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ЦИТОГЕНЕТИЧНІ ЕФЕКТИ У ЛІМФОЦИТАХ ОНКОЛОГІЧНИХ ХВОРИХ В  

ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ДЖЕРЕЛА ОПРОМІНЕННЯ ТА ЛОКАЛЬНОСТІ  

РАДІАЦІЙНОГО ВПЛИВУ У ЕКСПЕРИМЕНТІ EX VIVO 

 

Н. О. Мазник, Т. С. Сипко, В. П. Старенький 
 

Мета: Оцінка виходу цитогенетичних пошкоджень та їх поклітинного розподілу у донорських лімфо-

цитах онкологічних хворих з різними локалізаціями пухлин в залежності від джерела опромінення та ло-

кальності радіаційного впливу у терапевтично значущій дозі в експерименті ex vivo. 

Методи: Цитогенетичний аналіз проводили із використанням лімфоцитів від 30 онкогінекологічних 

хворих, хворих на рак легені та з пухлинами голови та шиї до початку променевого лікування. Цільну пе-

риферичну кров опромінювали в дозі 2 Гр з подальшою симуляцією локального опромінення, застосовую-

чи гамма-опромінення 
60

Со на апараті РОКУС-АМ та мегавольтне опромінення на лінійному прискорю-

вачі Clinac 600C. 

Результати дослідження: Показано підвищення частоти радіаційно-специфічних пошкоджень хромо-

сом при гамма- та мегавольтному опроміненні лімфоцитів онкологічних хворих в дозі 2 Гр. При цьому, 

на фоні відсутньої залежності від локалізації пухлин, встановлено статистично значуще перевищення 

рівня хромосомних обмінів при опроміненні на лінійному прискорювачі відносно значень цих показників 

при використанні гамма-апарата. На точці 2 Гр з симуляцією локального опромінення спостерігали 

аналогічну залежність від застосованого джерела. Так, приріст загального рівня аберацій хромосомно-

го типу відбувався за рахунок підвищення кількості дицентричних та кільцевих хромосом у 2,5 рази за 

дії гамма-опромінення та у 5 разів при мегавольтному опроміненні. За симуляції локального опромінення 

для обох джерел показано вірогідне перевищення рівня аберацій хромосомного типу над значеннями на 

нульовій точці, а розподіл дицентриків по клітинах був наддисперсним відносно статистики Пуассона. 

Висновки: Цитогенетичне дослідження у експерименті ex vivo показало, що у донорських лімфоцитах, 

незалежно від локалізації пухлин, мегавольтне опромінення проявляє більш генотоксичний ефект у порі-

внянні з гамма-опроміненням. Отриманні данні свідчать, що запропонована тестова модель опромінен-

ня ex vivo з симуляцією локального опромінення може успішно використовуватись для детекції факту 

опромінення та підтвердження, за наявності, його локальності. Результати дослідження сприятимуть 

удосконаленню радіобіологічного супроводу променевого лікування онкологічних хворих та можуть бути 

використані при розробці підходів до індивідуалізації терапевтичного опромінення 

Ключові слова: аберації хромосом, онкологічні хворі, лімфоцити, експеримент ex vivo, симуляція локаль-

ного опромінення, гамма-опромінення, мегавольтне опромінення на лінійному прискорювачі 
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1. Вступ 

Сьогодні променеве лікування безсумнівно є 

одним з найбільш дієвих методів боротьби з онкопа-

тологією [1]. Проте цей вид протипухлинної терапії 

також має і ряд негативних ефектів, таких як проме-

неві реакції та вторинний канцерогенез, що пов‟язані 

із залученням непухлинних тканин до осередку раді-

аційного впливу. Тож вдосконалення променевої те-
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рапії розвивається у двох пріоритетних напрямках – з 

одного боку, підвищення ефективності лікування, з 

іншого боку, мінімізація несприятливих наслідків 

опромінення для непухлинних тканин [2]. У зв‟язку з 

цим проводиться розробка нових підходів у лікуванні 

онкологічних хворих, пов'язана з модернізацією вже 

існуючого та винаходом нового устаткування з вико-

ристанням принципово нових джерел опромінення. 

