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ЦИТОГЕНЕТИЧНІ ЕФЕКТИ В КЛІТИНАХ КІСТКОВОГО 
МОЗКУ У НАЩАДКІВ ПЕРШОГО ПОКОЛІННЯ ЩУРІВ, 

ЯКІ ЗАЗНАЛИ ВПЛИВУ ІНКОРПОРОВАНОГО 
131

I 
 

 

Одним з найбільш несприятливих медико-біологічних наслідків Чорнобильської ката-
строфи є погіршення здоров’я нащадків опромінених осіб. Суттєвий внесок у форму-
вання порушень в стані здоров’я поколінь нащадків відіграє внутрішнє опромінення ба-
тьків внаслідок інкорпорації радіонуклідів чорнобильського викиду, насамперед 

131
І. За 

результатами численних цитогенетичних досліджень, ймовірним шляхом реалізації 
таких порушень вважається передача ефекту нестабільності геному через опромінені 
гамети батьків першому поколінню їх нащадків. Водночас, на прояви геномної нестабі-
льності у нащадків опромінених батьків може впливати комплекс негативних чинників 
нерадіаційного походження. Можливість трансгенераційного впливу ефектів інкорпоро-
ваного 

131
І можна дослідити в експерименті, в якому виключений вплив нерадіаційних 

чинників. 
Ключові слова: щури; 

131
І; нащадки; перше покоління; кістковий мозок; цитогенети-
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Біологічні ефекти 
131

І та його дозоутворення у щи-

топодібній залозі людини та ссавців вивчалися впро-

довж багатьох років. Проведено в експерименті дос-

лідження впливу 
131

І на функціонування інших систем 

організму за різних доз та режимів надходження, 

надано оцінку цитотоксичності та мутагенності [1–3]. 

Серед численних проблем, що виявилися після 

аварії на ЧАЕС, до найважливіших можна віднести 

проблему передачі ефекту нестабільності геному че-

рез опромінені гамети батьків першому поколінню їх 

нащадків, що підтверджено як в клінічних (in vitro  

та in vivo), так і в експериментальних дослідженнях 

[4–8]. 

Водночас, крім радіаційного впливу (у більшості з 

невизначеним радіаційним анамнезом, особливо у 

випадку впливу радіонуклідів чорнобильського ава-

рійного викиду) на прояви геномної нестабільності у 

нащадків опромінених батьків слід враховувати роль 

складного комплексу несприятливих чинників, прові-

дними з яких є обтяжена спадковість, несприятливе 
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мікросоціальне середовище, численні медико-біоло-

гічні чинники ризику в матері та батька, деякі патоло-

гічні стани дитини у віці немовляти, певні особливос-

ті раннього дитячого віку [9–11]. 
Таким чином, у роботах, які стосуються трансге-

нераційного впливу радіації на стан здоров’я нащад-
ків опромінених батьків, існує певна розбіжність у 
визначенні чинників, які обумовлюють цей вплив. Не 
дивлячись на зафіксоване погіршення стану здоров’я 
нащадків більшістю дослідників, вони по-різному 
інтерпретують можливість впливу радіаційного чин-
ника. Відповідь на можливість трансгенераційного 
впливу радіації можуть дати експериментальні дослі-
дження, в яких виключений вплив нерадіаційних чин-
ників. 

Мету дослідження склало визначення частоти і 
спектру хромосомних аберацій в клітинах кісткового 
мозку нащадків щурів, які зазнали впливу інкорпоро-
ваного 

131
I. 

Цитогенетичні дослідження проведені на білих ла-
бораторних щурах обох статей віком 4,5 міс. Тварин 
утримували у віварії Інституту ядерних досліджень 
НАН України на стандартному раціоні і доступі до 
води. Дослідження виконано у відповідності до Між-
народних принципів Європейської конвенції про за-
хист хребетних тварин, що використовуються для 
дослідних та інших наукових цілей (Страсбург, 1986), 
Закону України № 3447 ІV «Про захист тварин від 
жорстокого поводження» (2014). 

