberrations

per aberrant cell for GT group and of 5 damages

per aberrant cell for MT group was observed. The

distributions of radiationFspecific chromosome

aberrations were overFdispersed according to

Poisson statistic in both patients groups during

radiotherapy.

5. On the similar background of cytogenetic

lesions formation induced by radiation the differF

ence in aberrations outcome depending on the

radiation type was found. Thus, gammaFtherapy

revealed a higher genotoxic effect on peripheral

blood lymphocytes genome of lung cancer patients

than megavolt radiation therapy.

МТ – з 1–4 структурних перебудов. В кінці курсу

максимум нестабільних аберацій становив для групи

ГТ 10 пошкоджень, а для групи МТ – 5 пошкоджень

на аберантну клітину. Розподіли частот нестабільних

хромосомних обмінів і нестабільних аберацій хромоF

сомного типу в досліджуваних групах були наддисF

персними відносно статистики Пуассона в середині

та в кінці курсу променевої терапії.

5. На тлі схожої загальної направленості процесу форF

мування цитогенетичних пошкоджень за дії опроміF

нення виявлено розбіжності в динаміці змін цитогенеF

тичних показників залежно від джерела опромінення.

Так гаммаFтерапія раку легені мала більш генотоксичF

ний вплив на геном лімфоцитів периферичної крові

онкохворих, ніж мегавольтне променеве лікування.
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