Водночас ведеться пошук методів оцінки радіочут-

ливості у онкологічних пацієнтів та проводяться 

спроби віднайти критерії до індивідуалізації проме-

невого лікування. Все це обумовлює необхідність рі-

знопланових досліджень з визначення ефектів радіа-

ційного впливу в умовах in vivo та in vitro. 

 

2. Літературний огляд 

Сьогодні проводиться багато досліджень, пок-

ликаних підвищити результативність променевого 

лікування. Це можливо досягти, зокрема, за рахунок 

попередження або зменшення вірогідності незапла-

нованих перерв у променевому лікуванні, що 

пов‟язані з променевими ускладненнями та техніч-

ною специфікою терапевтичного опромінення [3, 4]. 

В світлі цього постає актуальна задача радіобіології – 

розробити радіобіологічне підґрунтя для індивідуалі-

зації променевої терапії. Вирішення даного питання 

можливе лише за чіткого розуміння всіх тонкощів 

процесу, що відбуваються під час локального фрак-

ціонованого опромінення. Ситуація ускладнюється 

наявністю широкого спектру джерел опромінення, 

що застосовуються у променевій терапії, а також ба-

гатьма супутніми факторами, що впливають на кін-

цевий вихід цитогенетичних пошкоджень. 

Багато досліджень спрямовані на вивчення 

зв‟язку між віком, статтю, етнічною належністю та 

індивідуальною радіочутливістю. У одному з дослі-

джень було показано, що при опроміненні лімфоци-

тів здорових донорів у дозі 0,1–0,5 Гр частота мікро-

ядер закономірно зростала с підвищенням дози, при 

цьому підвищення зазначеного цитогенетичного по-

казника не мало зв‟язку із статтю обстежених, але 

суттєво залежало від віку – найбільш радіочутливими 

виявились донори у віці 20–40 років, найменшого 

впливу зазнавали особи віком 12–20 років, що, на 

думку авторів, може бути опосередковано пов‟язано 

з більшим потенціалом системи репарації у молодо-

му віці [5]. Останнім часом інтенсивно проводиться 

пошук біомаркерів радіаційного ураження для про-

гнозування ризиків променевого ураження організму 

та розвитку радіогенної патології [6]. Проте ці дослі-

дження не завжди є успішними, бо не вдається відт-

ворити результати попередніх тестів [7, 8]. Низка до-

сліджень присвячена вивченню причин та механіз-

мів, що обумовлюють підвищену радіочутливість [9, 

10]. Існують також труднощі аналізу та співставлення 

отриманих у різних дослідженнях даних. Оцінка 

впливу проліферативної активності клітин на зміни 

кількості гамма-Н2AX фокусів за дії опромінення у 

малих та середніх дозах виявила труднощі для корек-

тної інтерпретації отриманих результатів з підрахун-

ку гамма-Н2AX фокусів у асинхронній культурі фіб-

робластів шкіри людини [11]. 

Для розуміння цитогенетичних процесів, що 

відбуваються за дії часткового опромінення, дуже 

важливими є експерименти з симуляцією локальності 

опромінення. Проте ці дослідження є досить нечисе-

льними та здійснюються переважно у клітинах здо-

рових донорів [12]. Однак більш доцільніше було б 

використання клітини онкологічних хворих, бо, як 

відомо, рівень цитогенетичних пошкоджень у осіб 

цього контингенту ще до початку променевого ліку-

вання є підвищеним відносно загальнопопуляційних 

значень [13]. 

Таким чином, постійне залучення нових дже-

рел радіаційного впливу до лікувальної практики на 

фоні недостатніх знань щодо особливостей форму-

вання цитогенетичних пошкоджень при використанні 

різних видів променевої терапії за дії локального 

фракціонованого опромінення як в умовах in vivo, так 

і in vitro та ex vivo, зумовлює необхідність поглибле-

них досліджень у цьому напрямку. 

 

3. Мета та задачі дослідження 

Мета представленої роботи полягає у оцінці 

виходу цитогенетичних пошкоджень та їх поклітин-

ного розподілу у донорських лімфоцитах онкологіч-

них хворих з різними локалізаціями пухлин в залеж-

ності від джерела опромінення та локальності радіа-

ційного впливу у терапевтично значущій дозі в екс-

перименті ex vivo. 

