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Радіонуклідне забруднення біосфери набуло глобального характеру, досягаючи в окремих 

регіонах критичних рівнів. Численні дані свідчать про те, що сучасні уявлення радіаційної 

генетики неспроможні забезпечити прогноз усіх негативних наслідків впливу мутагену на 

організми. Віддалені генетичні наслідки дії радіації включають багаторівневу систему 

відповідних реакцій, що перебувають у складних причинно-наслідкових зв’язках, які важко 

передбачити. Опромінення у високих дозах спричиняє виникнення апоптозу, що призводить 

до загибелі пошкоджених клітин і компенсаторної проліферації тканини. При опроміненні в 

низьких дозах генетичні порушення можуть зберігатися і призводити до віддалених наслідків 

– зростання спадкової мінливості, зниження імунітету й адаптивних можливостей організмів, 

онкопатології, ослаблення потомства та підвищення їх смертності, пришвидшення старіння, 

зміни статевої пропорції в популяціях, віддаленої клітинної та ембріональної загибелі, 

геномної нестабільності, репродуктивної дисфункції, зміни радіочутливості. Пострадіаційна 

генетична нестабільність виявляється через декілька клітинних поколінь передачею 

потенційних пошкоджень генетичного матеріалу і може бути індукована завдяки механізму 

«ефекту свідка». Припускають, що нестабільність геному пов’язана із зниженням ефективності 

репаративного синтезу ДНК, а також виснаженням антиоксидантного потенціалу клітини. 

Генотипна і фенотипова варіабельність зростає не лише в результаті дії радіації, але й інших 

стресових чинників, що дозволяє надати універсальної, загальнобіологічної значущості 

подібним перебудовам геному. Радіоадаптація може бути зумовлена ініціацією малими дозами 

опромінення репарації пошкоджень ДНК, що можуть спричиняти репродуктивну загибель 

клітин. Також радіоадаптація може бути пов’язана з генетично детермінованими процесами, 

що призводять до репопуляційного заміщення пошкоджених чи загиблих клітин. Рівень 

виявлених адаптивних реакцій в органах і тканинах опромінених організмів спрямований 

лише на виживання окремих особин, а не на процвітання популяції в умовах підвищеної 

радіоактивності середовища існування. Вивчення механізмів, які дозволять зрозуміти 

мутаційні процеси, що виникають у віддалені строки після опромінення, відкриває нові 

можливості для розуміння віддалених генетичних наслідків і адаптивних процесів на стресові 

впливи за дії хімічних чинників. Підкреслено необхідність систематичного проведення 

генетичного моніторингу на територіях, що зазнали техногенного забруднення мутагенними 

чинниками за використання чутливих і надійних методів біотестування з врахуванням 

фенотипових, цитогенетичних і молекулярно-генетичних спадкових змін у низці прийдешніх 

поколінь. 
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1
 Радіонуклідне забруднення біосфери, 

зумовлене випробуваннями ядерної зброї та ро-
                                                                 
1 Адреса для кореспонденції: Якимчук Руслан Андрійович, 

Уманський державний педагогічний університет ім. Павла 
Тичини, вул. Садова, 2, Умань, Черкаська обл., 20300, 

Україна;  

e-mail: peoplenature16@gmail.com 

звитком ядерних технологій, на початку ХХІ 
століття набуло глобального характеру, дося-
гаючи в окремих регіонах критичних рівнів. У 
сукупності з потужним навантаженням інших 
техногенних чинників ця обставина надає осо-
бливої актуальності проблемі віддалених нас-
лідків радіаційного впливу для всього живого. 

https://doi.org/10.35550/vbio2019.02.006
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Вона об’єднує низку питань, які залишаються 
далеко не вирішеними: вияв окремих соматич-
них наслідків у організмів і ценопопуляціях пі-
сля того, як гостра фаза радіаційного ураження 
завершена; різниця у прояві радіаційного ефек-
ту за одноразового гострого і хронічного низь-
коінтенсивного опромінення; формування від-
далених генетичних наслідків у нащадків у 
пострадіаційних генераціях і поколіннях; не-
стійкість феномену радіоадаптації; ступінь уні-
версальності механізмів, що забезпечують на-
дійність функціонування біологічних систем за 
дії різних абіотичних чинників (Позолотина, 
2003).  

Від сильних впливів мутагенів організм, 
як правило, захищається активацією апоптозу, 
який призводить до загибелі пошкоджених клі-
тин і компенсаторної проліферації тканини, а за 
слабких впливів клітини з цитогенетичними 
порушеннями можуть зберігатися і призводити 
до віддалених наслідків – різного роду захво-
рювань, зокрема онкопатології, зростання спа-
дкової мінливості, зниження імунітету й адап-
тивних можливостей організмів, ослаблення 
потомства та підвищення його смертності, 
пришвидшення старіння, зміни статевої пропо-
рції в популяціях, віддаленої клітинної та емб-
ріональної загибелі, геномної нестабільності, 
репродуктивної дисфукції, зміни радіочутливо-
сті (Presto et al., 2003; Антонова и др., 2009; Ге-
раськин и др., 2009; Сычева и др., 2013). 

Сам термін «віддалені наслідки» має від-
мінні особливості змісту та різні галузі застосу-
вання. Одні автори розглядають віддалені нас-
лідки як багатоступеневі процеси на молекуля-
рно-клітинному рівні, маючи на увазі, в першу 
чергу, ефект нестабільності геному після опро-
мінення (Пятенко и др., 2013; Рябченко, Деми-
на, 2014). Інші дослідники розуміють віддалені 
наслідки опромінення, як такі, що відбуваються 
в опроміненому організмі протягом усього 
життя та виявляються у зміні швидкостей важ-
ливих фізіологічних процесів: фотосинтезу, ди-
хання, мінерального обміну; у зміні темпів 
проходження основних фаз розвитку, в появі 
радіоморфозів метамерних органів (Михеев, 
2016). Деякі автори вкладають у зміст віддале-
них наслідків дії радіації сукцесійні зміни у фі-
тоценозах, що пов’язані зі зрушенням у чисе-
льності різних видів, зміною домінантів і типів 
угруповань (Позолотина, 2003). Фактично всі 
перелічені погляди є ланками одного ланцюга, 
оскільки живим організмам притаманна ієрар-
хічна структурно-функціональна організація, а 

відповідно, і багаторівнева система відповідних 
реакцій.  