Щурам самцям та самкам вводили перорально че-
рез зонд розчин Na

131
I на дистильованій воді з актив-

ністю 27,35 кБк, що формувало дозу опромінення 
щитоподібної залози у самок 5,8 Гр, у самців 3,75 Гр, 
Тваринам контрольної групи вводили дистильовану 
воду. Через добу тварин відсаджували для спарову-
вання. Нащадки першого покоління (F1) в даному 
експерименті були розподілені на групи: контроль – 
тварини, народжені від інтактних щурів; тварини, 
народжені від обох опромінених батьків – F1(♀)(♂); 
від опромінених самок та інтактних самців – F1(♀); 
від опромінених самців та інтактних самок – F1(♂). 
Доза на щитоподібну залозу плоду в разі опромінення 
самок склала 0,26 ± 0,05 Гр. 

Об’єктом цитогенетичного дослідження були клі-
тини кісткового мозку, що мають стабільну мітотичну 
активність протягом всієї доби. Методика приготу-
вання препаратів метафазних пластин клітин кістко-
вого мозку передбачала виконання наступних етапів: 
за 2 години до забору кісткового мозку тваринам вво-
дили внутрішньочеревинно розчин колхіцину в об’ємі 
0,1 % від ваги тіла в дозі 2,5 мг/кг (для зупинки поділу 
клітин в стадії метафази та їх накопичення). По закін-
ченні даного часу тварин виводили з експерименту 
методом декапітації, виділяли стегнові кістки, зрізали 
епіфізи, вимивали із кістки кістковий мозок підігрі-
тим до 37

 
°С розчином Хенкса в центрифужну пробі-

рку з тим же розчином, ресуспендували на вортексі 
або піпетуванням; центрифугували при 1000 об/хв  
5 хв. Надосадкову рідину відсмоктували, до осаду дода-
вали 8 мл підігрітого до 37

 
°С гіпотонічного розчину 

(0,55 % розчин KCL), ресуспендували і залишали в 
термостаті при 37

 
°С на 10–15 хв. Далі центрифугува-

ли, відсмоктували надосадкову рідину, залишаючи 
осад в об’ємі 0,3 мл, ресуспендували, додавали 6– 

8 мл. охолодженого фіксатора (суміш крижаної оцто-
вої кислоти і метанола у співвідношенні 1:3, пригото-
вленого ex temporе) і залишали у холодильнику при  
4

 
°С на 10–15 хв. Після цього суспензію знов центри-

фугували і тричі промивали фіксатором; осад бажаної 
щільності краплями наносили на чисте охолоджене і 
вологе предметне скло. Препарат висушували на тер-
мостоліку при 60 °С, фарбували барвником Гімза, 
виготовленим на фосфатному буфері. 

Цитогенетичний аналіз проводився шляхом візуа-
льного перегляду метафазних пластинок за допомо-
гою дослідницького бінокулярного світлового мікро-
скопу Axiolab фірми Karl Zeiss при малому (10 х 10) і 
великому (10 x 90) збільшенні з використанням мас-
ляної імерсії. Враховували усі структурні та числові 
аберації хромосомного (вільні парні фрагменти, ацен-
тричні та центричні кільця, дицентрики) і хроматид-
ного (вільні одиночні фрагменти) типів, число хромо-
сом – від 40 до 43 (з урахуванням гіпо- і гіперплоїд-
ності). Відбір метафазних пластинок здійснювали 
згідно рекомендаціям з урахуванням вимог: цілісність 
метафазних пластинок, чіткість забарвлення, відсут-
ність або невелике число поперечних накладень хро-
мосом, середня ступінь їх конденсації, відстань мета-
фазних пластинок одна від одної. Від кожної особини, 
в залежності від наявності або відсутності аберацій, 
досліджувалося по 100–200 метафазних пластинок [12]. 

Цитогенетичні ефекти оцінювались за частотою 
аберантних метафаз і кількістю структурних аберацій 
хромосом на 100 клітин. Всього проаналізовано 4200 
метафазних пластинок: у інтактних тварин (контроль-
на група) – 600, у трьох піддослідних групах – по 
1200 метафаз. 