Згідно поставленої мети під час виконання 

експерименту до вирішення було заплановано на-

ступні задачі: 

1. За рівнем радіаційно-індукованих перебудов 

оцінити вплив γ-
60

Co та мегавольтного опромінення 

на лімфоцити онкогінекологічних хворих, хворих на 

рак легені та з пухлинами голови та шиї. 

2. Встановити залежність виходу цитогене-

тичних пошкоджень від ступеня локальності у до-

норських лімфоцитах хворих з різними локалізаці-

ями пухлин. 

3. Визначити можливість детекції опромінення 

та його локальності за рівнем і розподілом аберацій 

хромосом по клітинах, опромінених у терапевтично 

значущій дозі із симуляцією локальності радіаційно-

го впливу. 

 

4. Матеріали та методи 

Використання біологічного матеріалу здійс-

нювали за інформованої згоди донорів з дотриман-

ням всіх біоетичних регламентів. Для проведення да-

ного радіобіологічного експерименту застосовано лі-

мфоцити периферичної крові 30 онкологічних хворих 

(15 чоловіків та 15 жінок), серед яких було 13 онкогі-

некологічних хворих (РТМ), 9 хворих на недрібнок-

літинний рак легені (РЛ) та 8 хворих з пухлинами го-

лови та шиї (РГШ). Вік хворих коливався в межах 

53–79 років, а середньогруповий вік дорівнював 

65,2±1,5 роки. Зразки крові було опромінено на апа-

раті РОКУС-АМ для 12 донорів та на лінійному при-

скорювачі Clinac 600C – для 18 донорів. 

Забір біоматеріалу у хворих здійснювали пе-

ред початком променевого лікування. Опромінення  
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крові ex vivo, умови якого відповідали міжнародним 

рекомендаціям [14], проводили в дозі 2 Гр із викори-

станням джерела 
60

Со на апараті РОКУС-АМ та на 

лінійному прискорювачі електронів Clinac 600C. 

Умови гамма-опромінення були наступні: відстань 

між зразками з кров‟ю та джерелом 75 см, потуж-

ність поглинутої дози коливалась від 0,47 до  

0,63 Гр/хв, енергія випромінювання 1,25 МеВ. При 

мегавольтному опроміненні дистанція від зразків до 

джерела дорівнювала 100 см, потужність поглинутої 

дози становила 2,5 Гр/хв за енергії фотонного ви-

промінювання 6 МеВ. При обох типах опромінення 

поле опромінення та товщина слою крові були од-

наковими. Після опромінення зразки крові витриму-

вали у медичному біксі в темряві при кімнатній те-

мпературі. 

Дослідження ex vivo проводили на трьох ек-

спериментальних точках. В першому варіанті до 

культуральної суміші додавали 0,5 мл цільної кро-

ві, опроміненої в дозі 2 Гр. В іншому випадку для 

симуляції локального опромінення додавали 0,45 

мл цільної неопроміненої крові та 0,05 мл крові, 

опроміненої в дозі 2 Гр. Третю експериментальну 

точку складали культури з додаванням 0,5 мл ціль-

ної неопроміненої крові. 

За умов стандартної методики лімфоцити 

культивували 50–54 год при температурі 37,5 °С 

[14]. Суміш для культивування на основі середо-

вища Ігла та RPMI 1640 у співвідношенні 1:1 міс-

тила 20 % сироватки великої рогатої худоби, 2 % 

бромдезоксіуридину та 2 % фітогемагглютиніну. 

Для зупинки поділу клітин додавали колхіцин або 

колцемід, після чого через 4 год проводили гіпото-

нічну обробку хлоридом калію с подальшою фік-

сацією клітин сумішшю метанолу і крижаної оцто-

вої кислоти у співвідношенні 3:1. Суспензію мета-

фазних клітин на предметному склі фарбували за 

допомогою Гімза- або флуоресцентного-плюс-

Гімза (FPG) забарвлення. 

