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Наведено загальну характеристику біологічної ефективності впливу низькоінтенсивного 
опромінення на генетичний апарат живих організмів. Показано, що ряд нелінійних ефектів 
іонізуючого випромінювання в низькодозовому діапазоні може бути зумовлений залежністю 
інтенсивності його пошкоджуючої дії з активацією ним антиоксидантних, репараційних 
внутрішньоклітинних процесів, а також елімінацією пошкоджених клітин. Обговорюється 
синергічна взаємодія радіації з іншими генотоксичними факторами у діапазоні низьких 
дозових навантажень. 
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1 У сучасних умовах широкомасштабного 
техногенного радіаційного забруднення навко-
лишнього середовища і радіаційного наванта-
ження на біосферу надзвичайно актуальною є 
оцінка біологічної ефективності пролонгованої 
дії на генетичний апарат низькоінтенсивного 
опромінення. Адже результат дії радіації в дос-
татньо високій дозі на біологічні об’єкти в ряді 
випадків порівнюваний з впливом того ж опро-
мінення в дозі, в десятки разів меншій (Бурла-
кова и др., 2006). Аварія на ЧАЕС посилила 
увагу до цих проблем і визначила план дослі-
джень генетичних ефектів, індукованих опро-
міненням у малих дозах. Хронічної дії радіації 
зазнає 2,5 млн. людей в Україні, більше 2 млн. 
населення Білорусі та 1,5 млн. мешканців Ро-
сійської Федерації, які проживають при щіль-
ності забруднення ґрунту цезієм вище 1 Кі/км2 
(Сусков и др., 2006). У зв’язку з цим набуло ак-
туальності питання шкідливості впливу малих 
доз опромінення на здоров’я людини, зокрема в 
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контексті ризику виникнення онкологічних за-
хворювань (Демина и др., 2004; Дуброва, 2006).  

На забруднених радіонуклідами терито-
ріях нерідко виникають явища, яким іноді важ-
ко знайти пояснення:  

1) рівень прояву різних радіобіологічних 
ефектів не завжди корелює з потужністю ек-
спозиційної дози;  

2) нерідко, особливо в більш пізні періо-
ди після аварії, спостерігається відхилення від 
лінійної залежності між рівнем радіаційних 
пошкоджень і дозою опромінення;  

3) ступінь прояву радіобіологічних ефек-
тів не відповідає дозам опромінення: вони, як 
правило, порівнювані зі значно вищими рівня-
ми, ніж ті, які вдається оцінити за допомогою 
дозиметрів чи розрахунків.  

Проблема правильної оцінки радіобіоло-
гічних і медичних наслідків Чорнобильської 
катастрофи пов’язана в першу чергу з розумін-
ням механізмів дії малих доз радіації, тих без-
посередніх і віддалених ефектів, які вони ви-
кликають (Пелевина и др., 1996). З цією метою 
в США було започатковано 10-річну програму 
дослідження дії іонізуючої радіації в малих до-
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зах, якою передбачено підтримку фундамен-
тальних досліджень з використанням методів 
молекулярної біології, клітинної біології, гене-
тики з обсягом фінансування 21 млн. доларів на 
рік (Brooks, 2003).  

З позиції радіаційної біофізики «малою» 
була визначена доза, за якої у критичній мішені 
реалізується в середньому не більше однієї ра-
діаційної події. З урахуванням цього визначено, 
що для людини такою дозою є: гамма-
випромінювання – 0,23 сГр, рентгенівські про-
мені – 1,13 сГр, альфа- та інші – десятки сГр 
(Рождественский, 1999; Спиридонов и др., 
2008). Визначення малої дози тісно пов’язане з 
поняттям «чуттєвий об’єм». Якщо за «чуттєвий 
об’єм» приймати клітинне ядро, то доза, що 
припадає на 1 акт енергопоглинання за дії рід-
коіонізуючого випромінювання, буде дорівню-
вати 0,2-0,3 сГр, якщо ж мішенню для випромі-
нювання вважати ДНК, що займає в еукаріо-
тичних клітинах 1-2%, то ці дози складають 20-
30 сГр. З біологічної точки зору мала доза – це 
така, ефект якої ще може бути достовірно за-
фіксований за допомогою тест-систем, що ви-
користовуються в експерименті (Гераськин, 
1995). Діапазон потужностей доз, за яких почи-
нають виявлятися очевидні генетичні ефекти 
складає всього 10-6-10-4 Гр/добу (Гродзинский и 
др., 2006). Враховуючи широкі межі радіочут-
ливості організмів, під малими дозами зазвичай 
розуміють дози на два і більше порядків нижчі 
від мінімально летальних. Наприклад, для риб 
це дози в межах кількох сГр, для молюсків 0,2-
1,0 Гр, водоростей 1-5 Гр (Крышев и др., 1990). 
На думку М.І. Руднєва (1999) малі дози радіації 
для людини повинні перевищувати природний 
фон щонайменше у 5-10 разів і не викликати 
порушення її гомеостазу. Відповідно до поло-
ження Наукового комітету з дії атомної радіації 
(1993, 2000), для людини малими вважаються 
дози, які не викликають видимих серйозних 
порушень життєдіяльності. Ці дози не переви-
щують 0,2 Гр (Feinendegen et al., 1999). Однак 
такі уявлення досить умовні. Наприклад, за дії 
α-частинок на клітинні культури для реєстрації 
біологічного ефекту вже досить впливу в се-
редньому 0,05-0,3 частинки на клітину 
(Grosovsky, 1999; Nagasawa et al., 1999). Остан-
німи роками деякі міжнародні організації – Мі-
ністерство енергетики США (DOE) і Комітет 
АН США з біологічних ефектів іонізуючої ра-
діації (BEIR), зменшили таку мінімальну дозу в 
два рази (Ярмоненко и др., 2004; Brenner et al., 
2003; Brooks, 2003).  