Проблема віддалених наслідків дії радіа-
ції на живі організми в природних умовах була 
поставлена основоположниками радіобіології з 
перших кроків її формування (Тимофеев-
Ресовский, 1962). До початку 60-х років припу-
скалось, що для прогнозування розвитку подій 
в опромінених природних екосистемах буде до-
статньо встановити в лабораторних умовах ра-
діочутливість основних видів рослин і тварин 
та опрацювати ці дані за допомогою потужної 
обчислювальної техніки. У процесі спостере-
жень за природними угрупованнями в зонах 
ядерних аварій, на колишніх полігонах для ви-
пробування ядерної зброї, а також під час про-
ведення масштабних радіоекологічних експе-
риментів такі очікування були виправдані лише 
незначною мірою. Процеси, що спостерігалися 
в реальних умовах, були невипадковими, їх ви-
значали складні причиново-наслідкові зв’язки, 
але передбачувані вони були лише частково 
(Woodhead, 2003; Дуброва, 2006; Моргун, Яки-
мчук, 2010; Yakymchuk, 2018). 

Проблема віддалених наслідків сумісної 

дії опромінення і фізико-хімічних агентів  

Модифікація радіочутливості організмів 
абіотичними факторами середовища спричи-
нює появу іншої надзвичайно важливої про-
блеми прогнозування віддалених генетичних 
наслідків радіаційного ураження організмів. 
Сучасна екологічна обстановка характеризуєть-
ся сумісною дією токсикантів фізичної та хімі-
чної природи. Складність проблеми полягає в 
тому, що поєднання діючих факторів різнома-
нітні, а кінцевий ефект не є простою сумою. 
Чинники здебільшого взаємодіють, посилюючи 
або послаблюючи один одного (Тарахтий, Му-
хачева, 2018). Розрізняють такі типи взаємодії 
компонентів суміші: 1) адитивну, за якої дія 
компонентів дорівнює загальній сумі ефектів 
кожного компонента; 2) синергетичну, коли 
один з компонентів посилює дію іншого, в ре-
зультаті чого фізіологічний ефект їхньої суміші 
перевищує суму ефектів; 3) антагоністичну, за 
якої ефект дії виявляється меншим, ніж дія ко-
жного з компонентів окремо і сумарна дія (Звя-
гинцева, 2014).  

В умовах впливу багатьох абіотичних 
чинників ситуація ускладнюється ще й тим, що 
ефекти синергізму і антагонізму залежать від 
інтенсивності дії кожного агента. Дія іонізую-
чого випромінювання в сукупності з впливом 
фізико-хімічних агентів на живі організми за 
оптимальної потужності дози може бути в 3-6 
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разів ефективнішою порівняно з прогнозом бі-
ологічних ефектів, індукованих лише іонізую-
чим випромінюванням без урахування його 
можливої синергетичної взаємодії з іншими 
чинниками (Huq et al., 2015). Вплив хімічного 
токсиканту на радіобіологічний ефект може ві-
дбуватися різними шляхами: у результаті під-
вищення радіочутливості об’єкта, що опромі-
нюється (за рахунок пригнічення активності 
репараційних систем, підвищення пулу попере-
дників радіотоксинів, підвищення проникності 
мембран); утворення біологічно високоактив-
них сполук; блокування репарації первинних 
пошкоджень; блокування процесів відновлен-
ня; дії на системи стійкості до впливу опромі-
нення. Простежується загальна закономірність: 
чим нижча інтенсивність одного чинника, тим 
нижчою повинна бути інтенсивність іншого для 
досягнення максимальної синергетичної взає-
модії (Евсеева и др., 2008).  

Синергетичний ефект виявлено за комбі-
нованої дії низьких доз гострого і хронічного 
опромінення та радіонуклідів, важких металів, 
хлорорганічних пестицидів, хімічних суперму-
тагенів, підвищеної температури та солоності 
води, лазерного випромінювання, магнітного 
поля, гібридного дисгенезу тощо (Гродзинский, 
Гудков, 2006; Захаренко и др., 2006; Евсеева и 
др., 2008). Відмінності у механізмах дії різних 
за своєю природою чинників сприяють поси-
ленню радіобіологічного ефекту. Зокрема, по-
яснити синергізм у дії випромінювання й тем-
ператури можна дисбалансом у ферментатив-
них процесах, що пов’язано з більшою чутливі-
стю клітин до опромінення в G1, а до прогріву в 
S-фазі (Дьоміна та ін., 2008). Високу мутагенну 
ефективність сумісної дії свинцю і γ-
опромінення пов’язують з інгібуванням свин-
цем репарації розривів ДНК, спричинюваних γ-
опроміненням (Белоусов и др., 2010). При ви-
соких дозах провідного значення набувають 
процеси прямої дії випромінювання. Існування 
оптимального співвідношення інтенсивності 
впливу різних агентів для максимального сине-
ргізму припускає можливість комбінації і для 
максимального антагонізму, що важливо не 
лише з теоретичної точки зору, а й в практич-
ному застосуванні (Гродзинский, Гудков, 2006; 
Цаценко, 2016).  

Інтенсивність прояву та механізми 

виникнення генетичних порушень за радіа-

ційного ураження в низці прийдешніх поко-

лінь 

У результаті впливу радіації на живу сис-
тему наслідки її прямої дії доволі обмежені. 

Проте згодом у клітинах, багатоклітинних ор-
ганізмах і сукупностях живих організмів відбу-
ваються суттєві зміни, які виявляються відда-
леними наслідками. У сучасній генетиці сфор-
мувались уявлення, що, починаючи з першого 
покоління, отриманого від опромінених бать-
ків, розвивається три типи генетичних наслід-
ків: грубі порушення розвитку, зростання не-
стабільності геному і ризику канцерогенезу, фі-
зіологічна неповноцінність (Ахматулина, 2005). 
Від наслідку, спрогнозованого в першому по-
колінні, ефект у другому поколінні становить 
близько 56%. У наступних поколіннях індуко-
ваний ефект буде поступово знижуватися. З 
урахуванням експоненціальної залежністі, інте-
гральний генетичний ефект від одноразового 
опромінення одного покоління дорівнює, якщо 
розглядати 10 поколінь, приблизно 120% від 
ефекту, очікуваного в першому поколінні (Ше-
вченко, Снигирева, 2006). Первинне ураження, 
що визначене дозою опромінення, відіграє най-
більш важливу роль в індукуванні генетичних 
порушень. Далі відбувається каскад вторинних 
змін, які разом з тим впливають на всі інші сис-
теми організму (Позолотина, 2003). Вивчення 
механізмів, які дозволять зрозуміти процеси, 
що розвиваються у віддалені строки після 
опромінення, відкриває нові можливості для 
розуміння адаптаційних відповідей на стресові 
впливи за дії хімічних чинників. 

