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ПОШКОДЖЕННЯ ХРОМОСОМ ПРИ ОПРОМІНЕННІ
ЛІМФОЦИТІВ КРОВІ ЛЮДИНИ ТА РОЗВИТКУ ЕФЕКТУ СВІДКА
Мета: дослідження розподілу радіаційно&індукованих пошкоджень серед хромосом і їх бендів в опромінених in

vitro лімфоцитах крові людини та в неопромінених клітинах&свідках.

Матеріал і методи дослiдження: культивування лімфоцитів периферичної крові людини за напівмікрометодом

D. A. Hungerford, моделювання радіаційно&індукованого ефекту свідка в змішаних культурах з опромінених in

vitro та неопромінених лімфоцитів крові осіб різної статі, GTG&забарвлення метафазних хромосом та їх цитоге&

нетичний аналіз.

Результати. Ідентифіковано точки розривів хромосом при формуванні аберацій в опромінених in vitro в дозах

0,25 Гр (95 розривів в 1248 клітинах) і 1,0 Гр (227 розривів в 726 клітинах) лімфоцитах периферичної крові лю&

дини та в неопромінених клітинах&свідках при їх сумiсному культивуванні з опроміненими in vitro лімфоцита&

ми людини (51 розрив в 1137 клітинах при опроміненні суміжної популяції лімфоцитів в дозі 0,25 Гр та 75 роз&

ривів в 1321 клітині при опроміненні суміжної популяції лімфоцитів в дозі 1 Гр). Досліджено розподіл за&

реєстрованих пошкоджень серед хромосом та їх бендів.

Висновки. В опромінених in vitro лімфоцитах периферичної крові людини та клітинах&свідках частота пошкод&

жених бендiв та кiлькiсть розривiв, якi локалiзувались в них, перевищувала контрольну (р < 0,01). Як при без&

посередньому пошкодженні іонізуючою радіацією, так і при формуванні розривів внаслідок індукції ефекту

свідка, хромосоми пошкоджувались відповідно до їх відносної довжини. Розташування бендів, в яких за&

реєстровано більшу кількість розривів, співпадало з «гарячими точками» пошкоджуваності хромосом при оп&

роміненні та фрагільними сайтами. Чутливішими до пошкодження були G&негативні еухроматинові смуги хро&

мосом, в яких локалізувались 82&88 % розривів. Пошкоджуваність теломерних районів в опромінених клітинах

не мала достовірної різниці з контролем, а у клітинах свідках була нижче контрольної (p < 0.05).

Ключові слова: опромінення in vitro, радіаційно&індукований ефект свідка, аберації хромосом, точки розривів,

лімфоцити периферичної крові людини.

Проблеми радіаційної медицини та радіобіології. 2016. Вип. 21. C. 149–158.

✉ Шеметун Олена Володимирівна, e?mail: shemetun@email.ua 



INTRODUCTION
The question about nonrandomnes the damage by

ionizing radiation of certain chromosomes and

their individual bands following human irradiation

remains not fully elucidated [1–3]. However, the

discovery of radiation?induced bystander effect set

this problem with a new urgency, because as a

result of its development may suffer cells through?

out the body which distant from the exposure tar?

get [4–7]. The result can be the emergence of

chromosomal instability and increase the frequen?

cy of chromatid aberrations, violation the regula?

tion and activation of protooncogenes, inactiva?

tion of oncogene's suppressors, inactivation and

damage of repair genes and gene regulators of the

cell cycle, which may contribute to the develop?

ment of radiation?induced carcinogenesis in irra?

diated tissues and organs of the human body [ 5,

8–10].
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Питання про невипадковiсть пошкодження iонiзу?

ючим випромiнюванням окремих хромосом та їх

бендів при опроміненні організму людини зали?

шається до кінця не з'ясованим [1–3]. Разом з тим,

відкриття радіаційно?індукованого ефекту свідка

поставило вказану проблему з новою гостротою,

адже внаслідок його розвитку пошкоджень можуть

зазнавати віддалені від опроміненої мішені кліти?