Статистичну обробку отриманих даних здійсню-
вали з використанням пакету програм Statistica Base 
«Basic Statistical Аnalysis Methods». Вірогідність від-
мінностей оцінювали за критерієм Стьюдента при 
рівні р < 0,05. 

Для альтернативної ознаки формула середньої по-
хибки вибірки для частки (в %) розраховували за 
формулою 

 
де р (1 – р) – дисперсія долі ознаки в генеральній су-
купності; n – об’єм вибірки [13]. 

Результати аналізу цитогенетичних ефектів в клі-
тинах кісткового мозку щурів – нащадків першого 
покоління батьків, які зазнали дії інкорпорованого 
131

I, та інтактних тварин представлені в таблиці. Як 
видно з даних, наведених в таблиці, хромосомні абе-
рації в клітинах кісткового мозку спостерігаються в 
усіх досліджуваних групах. Зареєстровані майже усі 
типи хромосомних пошкоджень, при тому домінували 
прості аберації хромосомного і хроматидного типу 
(одиночні та парні ацентричні фрагменти). В клітинах 
кісткового мозку тварин контрольній групі аберантні 
клітини представлені незначною кількістю хромосом-
них і геномних порушень, що відповідає спонтанному 
рівню. Переважали аберації хроматидного типу, пред-
ставлені одиночними фрагментами, геномні пору-
шення – анеуплоїдією. Одна клітина в контролі міс-
тила анеуплоїд і одиночний фрагмент, що не вплину-
ло на сумарний рівень пошкоджених метафаз. 
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Співвідношення частки хромосомних порушень 
над геномними дорівнювало 2,5 до 1. Аберацій хро-
мосомного типу і поліплоїдних клітин в контрольній 
групі не виявлено. 

Цитогенетичний аналіз у нащадків обох опроміне-
них батьків визначив генетичні порушення в клітинах 
кісткового мозку. Частота аберантних метафаз досто-
вірно перевищувала контрольний рівень (4,16 ± 0,54 
на 100 клітин і 0,83 ± 0,36 на 100 клітин відповідно). 
Спектр хромосомних аберацій включав практично всі 
види хромосомних ушкоджень і суттєво відрізнявся 
від контрольної групи. Частота структурних пошко-
джень хромосом достовірно вища, ніж в контролі, і 
дорівнювала 4,08 ± 0,54 на 100 клітин. Хроматидні 
аберації хромосом були представлені одиночними 
фрагментами і складали 42 % від загального числа 
аберацій, хоча не набували статистичної значущості. 
Частота хромосомного типу вірогідно збільшена за 
рахунок парних фрагментів, дицентриків і ацентрич-
них кілець і складала 44 % від загального числа абе-
рацій. 

У нащадків опромінених самок та інтактних сам-
ців частота хромосомних порушень в клітинах кістко-
вого мозку виявилась достатньо високою за наявністю 
стабільних і нестабільних аберацій. Так, частота абе-
рантних метафаз, що включає структурні і числові 
аберації хромосом, вища за спонтанний рівень (від  
0 до 1,0 %) і вірогідно відрізняється від контролю 
(4,83 ± 0,59% проти 0,83 ± 0,36% відповідно). 

Структурні аберації хромосом в загальній чисель-
ності порушень складали 4,08 ± 0,53 на 100 клітин, що 
значно перевищувало контрольний рівень. Частота 
аберацій хромосом нестабільного типу – дицентриків, 
наявність котрих вказує на радіогенний характер хро-
мосомних порушень, достовірно відрізнялась від кон-
тролю і дорівнювала 0,41 ± 0,17 на 100 клітин. Часто-
та ацентричних кільцевих хромосом не набувала ста-
тистичної значущості, хоча за абсолютними цифрами 
вона була вища ніж в контролі. Парні і одиночні фра-
гменти, що являють структурні пошкодження хромо-
сом, були представлені з однаковою частотою і дорів-
нювали 1,58 ± 0,34 і 1,91 ± 0,34 на 100 клітин проти  
0 і 0,83 ± 0,36 в контролі. Зареєстровані також геномні 
порушення, що складалися з анеуплоїдних і поліплої-
дних клітин, проте статистично недостовірні відносно 
контролю. 