У майбутньому популяції, що зазнала ра-
діаційного ураження, ключову роль відіграють 
зниження продуктивності та генетичні пору-
шення у нащадків. Якщо на рівні організму за 
значущістю ураження на перше місце можна 
поставити меристеми, які забезпечують ріст ве-
гетативних органів, то на рівні популяцій кри-
тичними виявляються процеси макро- і  мікро-
спорогенезу. Стерилізуючі дози, як правило, на 
порядок нижчі від летальних. Крім того, реце-
сивні мутації, не виявляючись відразу феноти-
пно, можуть передаватися по спадковості, збі-
льшуючи тягар мутацій у наступних поколін-
нях (Яблоков и др., 2015). Дослідження рослин 
із зони аварії на Чорнобильській АЕС свідчить 
про те, що стерильність пилку у деяких видів 
становила у 1986 р. від 55 до 82% за експози-
ційних річних доз 0,4-1800 Гр. Через два роки 
після аварії у білого товстолобика 
(Hypophthalmichthys molitrix) виявлено 15,4% 
особин з частковою стерильністю, а 5,6% товс-
толобиків були повністю стерильними. Певною 
мірою ці ефекти викликали зменшення насін-
нєвої продуктивності, зменшення численності 
особин та репродуктивного успіху в популяціях 
(Гераськин и др., 2006). Дослідження, проведе-
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ні у зоні Східно-Уральського радіоактивного 
сліду (Позолотина, 2003; Антонова и др., 2009), 
показують, що незважаючи на тривалий час, 
який минув з моменту аварії, у низки видів ро-
слин спостерігається підвищений рівень клітин 
з абераціями хромосом, висока частота хлоро-
фільних мутацій, фіксується індукція нових 
алельних форм.  

З фізіологічних позицій будь-який вплив 
на біологічний об’єкт може викликати як гіпе-
рфункціональну, так і гіпофункціональну від-
повідь певних систем організму. Визначаючи 
радіаційний гормезис як «сприятливу дію раді-
ації» або «користь» від впливу іонізуючого 
опромінення за малих доз, що виявляється зро-
станням біомаси, виживаності, плодючості, 
тривалості життя особин, слід враховувати мо-
жливість одночасного збільшення мутаційного 
тягаря, зміни вікових і статевих пропорцій у 
популяції. Саме такі наслідки виявлені у бага-
тьох сільськогосподарських видів рослин, які 
зростали в деяких країнах Центральної Європи, 
восени 1986 року. У північних районах України 
урожаї зернових і зернобобових культур на 10-
30% перевищували середні за попередні 10-20 
років (Козубов, Таскаев, 2007). Але насправді 
гіперфункціональна відповідь окремих систем 
організму не становить для нього користі, а 
може супроводжуватися аномальним порушен-
ням генетичного характеру, збільшенням мута-
ційного тягаря, зміною вікової та статевої про-
порції в популяції (Гродзинский, Гудков, 2006; 
Ивановский, 2006; Якимчук, 2012). Підвищення 
радіоактивного фону до рівня, що викликає 
зростання розмноження і виживаності внаслі-
док різної видової радіочутливості до стиму-
люючої дії радіації, також може внести зміни в 
угруповання організмів внаслідок підвищення 
конкурентних властивостей «простимульовано-
го» виду (Ивановский, 2006).  

Радіаціно-індукована нестабільність 

геному  

Отримані в результаті досліджень за 
останні десятиліття численні дані переконують, 
що сучасні уявлення радіаційної генетики не-
спроможні спрогнозувати усі негативні наслід-
ки впливу мутагенів на організми. Тому значну 
увагу в радіаційній генетиці почали приділяти 
проблемі пострадіаційної генетичної нестабіль-
ності. Особливої актуальності вона набула піс-
ля аварії на Чорнобильській АЕС у зв’язку з го-
строю необхідністю розробки та впровадження 
нових методичних підходів для оцінки радіо-
генного пошкодження геному людини за допо-
могою цитогенетичних методів – виявлення 

немішенних ефектів (Пилинская и др., 2011; 
Воробцова, 2016). Під радіаційно-індукованою 
нестабільністю геному розуміють особливий 
стан геному в потомстві опромінених клітин та 
їх сусідів, в якому головне – не вихідна підви-
щена пошкодженість геному, а його більша 
здатність зазнавати пошкоджень у процесі жит-
тєдіяльності клітини (Makeen, Suresh, 2010; 
Karotki, Baverstock, 2012). Відповідно до чис-
ленних даних, суттєво підвищена швидкість 
мутування в культурі клітин спостерігається 
щонайменше протягом 20-50 клітинних поділів 
після початку опромінення. Разом з тим, неста-
більність геному може передаватися у вигляді 
потенційних пошкоджень генетичного матеріа-
лу через декілька клітинних поколінь і реалізу-
ватися із затримкою in vivo чи in vitro у відда-
лені терміни після мутагенного впливу (Ахма-
тулина, 2005; Дуброва, 2006). У результаті ви-
никають розриви та переконформації ДНК і 
хроматину, аберації хромосом, сестринські 
хроматидні обміни, анеу/поліплоїдії, позапла-
нова експресія/супресія генів, генні та хромо-
сомні мутації, що виявляються клітинною дис-
функцією, малігнізацією, ампліфікацією генів, 
онкогенною трансформацією, відтермінованою 
репродуктивною загибеллю, апоптозом, затри-
мкою поділу тощо (Сусков и др., 2008; Зайну-
лин, Юшкова, 2009; Бурденюк-Тарасевич, 2011; 
Aypar et al., 2011; Obodovskiy, 2015). 