ни в усьому організмі [4–7]. Результатом можуть

бути виникнення хромосомної нестабільності і

зростання частоти аберацій хроматидного типу,

порушення регуляції і активації протоонкогенів,

інактивації супресорів онкогенів, інактивації та

пошкодження генів репарації та генів?регуляторів

клітинного циклу, що може сприяти розвитку

радіаційно?індукованого канцерогенезу в неоп?

ромінених тканинах і органах організму людини

[5, 8–10].
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Damage of chromosoms under irradiation of human blood lymphocytes 
and development of bystander effect
Objective: the research the distribution of radiation&induced damages among chromosomes and their bands in irra&

diated in vitro human blood lymphocytes and in unirradiated bystander cells.

Material and methods of research: cultivation of human peripheral blood lymphocytes by semi&micromethod D.A.

Hungerford, modeling of radiation&induced bystander effect in mixed cultures consisting of irradiated in vitro and

non&irradiated blood lymphocytes from persons of different gender, GTG&staining of metaphase chromosomes and

their cytogenetic analysis.

Results. Break points in chromosomes under the formation of aberrations were identified in exposed in vitro human

peripheral blood lymphocytes in doses 0.25 Gy (95 breaks in 1248 cells) and 1.0 Gy (227 breaks in 726 cells) and in

non&irradiated bystander cells under their joint cultivation with irradiated in vitro human lymphocytes (51 breaks

in 1137 cells at irradiation of adjacent populations of lymphocytes in dose 0.25 Gy and 75 breaks in 1321 cells at

irradiation of adjacent population of lymphocytes in a dose 1.0 Gy). The distribution of injuries among the chromo&

somes and their bands was investigated.

Conclusions: in radiation&exposed in vitro human peripheral blood lymphocytes as well as in bystander cells the fre&

quency of damaged bands and number of breaks which localized in them exceeded the control value (p < 0.01). As

under direct radiation exposure, as under formation of breaks due to induction of bystander effect, chromosomes

were damaged according to their relative length. Location of bands with increasing number of breaks coincided with

the «hot spots» of chromosome damage following irradiation and fragile sites. More sensitive to damage were G&

negative euchromatin chromosome bands, in which were localized 82&88 % breaks. Damageability of telomeric

regions in the irradiated cells had no significant difference from the control, while in bystander cells was lower than

control value (p < 0.05). 

Key words: irradiation in vitro, radiation&induced bystander effect, chromosome aberrations, break points, human

peripheral blood lymphocytes.
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OBJECTIVE
The aim of our study was the research the distribu?

tion of radiation?induced damages among chro?

mosomes and their bands in irradiated in vitro

human blood lymphocytes and in unirradiated

bystander cells.

MATERIALS AND METHODS
Research materials were peripheral blood lympho?

cytes of 10 volunteers who denied conscious contact

with ionizing radiation and other mutagens and were

involved in voluntary cytogenetic examination under

conditions of informed consent. Whole blood was irra?

diated in vitro in doses 0.25 and 1.0 Gy by X?ray appa?

ratus RUM?17 (dose rate 0.415 Gy/min). Cultivation

was performed by accepted semi?micromethod of D.

A. Hungerford [11]. For the modeling of radiation?

induced bystander effect used mixed culture consisted

of two heterosexual populations of lymphocytes (0.3

ml of blood donors both male and female), one of

which was irradiated in vitro, and the other (non?irra?

diated) used as a «bystander» [12].

Slides were stained using GTG?method [13].

Cytogenetic analysis was carried out under the

microscopes with increase x 1000. Chromosome

and chromatid types of all aberrations were regis?

tered. Damaged chromosomes and break points

were identified in accordance with the interna?

tional nomenclature ISCN?2013 [14]. Assessment

of damageability by ionizing radiation of individ?

ual chromosomes was carried out using standard

parameters of the human genome [15, 16]. 

The data obtained worked out using the method

of comparison the mean values for Student's and of

correlation analysis [17].