При радіоактивному забрудненні навко-
лишнього середовища популяції опромінюють-
ся дозою різної потужності і, таким чином, су-
марна поглинута доза, що припадає на клітинні, 
онтогенетичні й популяційні цикли розвитку, є 
функцією інтенсивності опромінення. За дії 
гострого опромінення клітини з різною трива-
лістю мітотичного циклу отримують приблизно 
однакову дозу, оскільки в цьому випадку, як 
правило, період опромінення значно менший, 
ніж тривалість мітотичного циклу. За дії хро-
нічного опромінення повільно проліферуючі 
клітини отримують більшу дозу у розрахунку 
на один мітотичний цикл і тому пошкоджують-
ся більшою мірою, ніж швидко проліферуючі 
(Абрамов и др., 2006; Бурлакова и др., 2006). 
Залежності доза-ефект за хронічного режиму 
опромінення відрізняються від лінійної, яку от-
римують у радіобіологічних експериментах, де 
змінною величиною є час опромінення, а інтен-
сивність дії випромінювання залишається ста-
лою. Це є причиною того, що при аналізі мута-
ційного процесу в популяціях, які хронічно оп-
ромінюються, виникає потреба додаткового 
вивчення дозової залежності реєстрованих ге-
нетичних ефектів (Глазко и др., 2005).  

Ефективність опромінення в малих дозах 
значно вища, ніж отримана за простої екстра-
поляції величини ефекту, виявленого при оп-
роміненні у високих дозах, на малі. Нині біль-
шість досліджень свідчить про високу генетич-
ну ефективність гострого і хронічного опромі-
нення в малих дозах. Так, при аналізі даних про 
наслідки гострого опромінення грястиці зви-
чайної (Dactulis perfuratum L.) у результаті ава-
рії на ЧАЕС виявлено залежність виходу мута-
цій від дози опромінення. Проте опромінення в 
післяаварійний період не дало однозначної кар-
тини виходу мутацій залежно від тривалості 
перебування рослин в умовах хронічного опро-
мінення (Жижина, 2000; Шершунова и др., 
1995). Не виявлено також прямого зв’язку між 
частотою аберацій хромосом у клітинах коре-
невої меристеми проростків скереди покрівель-
ної (Crepis tectоrum) і потужністю дози хроніч-
ного гамма-опромінення районів з радіоактив-
ним забрудненням (Шевченко и др., 1995). Іс-
нують дані про опромінення дріжджів-
диплоїдів у дозах 25-200 Гр, за яких леталь-
ність у клітинному поколінні стабільно склада-
ла 12,5%. Такий же ефект реєструвався і за дії 
значно менших доз – 1-5 Гр. Досягнувши пев-
ного значення, відносно малі дози мутагену ін-
дукують незворотні зміни в клітинах, які вияв-
ляються в підвищеній їх загибелі, що спостері-