Аналізуючи кодовані препарати за загальноп-

рийнятими критеріями [14], в аберантних клітинах  

(А Кл) реєстрували весь спектр аберацій хромосом 

(А Хр). У роботі представлено отримані дані для абе-

рацій хромосомного типу (А Хс), таких як дицентри-

чні хромосоми с супутніми фрагментами (Диц), 

центричні кільця с супутніми фрагментами (ЦК), ві-

льні ацентричні хромосомні фрагменти (Ац Фр) та 

стабільні аберації хромосом, що розпізнавались без 

каріотипування (Стаб Аб). 

Під час статистичної обробки середні рівні (Y) 

аберантних клітин та аберацій хромосом визначали у 

розрахунку на 100 проаналізованих нормоплоїдних 

клітин. Стандартні похибки середніх рівнів цитоге-

нетичних пошкоджень (SE) обчислювали з урахуван-

ням дисперсії поклітинних розподілів аберацій (σ
2
) в 

об‟єднаних вибірках метафаз. Оцінку рандомізовано-

сті поклітинного розподілу аберацій хромосом про-

водили за відношенням дисперсії до середнього 

(σ
2
/Y) та за u-тестом Папворта (u) [15]. Вірогідність 

різниці між середніми значеннями цитогенетичних 

показників визначали за t-критерієм Стьюдента [16]. 

 

5. Результати досліджень та їх обговорення 

В експерименті з тестовим опроміненням та 

симуляцією локального опромінення, до якого було 

залучено 30 онкологічних пацієнтів, проаналізовано 

15973 клітини на 79 точках дослідження. 

Було проаналізовано рівень окремих видів ци-

тогенетичних пошкоджень хромосомного типу у 

об‟єднаних вибірках клітин від онкологічних хворих 

з різними локалізаціями пухлин до початку промене-

вого лікування, що є нульовою дозовою точкою для 

експерименту ex vivo. Ці данні було співставлено з 

групою лабораторного контролю (табл. 1). 

 

Таблиця 1 

Загальні цитогенетичні пошкодження хромосом та аберації хромосомного типу у лімфоцитах онкологічних 

хворих до опромінення ex vivo 

Група 
Y±SE на 100 клітин 

А Кл А Хр А Хс Диц Ац Фр 

РТМ 4,28±0,34 4,56±0,35 2,09±0,24 0,33±0,10 1,73±0,22 

РЛ 5,27±0,47 5,53±0,48 2,02±0,29 0,38±0,13 1,52±0,25 

РГШ 2,89±0,33 3,14±0,34 1,94±0,27 0,18±0,08 1,68±0,25 

Лабораторний контроль 1,64±0,14 1,65±0,14 0,88±0,15 0,08±0,02 0,80±0,15 

 

 

Рівень А Кл та А Хр в усіх групах пацієнтів до 

ПТ перевищував контрольні значення (для групи 

РТМ: t=8,42 та t=9,10; для групи РЛ: t=9,88 та 

t=10,41; для групи РГШ: t=4,03 та t=4,73, відповідно; 

p<0,001). 

Середній сумарний рівень А Хс у групах РТМ, 

РЛ та РГШ вірогідно перевищував значення у групі 

порівняння (t=5,39, t=4,58 та t=4,45; p<0,001, відпові-

дно), але не мав статистично значущої різниці між 

зазначеними групами хворих (p>0,05). При аналізі 

частоти окремих видів пошкоджень хромосомного 

типу для рівня Диц було показано перевищення кон-

трольних значень у групах РТМ та РЛ (t=3,14;  

p<0,01 та t=3,33; p<0,001, відповідно), для групи 

РГШ вірогідної різниці виявлено не було (t=1,42;  

p>0,05).  

У випадку Ац Фр за відсутності вірогідної різ-

ниці між собою, у всіх досліджуваних групах серед-

ній рівень зазначеного показника перевищував спон-

танні значення приблизно у 2 рази (t=4,49; p<0,001, 

t=3,13; p<0,01 та t=3,93; p<0,001, для РТМ, РЛ та 

РГШ, відповідно). 

Таким чином, у онкогінекологічних хворих, 

хворих на рак легені та з пухлинами голови та шиї 

ще до проведення променевого лікування середні рі-

вні цитогенетичних показників вірогідно перевищу-

вали спонтанні значення. При цьому відсутність ві-

рогідної різниці для цих показників поміж досліджу-
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ваними групами дозволяє у випадку потреби 

об‟єднати вибірки клітин від пацієнтів незалежно від 

локалізації пухлин. 