Була висунута гіпотеза, що механізмом 
генерації розривів хромосом у нащадків опро-
мінених клітин є цикл розривів-з’єднань хрома-
тидних і хромосомних мостів (McClintock, 
1951), підвищений рівень активних форм кис-
ню (Morgan, 2012), порушення реплікації ДНК 
або реплікативний стрес (Ilnytskyy, Kovalchuk, 
2011; Андреев и др., 2013), активація фрагіль-
них сайтів як джерела затримки пошкоджень 
ДНК, що передаються в дочірні клітини 
(Aguilera, Gómez-González, 2008), дисфункція 
теломер за дії радіації і теломер-теломерне 
злиття хромосом, яке призводить до затримки 
дицентриків (Murnane, 2012; Пятенко и др., 
2013). Частота аберацій першого мітозу має лі-
нійно-квадратичну залежність від дози, що є 
наслідком помилкової репарації двониткових 
розривів ДНК (Эйдельман и др., 2012). Однак 
дозова залежність для радіаційно-індукованої 
нестабільності хромосом слабо виражена або 
має форму плато в широкому діапазоні доз 
(Абрамов и др., 2005; Бурденюк-Тарасевич та 
ін., 2015). Прикладом можуть бути виявлені з 
плином часу у 30-кілометровій зоні ЧАЕС ви-
сокі рівні хромосомних аберацій, морфологіч-
них аномалій та флуктуючої асиметрії у рослин 
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і тварин на одиницю дози, що не відповідають 
зменшенню щільності радіоактивного забруд-
нення (Гераськин и др., 2006).  

Під час проведення цитогенетичного ана-
лізу клітин кореневої меристеми пшениці 
м’якої (Triticum aestivum L.), що зазнала проло-
нгованого опромінення в результаті пророщу-
вання насіння з додаванням радіонуклідно за-
брудненої води чи донних відкладів водойм із 
зони відчуження ЧАЕС, залежності між рівнем 
хромосомних аберацій та величиною питомої 
активності радіонуклідів не виявлено. Збере-
ження високої мутагенної активності водних 
об’єктів, в яких спостерігається зниження пи-
томої активності радіонуклідів може бути зу-
мовлене особливістю реакції-відповіді системи 
відновлення радіаційно-індукованих цитогене-
тичних порушень, спричинених низькими до-
зами опромінення (Yakymchuk, 2018). Глобаль-
ність проблеми техногенного радіонуклідного 
забруднення навколишнього середовища та чи-
сленні докази відсутності прямої залежності 
між рівнем генетичних порушень і щільністю 
забруднення середовища існування радіоактив-
ними ізотопами вимагає при прогнозуванні 
безпеки для геному організмів враховувати як 
показники питомої радіоактивності й потужно-
сті експозиційних доз, так і спричинену ними 
мутагенну активність.  

Геномна нестабільність може бути інду-
кована через механізми «ефекту свідка», коли в 
змішаній популяції опромінених і неопроміне-
них клітин біологічні ефекти виникають у тих 
клітинах, які не зазнавали радіаційного впливу. 
На даний час «ефекту свідка» присвячено вели-
ку кількість досліджень і він описаний для по-
яснення низки генетичних наслідків: зміни в 
експресії генів, індукції мутацій і хромосомних 
аберацій, онкогенної трансформації та загибелі 
клітин (Chandhi et al., 2008; Игонина и др., 
2016). Є дані, що підтверджують існування 
ефекту свідка in vivo у тварин, рослин та між 
особинами одного виду за дії радіації різних 
типів та доз (Ермаков и др., 2007; Sruya et al., 
2010). За умов перебігу процесів апоптозу, ін-
дукованого радіацією, в міжклітинний простір 
виділяються фрагменти модифікованої клітин-
ної ДНК, що виступають факторами сигналінгу 
транспозиції локусів хромосом та можуть бути 
провідниками «ефекту свідка» (Ермаков и др., 
2007). Оскільки прямого впливу опромінення 
на ДНК не відбувається, можливо, у формуван-
ні нестабільності можуть брати участь епігене-
тичні механізми (Зайнулин, Юшкова, 2009). 
Явище генетичної нестабільності також може 

бути зумовлене активністю мобільних генетич-
них елементів (Specchia et al., 2017), які в ре-
зультаті опромінення самі генерують додаткову 
генетичну мінливість.  

Іншим важливим чинником, необхідним 
для формування віддалених генетичних наслід-
ків, є зміна репарації ДНК, яку контролює бі-
льше 150 відомих нині генів (Дьоміна та ін., 
2008). Припускають, що зростання радіочутли-
вості організмів, ініціація пухлин у віддалені 
терміни після опромінення, накопичення гене-
тичного тягаря в популяціях є наслідком зни-
ження ефективності репаративного синтезу 
ДНК за умов багаторічного опромінення, а та-
кож виснаження антиоксидантного потенціалу 
клітини (Тронов и др., 2008; Аклеев, 2009). По-
казано, що її ефективність у хронічно опромі-
нюваних популяціях арабідопсису (Arabidopsis 
thaliana) знижується на високих рівнях радіоак-
тивного забруднення, а також із плином часу 
після опромінення. Таке зниження стосується 
однаковою мірою і SOS-репарації, що в резуль-
таті призводить до відносного зниження мута-
генезу на високих рівнях радіоактивного забру-
днення та за умови тривалого зростання рослин 
на забруднених ділянках (Биттуева и др., 2007). 
У цьому знаходить своє пояснення феномен 
зростання ефективності опромінення на ділян-
ках, де з часом спостерігається зниження радіо-
активного забруднення. 