ГЕНЕТИЧНІ НАСЛІДКИ НИЗЬКОДОЗОВОГО ОПРОМІНЕННЯ 

8 
 

гається протягом усього життя клітинної попу-
ляції (Гарипова, 2007). Порівняння показників 
домінантних леталей і рецесивних, зчеплених зі 
статтю летальних мутацій у дрозофіли 
(Drosophila melanogaster), отриманих в експе-
рименті 1987 р., теж показало, що залежність 
між ними й потужністю гамма-фону не 
обов’язково є лінійною (Зайнулин и др., 2006). 
Зменшення з плином часу щільності радіоак-
тивного забруднення супроводжувалось збіль-
шенням у 5-6 разів виходу аберацій на одини-
цю дози в клітинах кісткового мозку бурих 
жаб, тобто зниження частоти аберантних клітин 
у кістковому мозку не відповідало зниженню 
дозових навантажень (Гераськин, 2006). Під-
тверджена більш висока ефективність (30-40%) 
безперервного режиму опромінення лімфоцитів 
людини, ніж одноразового імпульсного з над-
високою потужністю дози (Севанькаев и др. 
2007). На обернену залежність ефекту від дози 
опромінення у рослин вказують й інші автори 
(Глазко и др., 2006; Федотов и др., 2006; Кравец 
и др., 2008), зазначаючи, що цитогенетичні й 
генетичні ефекти індукуються при значно мен-
ших дозах, ніж інші радіобіологічні ефекти, од-
нак час їх відновлення набагато більший.  

У деяких дослідженнях наводяться дані 
про кількісні закономірності частоти індукова-
них генетичних ефектів у ярої та озимої пше-
ниці від дози опромінення при хронічному 
впливі (Суворова, 1990). Зростання рівня абе-
рацій хромосом у міру збільшення потужності 
дози відзначає О.В. Чернобай (1990) у популя-
ціях енотери дворічної (Oenothera biennis L.). У 
результаті мутаційного процесу, інтенсивність 
якого пропорційна потужності дози хронічного 
опромінення, в популяції житняка гребінчасто-
го (Agropyron cristatum (L.) Gaerth) постійно 
підтримується підвищений рівень мутацій 
(Шумный и др., 1993). На прикладі мишачого 
горошку (Vicia cracca L.) виявлено збільшення 
кількості розривів макромолекул ДНК у рослин 
з ділянок, які характеризуються переважно на-
явністю γ- і α-випромінюючих радіонуклідів, в 
той час як у популяціях, що ростуть в умовах 
переважного забруднення β-випромінюючими 
радіонуклідами, кількість розривів ДНК прак-
тично не відрізняється від спонтанного рівня 
(Гродзинский и др., 2006; Евсеева и др., 2008). 
Автори пояснюють це репарацією при опромі-
ненні рідкоіонізуючою радіацією. Виявлена 
тенденція до підвищення частоти хромосомних 
аберацій у міру зростання рівня забруднення 
при аналізі насіння рослин гороху й люпину 
(Шевердов, 1994), волошки (Кальченко, 1999), 

пшениці (Моргун та ін., 2010), вирощених на 
ґрунтах з різним рівнем забруднення 137Cs.  

Разом з тим, чимало результатів дослі-
джень в діапазоні малих доз іонізуючої радіації 
вказують на існування ефекту радіаційного 
гормезису, ознаками якого є підвищена плодю-
чість, прискорені ріст і поділ клітин, збільшен-
ня тривалості життя різних біологічних об’єктів 
(Ивановский, 2006). Існує кілька моделей, яки-
ми пояснюють стимулюючу сприятливу біоло-
гічну дію малих доз радіації. Останньою з них є 
опублікована в 2003 р. модель М. Полякова і 
Л.Є. Фініндегана. Відповідно до неї дія малих 
доз іонізуючого опромінення на клітину є двоя-
кою за своєю природою. З одного боку, здій-
снюється пошкодження ДНК з негайним запус-
ком репаративних систем, з іншого – формує-
ться сигнал про стимуляцію фізіологічних про-
цесів, які нейтралізують пошкодження ДНК.  

Однак, на думку Ю.А. Івановського 
(Ивановский, 2006), під радіаційним гормези-
сом слід розуміти клас подій, в яких спостері-
гається перевищення за дії іонізуючого опромі-
нення певних життєвих функцій, процесів чи 
фізіологічних параметрів над біологічною чи 
фізіологічною нормою, тобто як гіперфункціо-
нальний ефект іонізуючого опромінення, а не 
як сприятливий ефект малих доз радіації.  