Після гамма- та мегавольтного опромінення у 

дозі 2 Гр сумарні значення цитогенетичних показни-

ків стрімко зростали (табл. 2, 3). 

 

Таблиця 2 

Загальні цитогенетичні пошкодження хромосом та аберації хромосомного типу у лімфоцитах онкологічних 

хворих після гамма-опромінення ex vivo в дозі 2 Гр 

Група 
Y±SE на 100 клітин 

А Кл А Хр А Хс Диц Ац Фр 

РТМ 32,19±1,99 42,11±2,27 38,68±2,18 18,12±1,49 16,40±1,42 

РЛ 37,07±4,01 46,98±4,51 41,81±4,25 24,14±3,23 15,09±2,56 

РГШ 30,45±3,39 39,10±3,84 37,97±3,79 19,17±2,69 13,91±2,29 

 

При опроміненні у дозі 2 Гр на апараті РО-

КУС-АМ у групі хворих РТМ середньогруповий рі-

вень А Кл підвищувався в 7,5 раза, а сумарний рівень 

А Хр – більш ніж у 9 разів. У хворих групи РЛ сере-

дній рівень А Кл та сумарний рівень А Хр зростали у 

7 та 8,5 раза, відповідно. У групі РГШ середній рі-

вень А Кл підвищувався у 10,5 раза, а сумарний рі-

вень А Хр – в 12,5 раза. Розбіжностей за рівнями 

структурних перебудов хромосомного типу поміж 

всіма обстеженими групами пацієнтів на точці 2 Гр 

не було виявлено (для груп РТМ і РЛ t=1,00, для груп 

РТМ і РГШ t=0,66, для груп РЛ і РГШ t=1,34; p>0,05, 

відповідно). 

Підвищення сумарного рівня А Хс від нульо-

вої точки до точки 2 Гр було забезпечено зростанням 

частоти обмінних та фрагментних аберацій. У хворих 

групи РТМ середньогруповий рівень Диц вірогідно 

зростав майже у 55 разів, у групі РЛ – у 63,5 раза та у 

групі РГШ – рівно у 106,5 раза (t=24,26, t=21,89 та 

t=21,68; p<0,001, відповідно), а частота Ац Фр під-

вищувалась приблизно у 9,5, 10 та 8 разів, відповід-

но, при співставленні із значеннями до опромінення 

(t=18,03, t=11,95 та t=11,45; p<0,001, відповідно). Ін-

тенсивність приросту рівня Диц при опроміненні в 

дозі 2 Гр була більш вираженою відносно рівня  

Ац Фр. Так співвідношення частоти Диц до Ац Фр у 

групі РТМ становило 1:0,91, у групі РЛ – 1:0,63 та у 

групі РГШ – 1:0,73. 

У той же час, при очікуваному підвищенні су-

марних частот А Хс та їх окремих видів, таких як 

Диц та Ац Фр, різниці на точці 2 Гр між всіма обсте-

женими групами хворих не було зафіксовано  

(для груп РТМ і РЛ t=0,67, t=1,84, t=0,44;  

для груп РТМ і РГШ t=0,16, t=0,35, t=0,89;  

для груп РЛ і РГШ t=0,68, t=1,19, t=0,34, відповідно; 

p>0,05). 

 

Таблиця 3 

Загальні цитогенетичні пошкодження хромосом та аберації хромосомного типу у лімфоцитах онкологічних 

хворих після мегавольтного опромінення ex vivo в дозі 2 Гр 

Група 
Y±SE на 100 клітин 

А Кл А Хр А Хс Диц Ац Фр 

РТМ 33,22±2,35 46,61±2,78 43,64±2,69 23,31±1,96 15,54±1,60 

РЛ 36,45±2,24 50,07±2,63 46,63±2,53 25,31±1,87 15,68±1,47 

РГШ 35,60±3,06 42,93±3,36 39,53±3,22 20,16±2,30 14,40±1,94 

 