Однією з найважливіших проблем відда-
лених генетичних наслідків техногенного ра-
діонуклідного забруднення навколишнього се-
редовища є проблема передачі через опромінені 
статеві клітини батьків стану нестабільності ге-
ному першому поколінню та їх нащадкам. 
Встановлено, що частина нерепарованих чи 
помилково репарованих пошкоджень геному 
статевих клітин опромінених батьків може пе-
редаватися в соматичні клітини їх нащадків у 
вигляді різних типів хромосомних аберацій і 
генних мутацій (Ковалева, Багацкая, 2013). Так, 
наприклад, виявлено можливість передачі схи-
льності до пухлин в оригінальних експеримен-
тах на мишах (Mus musculus) (Ахматулина, 
2005), показано збільшення частоти пухлиноу-
творення у нащадків опромінених китайських 
хом’ячків (Cricetulus griseus) (Котеров, 2014). 
Результати численних досліджень свідчать про 
прямолінійну залежність канцерогенного ризи-
ку у дітей від кількості діагностичних рентге-
нівських опромінень їх матерів, наявні дані про 
підвищений рівень мутабільності у дітей лікві-
даторів аварії на ЧАЕС і жителів Семипалатин-
ська, вищу захворюваність нащадків жителів 
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забруднених після аварії територій, виникнення 
лейкемії у нащадків опромінених у малих дозах 
батьків у Селлафільді, підвищення рівня хро-
мосомних аберацій у нащадків осіб, які вижили 
в Японії після ядерних вибухів (Дуброва, 2006). 
Зростання частоти хромосомних аберацій та 
видимих мутацій виявлено в низці послідовних 
поколінь від опромінених батьківських рослин 
та сформованих ними пилкових зерен озимої 
пшениці і бавовнику (Санамьян, 2003; Бурде-
нюк-Тарасевич, 2011).  

Генетичні механізми, що лежать в основі 
зниження життєздатності, підвищеного канце-
рогенного ризику й геномної нестабільності 
нащадків опромінених батьків, до цього часу не 
зрозумілі. Припускали, що такими механізмами 
можуть бути мутації в полігенах життєздатнос-
ті, тягар різних мутаційних та/або епігеномних 
порушень ДНК статевих клітин батьків, який 
призводить до нестабільності й функціональної 
неповноцінності геному, мутації в гіперваріа-
бельних локусах. Причиною віддалених сома-
тичних і генетичних ефектів радіації є, ймовір-
но, індуковані рецесивні мутації в гетерозигот-
ному стані, а також епігеномні порушення, які 
зумовлюють трансформацію протоонкогенів в 
онкогени, пригнічення генів-супресорів, пору-
шення функціонування системи постреплікати-
вної репарації ДНК (Воробцова, 2006). Важли-
вість згаданої проблеми зумовлена необхідніс-
тю захисту генетичного апарату постраждалих 
осіб в умовах глобального радіаційного забру-
днення навколишнього середовища внаслідок 
радіаційних аварій, зокрема Чорнобильської 
катастрофи, що стало причиною зростання те-
мпів мутаційного процесу і генетичного тягаря 
в їх нащадків (Моргун, Якимчук, 2010; Педан, 
2011). 

Нестабільність геному може реалізувати-
ся in vivo в підвищенні чутливості до фізичних і 
хімічних агентів та відсутності адаптивної від-
повіді після опромінення в малих дозах. Пока-
зано, що хромосоми гепатоцитів, каріоцитів та 
ембріональних фібробластів нащадків самців 
щурів, опромінених у дозі 4,2 Гр рентгенівсь-
кими променями, чутливіші до дії мутагенів 
порівняно з хромосомами нащадків інтактних 
батьків (Воробцова, 2006).  

На радіаційно забруднених територіях у 
багатьох видів рослин спостерігалося пригні-
чення росту окремих органів і рослин у цілому. 
Це супроводжувалося зниженням інтенсивності 
фотосинтезу, транспірації, синтезу окремих ме-
таболітів, затримкою настання окремих фаз он-
тогенезу, збільшенням тривалості вегетаційно-

го періоду (Гродзинский, Гудков, 2006). Обме-
ження росту нащадків опромінених клітин при-
зводило не лише до збереження затриманих 
аберацій хромосом, але й до їх зростання з ча-
сом (Пятенко и др., 2013). Відставання у рості 
на ранньому етапі життя рослин фіксувалося за 
провокаційного гострого γ-опромінення в по-
томства вівсяниці лучної (Festuca pratensis 
Huds.), що протягом п’яти років зростала на ді-
лянках з урано-радієвим забрудненням (Бычко-
вская и др., 2005). Результати, одержані неза-
лежно в умовах вегетаційних дослідів та на 
польових стаціонарах у десятикілометровій зо-
ні ЧАЕС, свідчать про зниження імунного по-
тенціалу рослин (Dmitriev et al., 2005). 

Генотипна і фенотипова варіабельність 
зростає не лише в результаті дії радіації, а й 
інших стресових чинників, що дозволяє припу-
скати універсальну, загальнобіологічну значу-
щість подібних перебудов геному та фундамен-
тальне, еволюційно закріплене значення їх у 
реакції клітин на зовнішні впливи (Murnane, 
2012). Відтерміновану репродуктивну загибель 
клітин можуть індукувати певні хімічні ДНК-
пошкоджувальні агенти – етилметансульфонат 
та ендонуклеази Hinf 1. Так, за дії метилнітро-
зосечовини аж до 48 генерації спостерігається 
відтермінована загибель клітин, у той час як за 
впливу цис-платини, яка викликає зшивання 
ДНК-ДНК і ДНК-білок, підвищена загибель 
клітин реєструється лише протягом шести по-
колінь (Ахматулина, 2005).  

Важливу роль у процесах онтогенезу ро-
слин відіграє «узгодженість» спадково зумов-
лених морфофізіологічних особливостей при 
зміні умов зовнішнього середовища. У популя-
ціях рослин, що зростають у зонах з високим 
рівнем радіоактивного забруднення, у віддалені 
терміни виявляють різноманітні морфологічні 
порушення, зумовлені зняттям апікального до-
мінування, порушенням геотропізму. Вони ви-
являються змінами форми, розмірів і кількості 
листків, порушеннями в порядку закладання і 
кількості щорічних пагонів, безхлорофільними 
химерами, розгалуженням суцвіть тощо (Гера-
ськин и др., 2006; Кузьменко, 2013). Їх поява є 
характерною ознакою порушень роботи регу-
ляторних генів, спричиненої безпосередніми 
мутаціями чи змінами в спектрі дії (Ежева, 
Широкова, 2012). Опромінення може виклика-
ти порушення внутрішнього позиційного конт-
ролю в організмі, знижувати жорсткість норми 
детермінації морфогенезу, що призводить до 
появи гігантизму органів. Подібні явища гіган-
тизму бруньок і листкового апарату, багатоб-
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руньковість, утворення товстих і потужних па-
гонів, ймовірно, викликані активацією синтезу 
гормонів росту, як і певною мірою  сприяли 
нормалізації діяльності геному в опромінених 
рослин і пришвидшували процеси новоутво-
рення в апікальних меристемах (Козубов, Тас-
каев, 2007). У 1987 р. у зоні аварії на ЧАЕС за 
потужності експозиційної дози від 10 до 
20 мР/год спостерігали гігантизм глиці ялини і 
сосни, листків у кущів, дерев і трав’янистих ро-
слин. З часом частота виникнення морфозів у 
зонах радіонуклідного забруднення зменшува-
лась, а окремі особини радіочутлививих видів 
рослин несподівано гинули (Гераськин и др., 
2006; Козубов, Таскаев, 2007; Гродзинський та 
ін., 2008).  