Таким чином, підвищений рівень цитогенетичних 
змін у клітинах кісткового мозку нащадків самок, яким 
було одноразово введено 

131
І, вказує на негативний 

вплив тиреоїдної патології, порушень гіпоталамо-
гіпофізарної системи та інших факторів ендогенної при-
роди на стабільність геному. Слід зазначити, що самка 
була опромінена радіойодом до спарювання з інтактним 
самцем і до зачаття, коли доза вже накопичувалась в 
щитоподібній залозі. Крім того, вплив інкорпорованого 
йоду відбувався як на самку впродовж вагітності, так і 
на її плід впродовж всього гестаційного періоду. При 
вигодовуванні щурят самкою відбувалось додаткове 
внутрішнє опромінення, спричинивши формування 
перебудов хромосом в соматичних клітинах нащадків як 
в пренатальному, так і в постнатальному періоді. 

Цитогенетичний аналіз клітин кісткового мозку на-
щадків щурів від опромінених 

131 
І самців та інтактних 

самок показав, що середньогрупова частота аберантних 
метафаз перевищує значення даного показника відносно 
контролю і складає 2,25 ± 0,42 на кожні 100 проаналізо-
ваних клітин. Хромосомні аберації хоча і були виявлені, 
але статистично не відрізнялись від контролю. 

Порівнюючи частоту хромосомних аберацій в наща-
дків цієї групи з контролем, можна дійти висновку щодо 
відсутності ефектів в їх хромосомному апараті. Ймовір-
но, введення радіоізотопу 

131
І самцям безпосередньо 

перед спаровуванням з інтактною самкою, що відбулося 
в межах 3-х діб, вплинуло певним чином на механізм 
біохімічних перетворень процесу сперматогенезу, але не 
призвело до суттєвих змін у неушкоджених на момент 
спаровування зрілих сперматозоїдах. За умов даного 
експерименту максимальне накопичення 

131
І в щитопо-

дібній залози самців відбувається на 30-ту добу і збері-
гається на цьому рівні упродовж тривалого часу, що 
можна співставити з терміном сперматогенезу у щурів 
(50 діб). Можна припустити ймовірність суттєвих змін в 
хромосомному апараті нащадків за умов спаровування у 
більш пізні терміни, коли реалізуються радіоіндуковані 
зміни в сперматозоїдах, зумовлені одноразовим введен-
ням самцям 

131
І. 

Результати проведених досліджень підтвердили дані 
інших авторів про високу чутливість організму в прена-
тальному періоді до мутагенної дії радіації щодо індук-
ції не тільки первинної, але й міжпоколінної (трансгене-
раційної) хромосомної нестабільності [14–17]. 

Одноразове введення щурам-батькам радіоізотопу 
131

І з активністю 27,35 кБк, що формувало дозу опро-
мінення щитоподібної залози у самок 5,8 Гр, у самців 
3,75 Гр, індукує в клітинах кісткового мозку утворен-
ня хромосомних та геномних порушень, котрі прояв-
ляються у віддалені терміни у їх нащадків першого 
покоління. 

Таблиця 1 

Частота хромосомних аберацій в клітинах кісткового мозку нащадків першого покоління щурів (F1), 

які зазнали впливу інкорпорованого 
131

І, % 
 

Групи 

Показники 

Нащадки обох опро-

мінених батьків 

F1 (♀)(♂) 

Нащадки 

опромінених самок 

F1 (♀) 

Нащадки 

опромінених самців 

F1 (♂) 

Контроль 

F1 

n n n n n М ± m n М ± m 

Проаналізовано метафаз 1200 1200 1200 600 600 t 600 

Частота аберантних клітин 50 58 16 5 5 2.57* 50 4,16 ± 0,54 5,13** 5 0,83 ± 0,36 

Частота хромосомних аберацій 49 49 11 6 6  49 4,08 ± 0,54 4,09** 6 1,00 ± 0,40 

Парні фрагменти 20 19 3 0 0 1.79 20 1,66 ± 0,36 4,61** 0 0 

Дицентрики 8 5 0 0 0  8 0,66 ± 0,22 3,0** 0 0 

Кільцеві хромосоми 5 2 0 0 0  5 0,42 ± 0,17 2,41* 0 0 

Всього аберацій хромосомного типу 33 26 3 0 0 1.79 33 2,75 ± 0,52 5,29** 0 0 

Одиночні фрагменти 16 23 7 5 5 0.61 16 1,35 ± 0,42 2,57 5 0,83 ± 0,36 
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Закінчення табл. 1 
 