RESULTS AND DISCUSSION
Usage the GTG?staining of metaphase chromo?

somes' slides under their cytogenetic analysis

allowed to identify 95 chromosome breaks in 1248

exposed in vitro in dose 0.25 Gy human peripheral

blood lymphocytes and 227 chromosome breaks in

726 cells irradiated in dose 1.0 Gy (7.61 ± 0,75 and

31.27 ± 1,72 damages per 100 cells, respectively),

which exceeded the control values (p < 0.001)

(Table. 1).

Under the simulation of radiation?induced

bystander effect the frequencies of chromosomes'

damages in non?irradiated bystander cells coculti?

vated jointly with lymphocytes irradiated in doses

0.25 and 1.0 Gy (3.87 ± 0.57 and 4.16 ± 0.55 per 100

МЕТА
Метою роботи було дослідження розподілу радіа?

ційно?індукованих пошкоджень серед хромосом і їх

бендів в опромінених in vitro лімфоцитах крові лю?

дини та в неопромінених клітинах?свідках.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
Матерiалом дослiдження були лiмфоцити перифе?

ричної крові 10 волонтерів, які заперечували свідо?

мий контакт з іонізуючою радіацією та іншими мута?

генами і були залучені до добровільного цитогене?

тичного обстеження за умов поінформованої згоди.

Цільну кров опромінювали в дозах 0,25 і 1,0 Гр на ус?

тановці РУМ?17 (потужність дози 0,415 Гр/хв). Куль?

тивування крові виконували за загальноприйнятим

напiвмiкрометодом D. A. Hungerford [11]. При моде?

люванні радіаційно?індукованого ефекту свідка ви?

користовували змішану культуру з двох різностате?

вих популяцій лімфоцитів (по 0,3 мл крові донорів

чоловічої і жіночої статі), одна з яких була опроміне?

на in vitro, а інша (неопромінена) використовувалась

як «свідок» [12].

Препарати фарбували за допомогою GTG методу

[13]. Цитогенетичний аналiз проводили пiд мiкрос?

копами зi збiльшенням x 1000. Реєстрували всі абе?

рацiї хроматидного i хромосомного типiв. Пошкод?

жені хромосоми та точки розривів ідентифікували

згідно з міжнародною номенклатурою ISCN?2013

[14]. Оцiнку пошкоджуваностi iонiзуючим вип?

ромiнюванням окремих хромосом проводили з ви?

користанням стандартних параметрiв геному люди?

ни [15, 16]. 

Отриманi данi опрацьовували з використанням ме?

тоду порiвняння середнiх величин за Ст'юдентом?

Фішером та кореляційного аналізу [17].

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
Використання GTG забарвлення препаратів мета?

фазних хромосом при їх цитогенетичному аналізі

дозволило ідентифікувати 95 розривів хромосом в

1248 опромінених in vitro в дозі 0,25 Гр лімфоцитах

периферичної крові людини та 227 розривів хромо?

сом в 726 клітинах при опроміненні в дозі 1 Гр

(7,61±0,75 і 31,27±1,72 пошкодження на 100 клітин,

відповідно), що перевищило показник контролю (р

< 0,001) (табл. 1). 

При моделюванні радіаційно?індукованого ефекту

свідка частоти зареєстрованих пошкоджень хромо?

сом у неопромінених клітинах?свідках при культиву?

ванні в змішаних культурах з опроміненими в дозах

0,25 і 1 Гр лімфоцитами (3,87±0,57 і 4,16±0,55 на 100
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cells, respectively) did not significantly differ among

themselves (p> 0.05), but was significantly higher

than the level obtained at the analysis of non?irradi?

ated cells, with degrees of reliability p < 0.01 and p <

0.001, respectively. In all variants of the research

were registered the chromosomes' loci, in which

localized more than one break, resulting the mean

frequency of breaks per damaged band exceeded 1.