Класичною радіобіологією та радіацій-
ною генетикою чітко встановлено два феноме-
ни: 1) безпороговість доз – радіація в будь-якій 
мінімальній дозі у випадку потрапляння викли-
кає в клітинах розриви молекул ДНК і, як на-
слідок, мутації генів і аберації хромосом; 2) 
біологічне підсилення індукованих генних і 
хромосомних мутацій як наслідок роботи меха-
нізму редуплікації в проліферуючих клітинах 
організму (Сусков и др., 2006). Відповідно до 
сучасних уявлень, механізм взаємодії випромі-
нювання з речовиною залишається незмінним у 
всьому діапазоні доз, при цьому ймовірність 
пошкодження біологічної структури перебуває 
у лінійній залежності від дози опромінення, а 
малі дози відповідають найменшому впливу на 
біологічні структури, коли проходить лише од-
на дія іонізуючої частинки на заданий біологіч-
ний об’єм. Яскраво виражені біологічні реакції 
на дію іонізуючих випромінювань пов’язані не 
із загальною кількістю внесеної енергії, а з ву-
зьколокальними процесами, які відбуваються 
першочергово в мікрометричних ділянках оп-
роміненої речовини. Виходячи з характеру 
взаємодії іонізуючих випромінювань з речови-
ною і розглянутих особливостей радіобіологіч-
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них реакцій, Дессауер на початку 20-х років ХХ 
ст. дійшов висновку, що реакція, яка вивчаєть-
ся, здійснюється в одній з великої кількості оп-
ромінених одиниць (клітин, гамет, хромосом і 
т. ін.) лише в тому разі, якщо дана одиниця от-
римала певну кількість потраплянь. Ця концеп-
ція відома в радіобіології як «принцип потрап-
лянь». Таким чином, пропорційність відсотка 
індукованих мутацій дозі опромінення, неза-
лежність його від потужності дози й жорсткості 
випромінювань дозволяє стверджувати, що му-
тації, спричинені опроміненням, є результатом 
одного потрапляння в формі однієї іонізації. 
Однак, ефект опромінення низькими дозами 
вказує на існування складних епігенетичних 
механізмів, які модифікують радіобіологічні 
реакції на вплив у діапазоні малих доз 
(Nagasawa et al., 1999; Зайнулин и др., 2005).  

До цього часу відсутня кількісна теорія 
залежності доза опромінення – біологічний 
ефект. На якісному рівні найбільш фундамен-
тальна спроба опису можливих механізмів біо-
логічної дії іонізуючого випромінювання здій-
снена в роботах А.М. Кузіна. В основі сформу-
льованої ним структурно-метаболічної теорії 
уявлення про багатофакторний характер фор-
мування радіобіологічного ефекту. До найваж-
ливіших чинників належать: дискретний харак-
тер передачі енергії іонізуючого випроміню-
вання речовині, можливий нерівномірний роз-
поділ поглинутої енергії в опромінюваних клі-
тинах; пряма й опосередкована дія випроміню-
вання на молекули, структури клітини і ткани-
ни організмів; єдність мікрогетерогенної струк-
тури й метаболічної організації клітини; мно-
жинність подій, що беруть участь у формуванні 
радіобіологічних ефектів; порушення, які вини-
кають у клітинному ядрі й біомембранах, в ге-
нерації енергії та зміні рівня низькомолекуляр-
них біологічно-активних речовин (радіотокси-
нів); розвиток у часі радіобіологічного ефекту; 
ймовірнісний характер прояву радіобіологічних 
ефектів; механізми як уражуючої дії сублеталь-
них і летальних доз випромінювання, так і сти-
мулюючої дії малих доз опромінення; синер-
гізм дії іонізуючого випромінювання з іншими 
фізичними та хімічними факторами (Крышев и 
др., 1990).  

При вивченні частоти структурних та ге-
номних мутацій хромосом в популяціях дріб-
них ссавців, що перебували при дуже низьких 
поглинутих дозах радіаційного опромінення 
(Гончарова и др, 1998; Сусков и др., 2006), от-
римано результати, які не можуть бути задо-
вільно пояснені теорією мішені, доповненою 

наявністю непрямих ефектів. У відповідності 
до однієї із запропонованих концепцій біоло-
гічної дії іонізуючого випромінювання на клі-
тину (Гераськин и др., 1999), залежність виходу 
цитогенетичних пошкоджень в діапазоні малих 
доз має нелінійний та універсальний характер. 
Залежність “доза-ефект” для них, на відміну від 
високих доз, зазвичай має бімодальну чи полі-
модальну залежність (Рождественский, 1999). 
Тому, коефіцієнти ризику, вирахувані за ре-
зультатами опромінення при низьких дозах, бу-
дуть відрізнятися від коефіцієнтів ризику при 
великих дозах і екстрапольованих до низьких 
(Рождественский, 2008; Чернобыльская катаст-
рофа …, 1993). У діапазоні малих доз, ефект, за 
їх підвищення, зростає, досягаючи максимуму і 
потім дещо знижується. Повторно ці макси-
мальні значення досягаються лише при дозах, 
які перевищують попередні приблизно в 5 ра-
зів. Припускають, що ряд нелінійних ефектів 
іонізуючого випромінювання в низькодозовому 
діапазоні може бути зумовлений залежністю 
інтенсивності його пошкоджуючої дії з актива-
цією ним антиоксидантних, репараційних внут-
рішньоклітинних процесів, а також елімінацією 
пошкоджених клітин (Moustacchi, 2000; Глазко 
и др., 2006).  