Адаптивні реакції геному організмів на 

дію іонізуючого опромінення та хімічних му-

тагенних чинників  

У результаті перебігу конкуруючих про-
цесів посилення первинних пошкоджень і від-
новлення попередніх біополімерних структур 
часто виявляється ще один феномен віддалених 
наслідків мутагенного впливу – радіоадаптація. 
Це явище, в основі якого лежить процес фор-
мування підвищеної радіостійкості в популяції 
організмів, які тривалий час проживали в умо-
вах хронічного опромінення. Адаптивні реакції 
виявлені при використанні різних за природою 
мутагенів (радіації, хімічних алкілуючих спо-
лук, активних форм кисню тощо) і різних кри-
теріїв оцінки цього ефекту, серед яких перева-
жаючими є показники кількості клітин, що ви-
жили, хромосомні та хроматидні аберації, сест-
ринські хроматидні обміни, мікроядра, мутації, 
активація антиоксидантної системи (Пелевина 
и др., 2007). Разом з тим, помічено перехресну 
адаптацію з різними хімічними і фізичними 
агентами. Прикладів радіоадаптації як у тварин, 
так і рослин описано досить багато (Аклеев, 
2009; Григоркина, 2010; Shirani et al., 2015).  

Серед адаптивних реакцій можна виділи-
ти онтогенетичну і філогенетичну адаптації. 
Припускають, що в їх основі лежать, по-перше, 
популяційні механізми, тобто у вибірках, що 
тривалий час зазнають хронічного опромінен-
ня, відбувається відбір найбільш радіостійких 
організмів; по-друге, в умовах підвищеного ра-
діаційного фону реалізуються онтогенетичні 
механізми пристосування, тобто відбувається 
фізіологічна перебудова метаболізму організмів 
у межах можливостей генотипів (Мамедли, 
Гродзинский, 2007). 

Генетична адаптація пов’язана зі склад-
ними процесами, що призводять до зростання 

генетичної мінливості в поколіннях. Для забез-
печення цього зростання в популяціях може 
збільшуватися частота генетичних транслока-
цій, помилкової репарації та гетерозиготність 
(Мамедли, Гродзинский, 2007; Гераськин и др., 
2009). Рівень індукування адаптивної відповіді 
чітко зв’язаний з інтервалом часу між адапту-
вальною і пошкоджувальною дозами. Для фор-
мування в популяції стійкості генотипів до пос-
тійно діючого іонізуючого чинника достатньо 
4-6 поколінь. Адаптація більшою мірою вияв-
ляється на рівні точкових мутацій і мікроабера-
цій, тобто рецесивних мутацій, і меншою – на 
рівні домінантних мутацій (Модоров, 2014). 

В опромінених вибірках підвищується 
частка стійких рослин. Саме за рахунок цих ор-
ганізмів формуються вищі середні показники 
радіостійкості (Esnault, et al., 2010). Наприклад, 
встановлено, що на найбільш ранніх стадіях 
гаметогенезу після опромінення сосни звичай-
ної (Pinus sylvestris) потужністю 820 мР/год діє 
добір проти летальних мутацій, завдяки чому 
пророслі поодинокі насінини можуть становити 
приклад радіостійкості до потужностей радіа-
ційного опромінення 1100-1200 мР/год. У по-
пуляціях волошки синьої (Centaurеa scabiоsa), 
що хронічно опромінюються в процесі зрос-
тання на Східно-Уральському радіоактивному 
сліді, формується насіння з підвищеною  радіо-
стійкістю до додаткового впливу іонізуючих 
випромінювань (Кальченко и др., 2002). В умо-
вах радіонуклідної аномалії, що сформувалася в 
Республіці Саха (Якутія), у рослин виявлено 
радіоактивну відповідь, яка виражалася в дос-
товірно підвищеній виживаності одномісячних 
проростків насіння вільхи зеленої (Alnus 
fruticosa) після додаткової дії гострого опромі-
нення в дозах 50-150 Гр (Мозолин и др., 2008).  

Є чимало досліджень, в яких продемонс-
тровано зменшення стійкості до провокаційно-
го опромінення у організмів, що попередньо за-
знавали хронічно радіаційного впливу, або від-
сутність будь-яких різниць між контрольними й 
опроміненими вибірками (Ахматулина, 2005; 
Зоз и др., 2007; Позолотина и др., 2009). При 
дослідженні дрозофіл (Drosophila willistoni, 
Drosophila nebulosa), дикорослих трав’янистих 
рослин, одноклітинної водорості хлорели 
(Chlorella vulgaris) із радіонуклідно забрудне-
них районів Бразилії та Східно-Уральського 
радіоактивного сліду виявлено, що радіорезис-
тентність імаго та проростків насіння супрово-
джується високою частотою летальних і напів-
летальних мутацій, клітин з абераціями хромо-
сом (Зайнулин, Юшкова, 2009). Порівняння за-
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кономірностей, що виявлені на цитологічному 
рівні та в поколіннях М1 і М2 озимої пшениці, 
насіння якої зазнало попереднього опромінення 
в низьких дозах, наводять на думку, що адапти-
вна відповідь з’являється лише в тих варіантах 
досліду, де на цитологічному рівні спостеріга-
ється стимуляція клітинних поділів та підви-
щення мітотичного індексу (Зоз и др., 2007). 
Отже, під впливом радіаційного чинника мобі-
лізується весь адаптивний потенціал, який вла-
стивий певним видам. У результаті для органі-
змів із таких популяцій характерно підвищення 
стійкості до повторного опромінення у високих 
дозах. Незважаючи на підвищення радіостійко-
сті хронічно опромінених популяцій рослин і 
тварин, вони несуть великий мутаційний тягар 
порівняно з неопроміненими популяціями 
(Зайнулин, Юшкова, 2009). 