The analysis of distribution the break points in

chromosomes during the formation of aberrations

showed that in cells irradiated in vitro in doses of

0.25 and 1.00 Gy and in bystander cells jointly

cocultivated with lymphocytes irradiated in dose

1.00 Gy chromosomes were damaged according to

their relative length. This was confirmed by results of

correlation analysis, which revealed the existence of

a direct, strong, reliable connection between

observed and expected (considering the relative

length) frequency of chromosome damage (Table 2).

In bystander cells incubated in mixed cultures with

lymphocytes exposed in dose 0.25 Gy between reg?

istered and expected number of chromosome dam?

ages direct reliable connection of mean strength was

established, which, in our opinion, due to the fact

that in this variant of the experiment only in 50 % of

surveyed persons bystander effect was registered.

The data obtained agree with the results of

research K. Ohtaki where in persons survived the

atomic bombing of Hirosima was revealed linear

dependence of chromosomes' participate in the for?

mation of stable aberrations on the relative content

of DNA (r = 0.92), ie practically from chromosome
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клітин, відповідно) істотно не розрізнялись між со?

бою (р > 0,05), проте достовірно перевищували рі?

вень, отриманий при аналізі неопромінених клітин,

зі ступенями достовірності р < 0,01 і р < 0,001, від?

повідно. В усіх варіантах досліду зареєстровані локу?

си хромосом, в яких локалізувалось більше одного

розриву, внаслідок чого середня частота розривів на

пошкоджений бенд перевищувала 1.

Аналiз розподiлу точок розривiв хромосом при

формуваннi аберацiй показав, що в опромінених

in vitro в дозах 0,25 і 1,00 Гр клітинах та клітинах?

свідках при їх культивуванні з опроміненими в дозі

1,00 Гр лімфоцитами, хромосоми пошкоджувались

відповідно до їх відносної довжини. Це підтверд?

жено результатами кореляційного аналізу, який

показав існування прямого, сильного, достовірно?

го зв'язку між зареєстрованою та очікуваною (з

урахуванням відносної довжини) частотою пош?

коджень хромосом (табл. 2). У клітинах?свідках

при культивуванні з лімфоцитами, опроміненими

в дозі 0,25 Гр, між зареєстрованою та очікуваною

кількістю пошкоджень хромосом встановлено

прямий достовірний зв'язок середньої сили, що,

на нашу думку, зумовлено тим, що в цьому варіанті

досліду лише у 50 % обстежених осіб виявлено

ефект свідка. 

Отримані дані щодо пошкоджуваності іонізуючим

випромінюванням хромосом узгоджуються з резуль?

татами досліджень К. Оhtакi, де в осiб, які пережили

атомне бомбардування в Хiросiмi, виявлена лiнiйна

залежнiсть участi хромосом у формуваннi стабiльних

аберацiй вiд вiдносного вмiсту ДНК (r = 0,92), тобто,
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Таблиця 1

Частота пошкоджених бендів і розривів хромосом 

Table 1

Frequency of damaged bands and chromosome breaks

Показники Варіанти досліду 

Контроль клітини$свідки / bystander cells опромінені клітини / irradiated cells

Key figures Control 0,25 Gy 1,00 Gy 0,25 Gy 1,00 Gy

Кiлькiсть проаналiзованих метафаз 1395 1137 1321 1248 726

Кiлькiсть пошкоджених бендiв: 
X aбсолютна 31 44 55 72 141
X на 100 метафаз, (M±m) 2,22 ± 0,39 3,87 ± 0,57* 4,16 ± 0,55* 5,77 ± 0,66* 19,42 ± 1,47*

Кiлькiсть точок розривiв:
X aбсолютна 36 51 75 95 227
X на 100 метафаз, (M±m) 2,58 ± 0,42 4,49 ± 0,61* 5,68 ± 0,64* 7,61 ± 0,75* 31,27 ± 1,72*
X на пошкоджений бенд, (M±m) 1,16 ± 0,29 1,16 ± 0,32 1,36 ± 0,32 1,32 ± 0,32 1,61±0,47