При розгляді генетичних наслідків Чор-
нобильської катастрофи вчені виходили з при-
пущення, що всі генетичні ефекти, які пов’язані 
з одноударними пошкодженнями генетичного 
матеріалу, підпорядковуються лінійній залеж-
ності «доза-ефект». Проте радіобіологічні криві 
«доза-ефект» відображають не підсилення сту-
пеня ураженості зі збільшенням дози, а збіль-
шення частки уражених одиниць (тобто ймо-
вірність ураження): і дуже малі дози можуть 
призводити до найбільш драматичних наслідків 
(наприклад, смерті чи інактивації клітин), але 
лише у відповідно меншої кількості осіб. Необ-
хідно мати на увазі, що всі розрахунки ризиків 
малих доз радіації, які ґрунтуються на гіпотезі 
лінійної залежності, можуть виявитися заниже-
ними. Німецькі цитогенетики (Stephan, 
Oestreicher, 1989) обстежили своїх громадян, 
що кілька днів після аварії працювали в Білору-
сі та Україні. Автори зазначають, що цитогене-
тичний ефект приблизно в 100 разів вищий очі-
куваного для поглинутих доз, розрахованих за 
допомогою фізичних методів. Проведено об-
стеження жителів Зальцбурга (Pohl-Ruling et al., 
1991), які отримали до 1987 р. в результаті 
Чорнобильської аварії додатково зовнішнє і 
внутрішнє опромінення, що склало 15-68% від 
природного фонового опромінення. В обстеже-
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них осіб після аварії достовірно підвищилася 
частота аберацій хромосом. Ряд експеримен-
тальних даних свідчить на користь високої від-
носної біологічної ефективності хронічного ни-
зькодозового опромінення порівняно з гострим 
(Соколов и др., 2000; Глазко и др, 2005). Існу-
ють дані про надлінійну (supralinear) залежність 
дози-ефект в діапазоні малих доз радіації за 
хронічного опромінення рослин, тварин і лю-
дини (Graeub, 1992). Надлінійна дозова залеж-
ність, яка викликає гіперчутливість клітин, 
описана також у зв’язку з генетичними ефекта-
ми, що спостерігаються в популяціях рослин, 
які ростуть в 30-кілометровій зоні Чорнобиль-
ської аварії (Соколов та ін., 1998; Vieira Gismas 
еt al., 1995). Із надлінійної дозової залежності 
випливає, що відносна ефективність опромі-
нення при низьких потужностях доз у розра-
хунку на одиницю дози вища, ніж ефективність 
опромінення при високих потужностях доз. Гі-
перчутливість притаманна більшості клітинних 
ліній і не може бути передбачена зворотною 
екстраполяцією ефектів високих доз (Шмакова 
и др., 2006).  

Проте, деякі дослідники припускають, що 
можливою причиною ефективності низьких доз 
опромінення порівняно з високими є загибель 
радіочутливих клітин при значних дозах радіа-
ції, і при цьому реєструються показники часто-
ти реверсій радіостійкості популяції клітин, що 
викривлює абсолютні показники мутагенезу 
(Гродзинский и др., 1991). Існує ще одна кон-
цепція, яка полягає в постулюванні нової фун-
даментальної програмованої реакції клітин – 
аутоіндукції в них аномалій каріотипу та інших 
порушень геному в результаті дії малих доз 
пошкоджуючих агентів (Спитковский, 1999). 
Відповідно до цієї концепції, будь-яка клітинна 
популяція складається з клітин, одній групі з 
яких притаманна залежність відповіді від по-
тужності дози, іншій – зменшення кількості ге-
нетичних порушень порівняно з очікуваною, а 
також з групи клітин, яким притаманне збіль-
шення порівняно з очікуваною кількістю гене-
тичних порушень незалежно від потужності до-
зи.  

Виникнення мутацій – результат спеціа-
лізованих біосинтетичних процесів у клітині, 
передбачених М.Є. Лобашевим задовго до 
формування сучасних уявлень про мутагенез і 
репарацію. Ще в 1947 році він писав: 
«…становлення мутації належить не до фази 
пошкодження чи подразнення клітини, а до фа-
зи відновлення – процесу нетотожної репарації 
субстанцій пошкоджень». Аналіз частоти ви-