За дії мегавольтного опроміненні у дозі 2 Гр із 

використанням лінійного прискорювача у групі хво-

рих РТМ середньогрупова частота А Кл зростала 

майже у 8 разів, а сумарний рівень А Хр – більш ніж 

у 10 разів. У хворих групи РЛ середній рівень А Кл 

та сумарний рівень А Хр підвищувався у 7 та 9 ра-

зів, відповідно. У групі РГШ середній рівень А Кл 

зростав більш ніж у 12 разів, а сумарний рівень А 

Хр – більш ніж у 13,5 раза. Розбіжностей за рівнями 

структурних перебудов хромосомного типу поміж 

обстеженими групами пацієнтів на точці 2 Гр не бу-

ло виявлено (для груп РТМ і РЛ t=0,90, для груп 

РТМ і РГШ t=0,84, для груп РЛ і РГШ t=1,64; 

p>0,05, відповідно). 

Зростання сумарної частоти А Хс від нульової 

точки до точки 2 Гр відбувалось внаслідок підви-

щення рівня обмінних та фрагментних пошкоджень. 

У хворих групи РТМ середньогруповий рівень Диц 

зростав із статистично значущою вірогідністю більш 

ніж у 70,5 раза, у групі РЛ – більш ніж у 66,5 раза та 

у групі РГШ – рівно у 112 разів (t=27,58, t=23,57 та 

t=22,57; p<0,001, відповідно), а частота Ац Фр під-

вищувалась приблизно у 9, 10,5 та 8,5 разів, відпові-

дно, у порівнянні із значеннями до опромінення 

(t=16,36, t=15,19 та t=12,94; p<0,001, відповідно). 

Швидкість підвищення частоти Диц за опромінення в 

дозі 2 Гр була вищою за темпи зростання рівня  

Ац Фр. Співвідношення частоти Диц до Ац Фр у гру-

пі РТМ дорівнювало 1:0,67, у групі РЛ – 1:0,62 та у 

групі РГШ – 1:0,71. 

Як і у випадку гамма-опромінення, при ме-

гавольтному опроміненні зростання рівня А Хс, 

Диц та Ац Фр не призводило до вірогідної різниці 

на точці 2 Гр між залученими до експерименту 

групами хворих (для груп РТМ і РЛ t=0,81, t=0,74, 

t=0,07; для груп РТМ і РГШ t=0,97, t=1,03, t=0,45; 

для груп РЛ і РГШ t=1,69, t=1,68, t=0,52, відповід-

но; p>0,05). 

Таким чином відсутність при гамма- або мега-

вольтному опроміненні у дозі 2 Гр статистично зна-

чущих розбіжностей між рівнями аберацій хромосо-

много типу у групах обстежених хворих дозволяє 
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об‟єднати вибірки клітин від груп пацієнтів з різними 

локалізаціями пухлин в межах даної експеримента-

льної точки для оцінки впливу джерела опромінення 

на вихід цитогенетичних пошкоджень в експерименті 

ex vivo (табл. 4).  

Рівні цитогенетичних показників у об‟єдна- 

них вибірках клітин, отриманих від онкогінеколо-

гічних пацієнток, хворих на рак легені та з пухли-

нами голови та шиї, мали схожу за направленістю 

динамку їх змін від нульової точки до точки 2 Гр 

при опроміненні на апараті РОКУС-АМ та ліній-

ному прискорювачі Clinac 600C. Однак слід зазна-

чити, що темпи приросту частоти аберацій хромо-

сомного типу були вище під час застосування ме-

гавольтного опромінення, що і забезпечило вірогі-

дну різницю у реалізації цитогенетичних ефектів за 

дії різних джерел опромінення. Сумарний рівень А 

Хр при мегавольтному опроміненні на лінійному 

прискорювачі перевищував аналогічний показник 

при гамма-опроміненні (t=1,99; p<0,05), хоча віро-

гідна різниця для А Кл для досліджуваних джерел 

опромінення була відсутня (t=1,13; p>0,05). По ві-

дношенню до опромінення на гамма-апараті пере-

вищення загального рівня А Хс за дії мегавольтно-

го опроміненні (t=2,07; p<0,05) відбувалось за ра-

хунок Диц (t=2,38; p<0,05). Водночас, частота Ац 

Фр не мала вірогідної різниці при порівнянні зна-

чень цих цитогенетичних показників від досліджу-

ваних джерел опромінення (t=0,22; p>0,05). 