Примітка. * – статистично достовірна різниця з контролем зі ступенем достовірності не більше 0,05 (p < 0,05 – p < 0,001).
Note. * – statistically significant difference from the control with the degree of reliability no more than 0.05 (p < 0.05 – p < 0,001).
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length [18]. However, S. Knehr et al. showed

unequal probability of participation various chro?

mosomes in radiation?induced rearrangements that

according to the authors may be associated with

structure of chromosomes [19]. Chromosomes with

a high content of DNA (1?7) rarely participated in

the exchange injuries, and vice versa, chromosomes

with lower content of DNA (X?14) more frequently

took part in forming of aberrations than it expected

based on their length. It should be noted that data

on individual chromosome damages at the induc?

tion of bystander effect absent in the literature.

In our studies more or less damage of some chro?

mosomes compared to the expected based on their

relative length also was found. Thus, chromosome

17 (in cells irradiated in dose 1.0 Gy); 1, 2 (in cells

irradiated in dose 0.25 Gy), 3, 7, 13, 16 (in

bystander cells cultured with lymphocytes exposed

in dose 0.25 Gy), 4, 5 (in bystander cells cultured

with lymphocytes exposed in dose 1.0 Gy) more

often damaged. As in all variants of experiments

with irradiation as in bystander cells and in control

never observed breaks in Y?chromosome. The

absence of radiation induced breaks in Y?chromo?

some also observed M. Bauchinger [20] and K.

Buckton [21] in the experiments in vitro after X?

ray exposure the culture of human peripheral

blood lymphocytes.

Analysis the damageability of individual chromo?

some loci allowed to select the bands that more often

damaged as directly by ionizing radiation as because

the induction of bystander effect in non?irradiated

lymphocytes cultured with irradiated cells (Table 3).

Increased radiosensitivity some of them was already

found by us earlier and was registered by other

authors. Thus, the more damage of band 1q21 was

registered by us in personnel of Chornobyl Nuclear

Power Plant (NPP) exposed to low doses of ionizing

практично вiд довжини хромосоми [18]. Разом з тим,

S. Knehr зі співавторами показали неоднакову

ймовiрнiсть участi рiзних хромосом в радiацiйно

iндукованих перебудовах, що на думку авторiв, може

бути пов'язано зi структурою хромосом [19]. Хромо?

соми з високим вмiстом ДНК (1?7) рiдше брали

участь в обмiнних пошкодженнях, і навпаки, хромо?

соми з меншим вмiстом ДНК (Х?14) частiше входи?

ли до аберацiй, нiж цього очiкували, базуючись на їх

довжинi. Варто зауважити, що дані щодо пошкоджу?

ваності окремих хромосом при індукції ефекту

свідка в літературі відсутні.

В наших дослідженнях також виявлено більше чи

менше пошкодження деяких хромосом порівняно з

очікуваним показником, що базувався на їх

відносній довжині. Так, хромосома 17 (при оп?

роміненні 1 Гр); 1, 2 (при опроміненні 0,25 Гр) 3, 7,

13, 16 (в клітинах?свідках при культивуванні з

лімфоцитами, опроміненими в дозі 0,25 Гр), 4, 5 (в

клітинах?свідках при культивуванні з лімфоцитами,

опроміненими в дозі 1 Гр) пошкоджувались частіше.

Як у варіантах досліду з опроміненням, так і в кліти?

нах?свідках і контролі, жодного разу не реєстрували

розривів Y?хромосоми. Вiдсутнiсть iндукованих

радiацiєю розривiв в Y хромосомi спостерiгали також

М. Bauchinger [20] і K. Buckton [21] в дослiдах in vitro

пiсля дiї на культуру лiмфоцитiв периферичної кровi

людини рентгенiвських променiв. 

Аналіз пошкоджуваності окремих локусів хромо?

сом дозволив виділити бенди, що частіше пошкод?

жувались безпосередньо iонiзуючим випромінюван?

ням і внаслідок індукції ефекту свідка в неопроміне?

них лімфоцитах при культивуванні з опроміненими

клітинами (табл. 3). Пiдвищена радiочутливiсть дея?