никнення структурних мутацій у широкому 
діапазоні доз фактора здатний дати додаткову 
інформацію про молекулярні механізми, які 
зумовлюють якісну різницю реакції клітини у 
відповідь на опромінення у великих і малих до-
зах (Спитковский, 1999). Більшість порушень 
хромосом зумовлена пошкодженнями первин-
ної структури ДНК або помилковою репараці-
єю таких пошкоджень. Виокремлюють три ета-
пи становлення мутацій: 1) утворення первин-
них молекулярних пошкоджень в хромосомі; 2) 
виникнення передмутаційного стану в резуль-
таті зміни структури ДНК; 3) фіксація потен-
ційної зміни в мутацію (Лукаш, 2001). Загальна 
кількість спонтанних порушень, що виникають 
у клітині, досягає 8 · 103 за год, або приблизно 
130 протягом хвилини. Такі спонтанні пошко-
дження ДНК повинні повністю репаруватися 
відомими нині п’ятьма механізмами репарації: 
пряма ензиматична інактивація пошкоджень 
ДНК, ексцизійна репарація нуклеотидів, ексци-
зійна репарація основ, постреплікативна корек-
ція неправильних пар і репарація двониткових 
розривів (Спитковский, 1999; Тронов и др., 
2008). Системи репарації при низьких потуж-
ностях опромінення працюють не в повному 
обсязі, тому ступінь пошкоджень для цього 
діапазону доз може бути вищим, ніж для більш 
високих доз, при яких ефективно працюють 
системи репарації (Гродзінський та ін., 1999). 
Було виявлено, що велика кількість двонитко-
вих розривів ДНК після опромінення фібробла-
стів людини в дозі 2 Гр репарується значно 
швидше, ніж невелика – після опромінення до-
зою в 200 мГр (Rothkam, Lobrich, 2003).  

При низькодозовому впливі діють “ак-
тивна” і “пасивна” стратегії, що визначають 
вид відповідної реакції клітини на зовнішній 
вплив (Гераськин, Севанькаев, 1999; Сорочин-
ський та ін., 2004). “Пасивна” стратегія спря-
мована на підтримання динамічної рівноваги 
клітини і полягає в активації не лише конститу-
тивної, а й індуцибельної репарації – систем 
адаптивної відповіді. “Активна” стратегія, крім 
того, створює потенціал для збільшення пулу 
мінливості в популяції клітин і полягає в акти-
вації систем SOS-репарації, а також дупліка-
тивної експозиції. Адже точність копіювання 
полімерази V дуже низька, ймовірність поми-
лок сягає  10-3-10-2 (Бурлакова и др., 2006). Ви-
явлено також, що в рослинних популяціях, які 
зростають в середовищі з високим рівнем ра-
діоактивного забруднення, спостерігається 
зниження ефективності репарації ДНК. Відпо-
відно можна припустити, що таке зниження за-



ЯКИМЧУК 

11 
 

гальної репараційної здатності стосується од-
наковою мірою й SOS-репарації та призводить 
в результаті до відносного зниження мутагене-
зу в умовах високого рівня радіоактивного за-
бруднення і тривалого зростання рослин на за-
бруднених ділянках. Зниження ефективності 
репарації може бути також наслідком накопи-
чення генетичного тягаря в популяціях (Абра-
мов и др., 2005). Тому, при збільшенні тривало-
сті перебування багаторічних рослин у зоні з 
радіаційною аномалією варто очікувати на се-
лективне збільшення поліморфізму й фізіоло-
гічної нестабільності, а отже мікроеволюційних 
зрушень (Шевченко и др., 1999).  

Пошкодження біологічно важливих 
структур клітини на фізико-хімічному етапі дії 
радіації може бути реалізовано двома шляхами. 
В першому – електрони, що утворились в про-
цесі розміну енергії, як правило, призводять до 
розриву молекулярних зв’язків мішені. Такі 
пошкодження залежать від щільності іонізації, 
дози випромінювання. Вони є типовими для се-
редніх та високих доз і мають поріг дії, що за-
лежно від живої системи становить 10-100 сГр 
(Серкиз, 1995). Однак при певних обставинах 
більш небезпечним за питомим внеском може 
виявитися інший шлях взаємодії іонізуючої ра-
діації з живою системою, за якого пошкоджен-
ня біологічних агентів може мігрувати на знач-
ні відстані й призводити до пошкодження 
структур мішеней. Шляхом введення різних 
“перехоплювачів” вільних радикалів у біоло-
гічні об’єкти перед їх опроміненням було дове-
дено, що значна частина (60-80%) пошкоджень 
ДНК, індукованих in vivo іонізуючими випро-
мінюваннями з малою лінійною передачею 
енергії – результат непрямої дії радіації 
(Halliwell, Aruoma, 1993; Warters, 1995). На сьо-
годні є всі підстави вважати, що причиною 
більшої частини спонтанного мутагенезу є ок-
сидантні пошкодження ДНК, які виникають 
внаслідок взаємодії з активними формами кис-
ню, утвореними в процесі клітинного метабо-
лізму (Blokhina et al., 2003; Rugo, Schiestl, 2004; 
Насонова и др., 2006; Газиев, Шайхаев, 2008). 
Ці пошкодження представлені модифікацією 
основ, втратою основ (АП-сайти), однонитко-
вими розривами, міжнитковими поперечними 
зшивками та двонитковими розривами (Усатов 
и др., 2005). Однак за нормальних умов життє-
діяльності в клітині підтримується рівновага 
між швидкістю утворення активних форм кис-
ню й швидкістю їх детоксикації компонентами 
антиоксидантного захисту (Mittler, 2002).  