Відсутність залежності виходу аберацій хро-

мосомного типу від локалізації пухлин на точці 2 Гр 

надає змогу аналізувати рівень цитогенетичних пош-

коджень у об‟єднаних вибірках клітин від хворих з 

різними локалізаціями пухлин на точці 2 Гр з розве-

денням 1:9 для вирішення питання з оцінки інформа-

тивності експериментальної моделі для детекції фак-

ту опромінення, а також, що не менш важливо, лока-

льності цього опромінення (табл. 5).  

 

Таблиця 4 

Загальні цитогенетичні пошкодження хромосом та аберації хромосомного типу у лімфоцитах онкологічних 

хворих після гамма- та мегавольтного опромінення ex vivo в дозі 2 Гр 

Група 
Y±SE на 100 клітин 

А Кл А Хр А Хс Диц Ац Фр 

РОКУС-АМ 32,70±1,58 42,36±1,80 39,09±1,72 19,39±1,21 15,67±1,09 

Clinac 600C 35,12±1,43 47,26±1,66 43,99±1,60 23,45±1,17 15,34±0,95 

 

Таблиця 5 

Загальні цитогенетичні пошкодження хромосом та аберації хромосомного типу у лімфоцитах онкологічних 

хворих після гамма- та мегавольтного опромінення ex vivo в дозі 2 Гр з розведенням 1:9 

Група 
Y±SE на 100 клітин 

А Кл А Хр А Хс Диц+ЦК Ац Фр 

РОКУС-АМ 5,57±0,72 5,94±0,74 3,25±0,55 0,74±0,26 2,13±0,45 

Clinac 600C 6,64±0,46 7,76±0,50 5,03±0,40 1,54±0,22 3,30±0,33 

Контроль на 

нульовій точці 
4,12±0,22 4,38±0,22 2,02±0,15 0,30 ±0,06 1,66±0,14 

Примітка: Диц+ЦК – сума дицентриків і центричних кілець з супутніми фрагментами 

 

Направленість процесу змін цитогенетичних 

показників у об‟єднаних вибірках клітин, отриманих 

від онкогінекологічних пацієнток, хворих на рак ле-

гені та з пухлинами голови та шиї, була подібною від 

нульової точки до точки 2 Гр 1:9 при опроміненні 

на апараті РОКУС-АМ та лінійному прискорювачі 

Clinac 600C. На початку роботи було показано від-

сутність розбіжностей між значеннями структурних 

перебудов на нульовій точці між групами хворих з 

різними локалізаціями пухлин, тому в експерименті 

із симуляції локальності опромінення в якості ну-

льової точки використовували вибірку клітин від 

онкологічних хворих до початку променевого ліку-

вання, об‟єднаних незалежно від локалізації онко-

патології та застосованого у подальшому джерела 

опромінення. 

На точці 2 Гр з розведенням 1:9 після гамма-

опроміненні частота А Кл та А Хр зростала приблиз-

но у 1,4 раза. За впливу мегавольтного опромінення 

відповідні показники підвищувались у 1,6 та 1,8 раза, 

відповідно. 

При використанні обох джерел опромінення 

було показано вірогідне зростання рівня А Хс відно-

сно нульової точки. Це підвищення було забезпечено 

зростанням сумарної частоти дицентричних та кіль-

цевих хромосом у 2,5 раза у випадку опромінення на 

апараті РОКУС-АМ (t=2,34; p<0,05) та у 5 разів за дії 

опромінення від лінійного прискорювача (t=7,54; 

p<0,001). Слід відзначити, що на точці 2 Гр 1:9 спів-

відношення рівня Диц+ЦК до Ац Фр було подібним 

для гамма- та мегавольтного опромінення і становило 

1:2,9 та 1:2,1, відповідно. 

Розподіли індивідуальних частот суми дицент-

риків та центричних кілець по клітинах характеризу-

вались наддисперсністю відносно статистики Пуас-

сона (для РОКУС-АМ: σ
2
/Y=1,24, u=6,05; для Clinac 

600C: σ
2
/Y=1,19, u=7,71), що вказує на локальність 

опромінення [17]. 