ких з них вже відмічена нами раніше, а також за?

реєстрована iншими авторами. Так, бiльше пошкод?

ження бенду 1q21 зареєстровано нами у працівників

Чорнобильської атомної електростанції (ЧАЕС), які
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Таблиця 2

Величина коефіцієнта кореляції між очікуваною з урахуванням відносної довжини та зареєстрованою
частотою пошкоджень 

Table 2

The value of the correlation coefficient between expected considering the relative length and registered fre+
quency of damages 

Варіанти досліду / variants of experiment R xy 

КлітиниXсвідки, 0,25 Гр / bystander cells 0.25 Gy 0,51
КлітиниXсвідки, 1,00 Гр / bystander cells 1 Gy  0,83
Опромінені клітини, 0,25 Гр  / irradiated cells 0.25 Gy 0,89
Опромінені клітини, 1,00 Гр  / irradiated cells 1 Gy 0,86



radiation as a result of their professional activity and

in persons recovered from acute radiation sickness

second degree of severity (ARS?2) due to irradiation

under liquidation the consequences of Chornobyl

disaster [22] and also by C. Lee and O. Kamra in the

in vitro studies [23], L. Barrios – immediately after

radiotherapy session [24] and K. Buckton after irra?

diation of patients with spondylitis [25].

Band 7q22 was detected by us among the most

damaged loci in people recovered from acute radi?

ation sickness first degree of severity (ARS?1) [22]

and in М. Bauchinger et al., L. Barrios et al., К.

Buckton et al., Y. Kano et al. studies [20, 24?26].

Band 3p21 as was shown in our previous studies

more often damaged in patients recovered from

acute radiation sickness [22].

Overall, the analysis of localization the most

damaged chromosome bands showed that in both

the irradiated cells and bystander cells their loca?

tion often coincided with the «hot spots» of chro?

mosome injury following irradiation and with frag?

ile sites [27]. 

Determination the proportion of euchromatin

and heterochromatin bends among the total num?

ber of registered chromosome damages showed

that in all examined groups more sensitive to the

radiation exposure were euchromatin regions of

chromosomes (Table 4). Such distribution of radi?

ation?induced damages agreed both with previous?

ly conducted our studies and with the data received

by M. Bauchinger and L. Barrios et al. [20, 24].

Considering that from 53 to 61 % of the genome

length is G?negative [23, 28], we can assume that

euchromatin areas often damaged as in non?irra?

diated as in radiation?exposed organism.

Analysis the distribution of detected damages

along chromosomes showed that in directly exposed

in dose 1.0 Gy cells and in bystander cells at the

same dose the proportion of breaks registered in the
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зазнавали дії радіації в малих дозах внаслідок про?

фесійної діяльності, у осіб, які перехворіли на гостру

променеву хворобу другого ступеня (ГПХ?2) вна?

слiдок опромiнення пiд час лiквiдацiї наслiдкiв аварiї

на ЧАЕС [22], а також C. Lee and O. Kamra в дослiдах

in vitro [23], L. Barrios – безпосередньо пiсля сеансiв

радiотерапiї [24] та К. Buckton пiсля опромiнення

хворих на спондилiт [25].

Бенд 7q22 зареєстрований нами серед найбiльш

пошкоджуваних радiацiєю у осіб, які перехворіли на

гостру променеву хворобу першого ступеня (ГПХ?1)

[22], а також в дослідженнях М. Bauchinger et al., L.

Barrios et al., К. Buckton et al., Y. Kano et al. [20, 24?

26]. Бенд 3р21, як встановлено в наших попередніх

дослідженнях, частіше пошкоджувався у осіб, які пе?

рехворіли на гостру променеву хворобу [ 22]. 

Загалом, аналіз місць локалізації найбільш пош?

коджуваних смуг хромосом показав, що як у оп?

ромінених клітинах, так і в клітинах?свідках їх розта?

шування найчастіше співпадало з «гарячими точка?

ми» пошкоджуваності хромосом при опроміненні та

фрагільними сайтами [27].