Всього аберацій хроматидного типу 16 23 7 5 5 0.61 16 1,35 ± 0,42 2,57* 5 0,83 ± 0,36 

Анеуплоїдні клітини 6 11 5 2 2  6 0,50 ± 0,31 0,45 2 0,33 ± 0,22 

Поліплоїдні клітини 3 3 0 0 0  3 0,25 ± 0,14 1,79 0 0 

Геномні порушення 9 10 5 2 2  9 0,75 ± 0,24 1,29 2 0,33 ± 0,22 

Пробіли 7 5 4 1 1  7 0,58 ± 0,20 1,72 1 0,16 ± 0,14 
 

Примітки: * різниця достовірна по відношенню до контрольної групи, p < 0,05; 

** різниця достовірна по відношенню до контрольної групи, p < 0,01. 
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ЦИТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ В КЛЕТКАХ КОСТНОГО МОЗГА У ПОТОМКОВ 

ПЕРВОГО ПОКОЛЕНИЯ КРЫС, ПОДВЕРГШИХСЯ ВОЗДЕЙСТВИЮ ИНКОРПОРИРОВАННОГО 131I 

 

Среди проблем, возникших после аварии на ЧАЭС, к важнейшим можно отнести проблему передачи эффекта неста-

бильности генома через облученные гаметы родителей первому поколению их потомков. Возможность трансгенерацион-

ных эффектов инкорпорированного 131I исследованы в эксперименте, где исключено влияние нерадиационных факторов. 
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Определены частота и спектр хромосомных аберраций в клетках костного мозга потомков крыс, подвергшихся воздей-

ствию инкорпорированного 131I. Цитогенетический анализ у потомков обоих облученных родителей и облученных самок и 

интактных самцов выявил генетические нарушения в клетках костного мозга. Спектр хромосомных аберраций включал 

практически все виды хромосомных повреждений. Частота аберраций хромосомного типа была достоверно выше за счет 

специфических маркеров радиационного воздействия: парных фрагментов, дицентриков и ацентричних колец. Результаты 

проведенного исследования подтвердили данные других авторов о высокой чувствительности организма в пренатальном 

периоде к мутагенному влиянию радиации на индукцию трансгенерационной хромосомной нестабильности. 

Ключевые слова: крысы; 131І; потомки; первое поколение; костный мозг; цитогенетические эффекты. 
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CYTOGENETIC EFFECTS IN BONE MARROW CELLS AT THE FIRST 

GENERATIONS OFFSPRINGS OF THE RATS EXPOSED INCORPORATED 131I 

 

Among the problems that emerged after the Сhernobyl NPP accident, the most important include the issue of transfer effect ge-

nomic instability through gametes irradiated parents to first generation of their descendants. The ability of the incorporated 131I 

influence to transgenerated effects studied in the experiment, which excluded the impact of non-radiation factors. Determined fre-

quency and spectrum of chromosomal aberrations in bone marrow cells of rat offspring exposed incorporated 131I. Cytogenetic 

analysis in the offspring of both exposed parents and of irradiated females and intact males identified genetic disorders in bone 

marrow cells. The spectrum of chromosomal aberrations include almost all kinds of chromosomal damage. The frequency of chro-

mosome aberrations type was significantly increased due to specific markers of radiation exposure, paired fragments, dicentrics and 

acentric rings. Results of the study confirmed the data of other authors the high sensitivity of the organism in the prenatal period to 

the mutagenic effects of radiation to induction of transgenerate of chromosomal instability. 

Key words: rats; iodine-131; offsprings; the first generation; cytogenetic effects. 
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