Загальноприйнятим вважається, що адап-
тивна відповідь зумовлена ініціацією малими 
дозами репарації пошкоджень ДНК, які викли-
кають репродуктивну загибель клітин 
(Nowsheen, Yang, 2012). Однак 
А.М. Серебряний зі співавт. (Серебряный и др., 
2007) вважають, що основний внесок у форму-
вання адаптивної відповіді рослин здійснюють 
процеси, які проходять не на внутрішньоклі-
тинному рівні, а на міжклітинному, популяцій-
ному. Серед них репопуляційне заміщення по-
шкоджених чи загиблих клітин – генетично де-
термінована система, що виникла в процесі 
еволюції і забезпечує пристосувальну реакцію 
організму до зміни зовнішніх умов. Відкриття 
цього механізму змінює сам зміст термінів 
«адаптивна відповідь клітин» або «підвищення 
їх радіочутливості», як зменшення чи підви-
щення радіочутливості окремих клітин. Саме за 
популяційним механізмом, не пов’язаним з ре-
парацією, формується адаптивна відповідь у 
рослин.  

Узагальнення  

Зростання кількості винесених на повер-
хню природних радіонуклідів, випробування 
ядерної зброї, аварії на атомних електростанці-
ях призвели до розширення меж контакту жи-
вих організмів з підвищеними дозами радіації. 
Існуючі системи репарації пошкоджень ДНК за 
умов зростаючого мутагенного навантаження 
неспроможні забезпечити сталий рівень спон-
танної мутаційної мінливості. Складна ієрархі-
чна будова живих систем, ймовірнісний харак-
тер процесів, що в них відбуваються, наклада-
ють принципові обмеження на прогнозування 
генетичних і соматичних змін, яких зазнавати-
муть організми впродовж тривалого часу. Тому 

особливої уваги і вивчення заслуговує пробле-
ма віддалених генетичних наслідків додатково-
го опромінення біоти на радіонуклідно забруд-
нених територіях.  

У результаті досліджень віддалених нас-
лідків впливу радіації на організми виділено 
два аспекти: соматичні віддалені наслідки, які 
виявляються протягом кількох років у безпосе-
редньо опромінених організмів, і генетичні від-
далені наслідки, які трапляються у нащадків 
опромінених особин в низці послідовних поко-
лінь. Усі функції живого організму залежать від 
взаємодії між факторами зовнішнього середо-
вища і генетично детермінованими фізіологіч-
ними процесами. Численними дослідженнями 
доведено, що існує принципова різниця у від-
повіді живих організмів на гостру дію радіації 
та на пролонговане опромінення в малих дозах 
(Thomas, Symonds, 2016). Дія гострого іонізую-
чого випромінювання у високих дозах або про-
лонгований низькодозовий вплив радіації по-
рушує збалансований характер перебігу проце-
сів, які встановилися в природі протягом ево-
люції. Доведено, що різні дози іонізуючих ви-
промінювань спричиняють реалізацію різних 
стратегій генетично закріпленої програми орга-
нізму, жодна з яких не супроводжується ліній-
ною дозовою залежністю віддалених ефектів 
радіаційного впливу.  

Опромінення здатне переводити клітинне 
потомство в стан, який характеризується низ-
кою особливостей, відсутніх за нормальних 
умов: відтермінована загибель клітин, дестабі-
лізація хромосом, зростання ймовірності вини-
кнення мутацій, зміна радіочутливості. У цих 
випадках генетичні зміни зберігаються не лише 
в процесі реплікації ДНК, а й під час диферен-
ціації клітин, і виявляються у нащадків через 
тривалий час після впливу. Чіткого розуміння 
механізмів, що викликають подібні ефекти, на 
даний час не існує, проте дослідження у цьому 
напрямі дозволили встановити, що зазначені 
порушення в геномі викликають чинники не 
лише фізичної, а й хімічної природи (Pulliero et 
al., 2015). 

Формування віддалених генетичних нас-
лідків радіаційного впливу відбувається в 
опромінених організмів поетапно протягом 
тривалого часу. Опромінення у високих дозах 
спричиняє активацію апоптозу, що призводить 
до загибелі пошкоджених клітин і компенсато-
рної проліферації тканини. Нелетальні генетич-
ні порушення за слабких впливів мутагенних 
чинників ведуть до виникнення нестабільності 
геному. Цей феномен виявляється подвійно: з 



ВІДДАЛЕНІ ГЕНЕТИЧНІ НАСЛІДКИ ВПЛИВУ РАДІАЦІЇ НА ОРГАНІЗМИ 

14 

одного боку він дозволяє клітинам змінювати 
адаптаційну стратегію, але з іншого – робить їх 
більш уразливими до дії супутніх чинників се-
редовища, а накопичений тягар нелетальних 
мутацій виявляється фенотипово протягом де-
кількох років після опромінення. В основі реа-
кції-відповіді на опромінення лежать фундаме-
нтальні, еволюційно закріплені механізми, що 
забезпечують стійкість живих систем і можли-
вість їх адаптації до мінливих умов середовища 
(Chadha, Sharma, 2014). Генотипна і фенотипо-
ва варіабельність зростає не лише в результаті 
дії радіації, а й інших стресових чинників, зок-
рема хімічних, що дозволяє припускати універ-
сальну, загальнобіологічну значимість подіб-
них перебудов геному. 

При формуванні у організмів віддалених 
генетичних ефектів опромінення важливе зна-
чення має не лише фізична природа чинника, а 
й спектр реакцій живих систем на всіх рівнях їх 
організації, який є результатом розгортання в 
часі генетичної програми збереження й переда-
чі спадкового матеріалу. Проте, незважаючи на 
підвищення радіостійкості, хронічно опроміне-
ні популяції рослин і тварин зазнають пошко-
джувальної дії іонізуючих випромінювань і не-
суть великий мутаційний тягар (Byrne et al., 
2014). Рівень виявлених адаптивних реакцій в 
органах і тканинах опромінених організмів 
спрямований лише на виживання окремих осо-
бин, а не на процвітання популяції в умовах пі-
двищеної радіоактивності середовища існуван-
ня. Вивчення механізмів формування багаторі-
вневої системи мутаційних змін, що виникають 
у віддалені терміни після опромінення, сприя-
тиме кращому розумінню природи віддалених 
генетичних наслідків і адаптивних процесів на 
стресові впливи хімічних чинників. 