Визначення питомої ваги еухроматинових та гете?

рохроматинових бендiв серед загальної кiлькостi за?

реєстрованих пошкоджень хромосом показало, що у

всiх обстежених групах бiльш чутливими до дії

радiацiї були еухроматиновi райони хромосом (табл.

4). Такий розподіл радіаційно?індукованих пошкод?

жень узгоджується як з раніше проведеними нами

дослідженнями, так і з даними М. Bauchinger та L.

Barrios зі спiвавторами [20, 24]. Беручи до уваги, що

від 53 до 61 % довжини геному є G?негативним [23,

28], можна вважати, що еухроматиновi райони

частіше пошкоджуються як в неопроміненому ор?

ганiзмi, так i пiд час дії радiацiї.

Аналіз розподілу зареєстрованих в дослідженнях

пошкоджень вздовж хромосом показав, що в оп?

ромінених в дозі 1 Гр клітинах та клітинах?свідках

при опроміненні 1 Гр частка зареєстрованих в цент?
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Таблиця 3

Локуси, в яких зареєстровано найбільша кількість пошкоджень хромосом 

Table 3

Loci, in which the largest number of chromosome damages was registered 

Варіанти досліду / variants of experiment Локуси / loci

КлітиниXсвідки, 0,25 Гр / bystander cells, 0.25 Gy 3q21
КлітиниXсвідки, 1,0 Гр / bystander cells, 1 Gy 3q21; 4q31; 5q31; 11q23
Опромінені клітини, 0,25 Гр / irradiated cells, 0.25 Gy 6q27; 7p15; 8p11; 10p11
Опромінені клітини, 1,0 Гр / irradiated cells, 1 Gy 1p22; 1q21; 2q14; 2q31; 3p21; 5q31;6p21; 6q21;7q22; 8q22; 9p22; 9p13; 9q13; 10p11; 

10q21; 11q23; 12q22; 12q24; 13q14; 14q24; 16q22; 17q25; 19p13; 20q13; 22q13
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centromeric regions of chromosomes (p11?cen?

q11) was lower than in control (p <0.05) (Table 5). 

The data received consistent with the results of

our previous studies, when in persons exposed to

high radiation doses and recovered from ARS the

percentage of chromosome breaks registered in the

centromeric regions was lower than in the control

group (p < 0.05) [22] and are comparable to data

of M. Bauchinger and K. Buckton which estab?

lished that number of localized damages in cen?

tromeric region under irradiation in vitro was 8

and 10 %, respectively [20, 21].

Damages in terminal bands of irradiated cells

had no statistically significant difference with con?

trol parameters (p > 0.05). Because telomeres play

an important role in chromosomes' stabilizing [29,

30], the results received testifies stability the

genome of examined individuals. Noteworthy is

the fact that vulnarability of terminal bands in

bystander cells was lower than in control (p <

0.05), which may be the result the stimulation of

repair processes in the telomeric regions of chro?

mosomes at the development of bystander effect

ромерних районах хромосом (p11?cen?q11) розривiв

була меншою, нiж в контролі (p < 0.05) (табл. 5).

Отримані дані узгоджуються з результатами наших

попередніх досліджень, коли в осіб, які зазнали оп?

ромінення у високих дозах та перехворіли на ГПХ,

відсоток зареєстрованих в центромерних районах

хромосом розривiв був меншим, нiж в контрольнiй

групi (p <0.05) [22] та спiвставнi з даними М.

Bauchinger та К. Buckton, які встановили, що кіль?

кість локалізованих у центромерному районі пош?

коджень при опроміненні in vitro становила 8 та 10

%, відповідно [20, 21].

Пошкодження термiнальних бендiв в опромінених

клітинах не мало статистично достовірної різниці з

контрольними показниками (p > 0.05). Оскільки те?

ломери відіграють значну роль в стабілізації хромо?

сом [29, 30], зареєстрований результат свідчить про

стабільність геному обстежених нами осіб. Заслуго?

вує на увагу і той факт, що пошкоджуваність

термінальних бендів у клітинах свідках була ниж?