Численні дані, отримані протягом остан-
ніх двох десятиріч, дозволяють припускати, що 
уявлення, які склалися в радіаційній генетиці, 
можуть суттєво недооцінювати несприятливі 
наслідки впливу мутагенів на організми. Хро-
нічне низькодозове опромінення в регіонах, які 
зазнали радіонуклідного забруднення в резуль-
таті радіаційних катастроф, здатне призводити 
до спадкової дестабілізації генетичних струк-
тур (Lorimore et al., 2003; Morris, 2004; Сусков 
и др., 2008), яка виявляється розривами і пере-
конформаціями ДНК, перекомпактизацією 
хроматину, абераціями хромосом, синхронними 
хромосомними обмінами, анеу/поліплоїдіями, 
позаплановою експресією/супресією генів, ген-
ними та хромосомними мутаціями, що призво-
дить до порушення геномного балансу і супро-
воджується розвитком клітинних дисфункцій, 
малігнізацією, індукуванням апоптозу й заги-
беллю клітини (Mothersill, Seymour, 2004; 
Sasaki, 2004; Антощина и др., 2005; Зайнулин, 
Таскаев, 2005; Koterov, 2005; Воробцова, 2006; 
Литтл, 2007). Радіаційно-індукована нестабіль-
ність геному виявляється у об’єктів з найрізно-
манітнішим рівнем організації, що дозволяє го-
ворити про фундаментальне, еволюційно закрі-
плене значення таких змін в реакції клітин на 
зовнішні впливи (Бычковская и др., 2005).  

Перші дані про індуковану нестабільність 
геному радіацією були отримані на культурі 
клітин ссавців, дріжджах і одноклітинних орга-
нізмах (Воробцова, Семенов, 2006). Нестабіль-
ність геному в статевих клітинах батьків може 
передаватися нащадкам, що призводитиме до 
підвищення рівня мутацій, хромосомних абера-
цій, пренатальної смертності, вроджених вад 
розвитку та ін. Так, наприклад, виявлено мож-
ливість передачі схильності до пухлин в оригі-
нальних експериментах на мишах (Воробцова, 
2006). Встановлено, що канцерогенний агент 
уретан достовірно підвищує частоту виникнен-
ня аденом легень у нащадків опромінених сам-
ців мишей (United Nations. Hereditary Effects of 
radiation, 2001; Ахматулина, 2005). Аналогічні 
результати отримані на гепатоцитах, каріоци-
тах та ембріональних фібробластах нащадків 
самців щурів, опромінених дозою 4,2 Гр 
(Vorobtsova, 2000). Також показано трансгене-
раційне збільшення рівня мутацій у тандемних 
повторах F1 і F2 поколіннях самців і самок оп-
ромінених мишей (Аклеев, 2007; Sirota et al., 
2007). Нині наявні дані про підвищений рівень 
мутабільності у дітей ліквідаторів аварії на 
ЧАЕС, про більш високу захворюваність на-
щадків жителів забруднених після аварії тери-
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торій, про високий ризик генетичних порушень 
і злоякісних пухлин у них, про виникнення 
лейкемії у нащадків опромінених у малих дозах 
батьків в Селлафільді, про глибоку епігенетич-
ну дисрегуляцію у нащадків пацієнтів, які за-
знали променевої терапії, про підвищення рівня 
хромосомних аберацій у нащадків осіб, які ви-
жили в Японії, про підвищений рівень мутацій 
у мінісателітних ділянках ДНК у нащадків 
батьків, опромінених в Чорнобилі та в районах 
навколо Семипалатинська (Morgan, 2003; Ах-
матулина, 2005; Дуброва, 2006; Орадовская, 
2006; Пілінська та ін., 2006; Аклеев и др., 2007; 
Степанова и др., 2007; Сусков и др., 2008).  