Отже, вивчення генетичних наслідків ра-
діонуклідного забруднення навколишнього се-
редовища залишається дуже актуальним. Сис-
тематичне проведення генетичного моніторин-
гу на територіях, що зазнали радіонуклідного 
забруднення, з використанням чутливих мето-
дів біотестування з урахуванням фенотипових, 
цитогенетичних і молекулярно-генетичних спа-
дкових змін дозволить розширити уявлення про 
механізми та закономірності радіоіндукованих 
віддалених генетичних порушень і вжити захо-
дів для запобігання небезпеки зростання мута-
генного навантаження на організми. 
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Radionuclide contamination of the biosphere has acquired a global nature, reaching critical levels in 

certain regions. Numerous data prove the fact that present-day ideas of radiation genetics cannot 

provide the prognosis of all negative consequences of mutagen effect on organisms. Distant genetic 

consequences of the radiation effect include a multi-level system of reactions which are in 

complicated casual connections and they are difficult to be predicted. High -dose radiation causes 

apoptosis which leads to the death of damaged cells and a compensatory proliferation of tissues. 

Genetic disorders can remain at low-dose radiation and result in remote consequences – the increase 

of hereditary variability, the decrease of immunity and adaptive potential of organisms, pathological 

oncology, the weakening and increase of offspring mortality, the speeding up of senescence, the 

change of a sexual proportion in populations, distant cell and embryonic death, genome instability, 

reproductive dysfunction, the change in radiosensitivity. Post-radiation genetic instability is found 

out after several cell generations by transferring potential damages of genetic material and can be 

induced due to the mechanism of «bystander effect». It is assumed tha t genome instability is 

connected with the efficiency decrease of reparative DNA synthesis as well as with the exhaustion 

of an antioxidant potential of cells. Genotype and phenotype variability increases not only as a result 

of radiation effect but also due to other stress factors, which makes it possible to assume generally 

biological significance of similar genome reconstruction. Radioadaptation may be due to the 

initiation by small radiation doses of reparation of DNA damages, causing reproductive cell death. 

Also, radioadaptation may be associated with genetically determined processes led to repopulation 

substitution of damaged or dead cells. The level of the found adaptive reactions in organs and tissues 

of the irradiated organisms is directed to rather the survival of some individuals than to prosperity of 

the population in conditions of increased radioactivity of their habitat. The study of the mechanisms, 

helping understand mutation processes which develop in remote terms after radiation, opens new 

possibilities to realize distant genetic consequences and adaptive processes on stress impacts under 

the effect of chemical factors. The need for systematic genetic monitoring in the territories 

experienced technogenic contamination with mutagenic factors was underlined, using sensitive and 

reliable methods of biotesting, which will allow to take into account phenotypic, cytogenetic and 

molecular genetic inherited changes in a number of subsequent generations . 

Key words: genetic effects, low-doses, repair systems, mutational load, genome instability, 

hormesis, bystander effect, radioadaptation 
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ОТДАЛЕННЫЕ ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ПОСЛЕДСТВИЯ ВЛИЯНИЯ РАДИАЦИИ  

НА ОРГАНИЗМЫ 
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Радионуклидное загрязнение биосферы приобрело глобальный характер, достигая в отдель-

ных регионах критических уровней. Многочисленные данные свидетельствуют о том, что со-

временные представления радиационной генетики не могут обеспечить прогноз всех негати-

вных последствий влияния мутагена на организмы. Отдаленные генетические последствия 

воздействия радиации включают многоуровневую систему ответных реакций, находящихся в 

сложных, трудно предсказуемых причинно-следственных связях. Облучение в высоких дозах 

вызывает включение апоптоза, что приводит к гибели поврежденных клеток и компенсато р-

ной пролиферации ткани. При облучении в низких дозах генетические нару шения могут сох-

раняться и приводить к отдаленным последствиям – увеличению наследственной изменчиво-

сти, снижению иммунитета и адаптивных возможностей организмов, онкопатологии, осла б-

лению потомства и повышению его смертности, ускорению старения, изменению половой 

пропорции в популяциях, отдаленной клеточной и эмбриональной гибели, геномной нестаб и-

льности, репродуктивной дисфункции, изменению радиочувствительности. Пострадиацио н-

ная генетическая нестабильность проявляется через несколько клеточных поколений переда-

чей потенциальных повреждений генетического материала и может быть индуцирована бла-

годаря механизму «эффекта свидетеля». Предполагают, что нестабильность генома связана со 

снижением эффективности репаративного синтеза ДНК, а также истощением антиоксидант-

ного потенциала клетки. Генотипическая и фенотипическая вариабельность возрастает не то-

лько вследствие воздействия радиации, но и других стрессовых факторов, что позволяет пр и-

дать универсальную, общебиологическую значимость подобным перестройкам генома.  Ра-

диоадаптация может быть обусловлена инициацией малыми дозами облучения репарации п о-

вреждений ДНК, которые могут вызывать репродуктивную гибель клеток. Также радиоадап-

тация может быть связана с генетически детерминированными процессами, которые приво-

дят к репопуляционному замещению поврежденных или погибших клеток. Уровень выявлен-

ных адаптивных реакций в органах и тканях облученных организмов направлен только на 

выживание отдельных особей, а не на процветание популяции в условиях повышенной ради-

оактивности среды обитания. Изучение механизмов, которые позволят понять мутационные 

процессы, возникающие в отдаленные сроки после облучения, открывает новые возможности 

для понимания отдаленных генетических последствий и адаптивных процессов на стрессовые 

воздействия при действии химических факторов. Подчеркнута необходимость систематичес-

кого проведения генетического мониторинга на территориях, подвергающихся техногенному 

загрязнению мутагенными факторами, с использованием чувствительных и надежных мето-

дов биотестирования, которые позволят учитывать фенотипические, цитогенетические и м о-

лекулярно-генетические наследственные изменения в ряду последующих поколений. 

Ключевые слова: генетические последствия, низкие дозы, системы репарации, 

мутационный груз, нестабильность генома, гормезис, эффект 

свидетеля, радиоадаптация  
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