чою, ніж в контролі (p < 0.05), що, можливо, може

бути наслідком певної стимуляції процесів репарації

в теломерних районах хромосом при розвитку ефек?
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Таблиця 4

Частка еухроматинових та гетерохроматинових бендiв серед загальної кiлькостi зареєстрованих пошкод+
жень хромосом 

Table 4

The proportion of euchromatin and heterochromatin bands among the total number of registered chromo+
some damages 

Варіанти досліду Еухроматинові бенди, % Гетерохроматинові бенди, %

Variants of experiment Euchromatin bands, % Heterochromatin bands, %

Контроль / control 83 17
КлітиниXсвідки, 0,25 Гр / bystander cells, 0.25 Gy 86 14
КлітиниXсвідки, 1,0 Гр / bystander cells, 1.0 Gy 88 12 
Опромінені клітини, 0,25 Гр / bystander cells, 0.25 Gy 86 14
Опромінені клітини, 1,0 Гр / bystander cells, 1.0 Gy 82 18

Таблиця 5

Частка розривiв, що локалiзувались в центромерних районах та термiнальних бендах, вiд загальної кiль+
костi зареєстрованих пошкоджень хромосом 

Table 5

The proportion of breaks that localized in centromeric regions and terminal bands from the total number of
registered chromosome damages 

Варіанти досліду Центромерні райони хромосом, % Термінальні бенди, %

Variants of experiment Centromeric regions, % Terminal bands, %

Контроль / control 11,1 33,3
КлітиниXсвідки, 0,25 Гр / bystander cells, 0.25 Gy 12,0 28,0 
КлітиниXсвідки, 1,0 Гр / bystander cells, 1 Gy 5,3 28,0
Опромінені клітини, 0,25 Гр / irradiated cells, 0.25 Gy 9,5 31,0
Опромінені клітини, 1,0 Гр / irradiated cells, 1 Gy 7,1 32,2



aimed at protect the integrity and stability of the

cells' genome.

CONCLUSION
Thus, analysis the distribution of radiation induced

breaks between chromosomes and their bands

showed that both in directly irradiated cells and in

bystander cells the frequency of damaged bands and

number of breaks, which localized in them exceed?

ed control values. Chromosomes were damaged

according to their relative lengths. However, in all

variants of the experiment encountered certain

chromosomes and their bands that more often dam?

aged. Analysis the places of localization the most

damaged chromosome bands showed that location

of bands with increasing number of breaks often

coincided with the «hot spots» of chromosome dam?

ages following radiation exposure and with fragile

sites. More sensitive to irradiation were G?negative

euchromatin chromosome bands, in which were

localized 82–88 % breaks. Damageability of telom?

eric regions in the irradiated cells had no significant

difference from the control, while in bystander cells

was even lower than control values (p < 0.05). 
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ту свідка, спрямованої на захист цілісності і стабіль?

ності геному клітин.

ВИСНОВОК
Таким чином, проведений аналіз розподілу індуко?

ваних радіацією розривів серед хромосом та їх

бендів показав, що в опромінених клітинах та

клітинах?свідках частота пошкоджених бендiв та

кiлькiсть розривiв, якi локалiзувались в них, пере?

вищувала контрольну. Хромосоми пошкоджува?

лись відповідно до їх відносної довжини. Разом з

тим, у всіх варіантах досліду зустрічались хромосо?

ми та бенди, що були пошкоджені частіше. Аналіз

місць локалізації найбільш пошкоджуваних смуг

хромосом показав, що як в опромінених клітинах,

так і в клітинах?свідках їх розташування частіше

співпадало з «гарячими точками» пошкоджува?

ності хромосом при опроміненні та фрагільними

сайтами. Більш чутливими до іонізуючого вип?

ромінювання були G?негативні бенди хромосом.

Пошкоджуваність термінальних бендів в опроміне?

них клітинах не мала достовірної різниці з контро?

лем, а у клітинах свідках була нижчою від конт?

рольної (p < 0.05).
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