Результати проведеного дослідження свідчать 

про більш генотоксичний вплив в умовах ex vivo на 

лімфоцити онкологічних хворих за дії мегавольтного 

опромінення на лінійному прискорювачі. При цьому 

не спостерігалось залежності від того, до якої групи 

за локалізацією пухлин відносились донори клітин. 

Крім того, у частині експерименту з опроміненням та 

подальшим розведенням 1:9 показана можливість ви-
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явлення факту опромінення та успішної детекції його 

локального характеру. Дані, отримані при виконанні 

експерименту, підтверджують можливість викорис-

тання запропонованої тестової моделі для дослі-

дження впливу різних джерел опромінення на вихід 

та спектр цитогенетичних пошкоджень. Отримані 

дані є дуже важливими для коректної інтерпретації 

наслідків радіаційного впливу в умовах часткового 

опромінення, за якого процес утворення цитогенети-

чних пошкоджень має більш складну динаміку порі-

вняно з локальним опроміненням. Слід зазначити, що 

робіт з вивчення саме особливостей впливу опромі-

нення в залежності від його якості зустрічається не 

так багато та частіше ці дослідження відають перева-

гу співставленню джерел опромінення з різною ЛПЕ. 

Так в одному з досліджень показана більша ефектив-

ність опромінення протонами для формування мікро-

ядер у лімфоцитах периферичної крові при порівнян-

ні з рентгенівським опроміненням [18]. Схожі данні 

отримано при порівнянні ефектів гамма-опромінення 

та опромінення альфа-частками, за якого рівень абе-

рацій хромосом був статистично вищим [19]. Резуль-

тати дослідження, представленні у даній роботі, по-

казали високу інформативність цитогенетичного ана-

лізу не лише для порівняння джерел з високою та ни-

зькою ЛПЕ, як це показано в роботах інших дослід-

ників, але використання даного методу дослідження є 

доцільним для виявлення різниці в радіобіологічних 

ефектах між джерелами опромінення тільки з низь-

кою або тільки з високою ЛПЕ за різних енергій ви-

промінювання. Також для вдосконалення системи 

радіобіологічного супроводу променевої терапії за-

пропонована модель може бути застосована для ви-

явлення випадків підвищеної радіочутливості у лю-

дини, зокрема у онкологічних хворих до початку те-

рапевтичного опромінення. Для цього отримані данні 

у експерименті ex vivo у подальшому будуть співста-

вленні з результатами дослідження in vivo. 

 

6. Висновки 

1. В експерименті ex vivo з опромінення у дозі 

2 Гр крові пацієнтів у групах РТМ, РЛ та РГШ як на 

апараті РОКУС-АМ, так і на лінійному прискорювачі 

Clinac 600С, було показано, що рівень загальних та 

радіаційно-індукованих хромосомних пошкоджень 

очікувано зростав, проте не залежав від локалізації 

пухлин. В об‟єднаній в залежності від джерела опро-

мінення вибірці клітин від онкопацієнтів з різними 

локалізаціями пухлин встановлено невелике, але ві-

рогідне перевищення за рівнем аберацій хромосом-

ного типу, зокрема дицентриків, значень у групі 

Clinac 600С при співставленні з групою РОКУС-АМ, 

що вказує на більший генотоксичний ефект мегаво-

льтного опромінення. 

2. Підвищення рівня радіаційно-індукованих 

аберацій в дозі 2 Гр з розведенням 1:9 відбувалось з 

різною швидкістю в залежності від джерела опромі-

нення. Зростання частоти А Хс було забезпечено 

збільшенням кількості дицентричних та кільцевих 

хромосом у 2,5 раза для опромінення на апараті 

РОКУС-АМ та у 5 разів при опроміненні на ліній-

ному прискорювачі. 

3. Сумарний рівень А Хс та середній рівень 

Диц+ЦК на експериментальній точці опромінення ex 

vivo в дозі 2 Гр з розведенням 1:9 вірогідно переви-

щував відповідні значення у співставленні з нульо-

вим контролем при обох джерелах опромінення. Роз-

поділ Диц по клітинах був наддисперсним відносно 

статистики Пуассона, що підтверджує можливість 

використання обраної тестової моделі не тільки для 

детекції факту опромінення, але і для виявлення його 

локальності. 
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