Радіаційно-індукована нестабільність ге-
ному розглядається як особливий стан геному в 
потомстві опромінених клітин та їх сусідів, в 
якому головне – не вихідна підвищена пошко-
дженість геному, а його більша здатність зазна-
вати пошкоджень у процесі життєдіяльності 
клітини, що призводить до відтермінованої ре-
продуктивної загибелі, виникнення спонтанних 
мутацій і підвищення частоти загибелі клітин 
шляхом апоптозу. До нашого часу стали майже 
загальновизнаними постулатами наступні по-
ложення: а) радіаційно-індукована нестабіль-
ність геному фіксується за будь-яких доз радіа-
ції незалежно від природи випромінювання (з 
низькою та високою лінійною передачею енер-
гії); б) як правило, для радіаційно-індукованої 
нестабільності геному немає чіткої залежності 
«доза-ефект»; в) радіаційно-індукована неста-
більність геному – ключовий механізм радіа-
ційного канцерогенезу за дії малих доз радіації, 
разом з тим і радіації з низькою лінійною пере-
дачею енергії (Котеров, 2006). Глибина 
«пам’яті» опромінених клітин приголомшує: 
відповідно до численних даних, в культурі клі-
тин суттєво підвищена швидкість мутування 
спостерігається щонайменше протягом 20-40 
клітинних поділів після початку опромінення 
(Lorimore et al., 2003). У дослідженнях Н.Б. 
Ахматуліної (Ахмадулина, 2005) нестабільність 
геному виявлялась до 30-40-го і навіть до 70-
80-го поколінь гризунів.  

Вважають, що в основі механізмів фор-
мування генетичної нестабільності лежить 
можливість існування субпопуляцій клітин, 
яким властива підвищена чутливість до опро-
мінення. Оскільки прямого впливу опромінення 
на ДНК не відбувається, припускають, що у 
формуванні нестабільності можуть брати 
участь епігенетичні механізми. Крім того, про-
цесу генетичної нестабільності сприяє дефіцит 
репаративної активності, порушення в контролі 

клітинного циклу й апоптозної загибелі клітин. 
Зважаючи на те, що успадкування нестабільно-
сті геному нащадками опромінених батьків 
проходить епігенетично, зміни в спектрі мети-
лування батьківської ДНК розглядаються най-
більш ймовірний кандидат на роль сигналу не-
стабільності (Курбатова и др., 2006). Явище ге-
нетичної нестабільності також може бути зу-
мовлене активністю мобільних генетичних 
елементів. На відміну від безпосередніх по-
шкоджень ДНК, які усуваються в процесі репа-
рації або закріплюються у вигляді стабільних 
мутацій, активація мобільних генетичних еле-
ментів може вести до кількох циклів транспо-
зицій, викликати утворення нестабільних мута-
цій, модифікувати ступінь експресивності оз-
наки та інші зміни генотипу (Зайнулин, Таска-
ев, 2005). Встановлені в наш час молекулярні 
прояви радіаційно-індукованої нестабільності 
геному у нащадків опромінених клітин поляга-
ють у спонтанних змінах структури ДНК, по-
рушенні репарації ДНК і суттєвому зрушенні 
функціонування окиснювально-
відновлювальної системи. Останнє викликає не 
лише зміну внутрішньоклітинного вмісту ак-
тивних форм кисню, але й впливає на їх регуля-
торні функції, а отже на функціонування внут-
рішньоклітинних модулів реакцій, які керують-
ся генетичними програмами, що активуються у 
відповідь на дію різноманітних факторів зо-
внішнього середовища (Baverstock, 2000; 
Mothersill, Seymour, 2004; Михайлов и др., 
2005).  

Хронічна дія радіації здатна підвищувати 
загальну радіостійкість популяцій в результаті 
індукції та добору мутантних форм (Воробцова, 
Колесникова, 2007). Підвищення радіорези-
стентності виявлено у мікроорганізмів, виділе-
них із джерел, що містять радіоактивні елемен-
ти, у рослин (Chlorella vulgaris Beijerinck, 
Andropogon filifolium L., Triticum aestivum L.), 
що ростуть на ґрунтах, багатих на уран, у став-
ковика великого (Limnea stagnalis L.) із забруд-
неної радіонуклідами водойми, у дрозофіл (D. 
willistoni D., D. nebulosa Fill.), в одному з райо-
нів Бразилії з підвищеним вмістом торію в по-
роді, у червоної (Clethrionomys rutilus Pall.), 
звичайної (Microtus arvalis Pall.) і вузькочереп-
ної (Microtus gregalis Pall.) полівок, що мешка-
ють на радіоактивно забруднених ділянках і 
рудих полівок (Clethrionomys glareolus Scher.) з 
території, забрудненої в результаті аварії на 
Чорнобильській АЕС (Воробцова, Колеснико-
ва, 2007). Однак В.І. Тельнов заперечує думку 
про те, що в результаті атомного бомбардуван-
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ня Хіросіми і Нагасакі пройшов добір лише 
найбільш радіорезистентних людей, адже ме-
ханізми прояву ролі генетичних факторів мак-
симальні за дії малих ефективних доз впливу, 
зменшуються при відносно великих і не мають 
суттєвого значення при значних (Тельнов, 
2005). Припускають, що рівень виявлених 
адаптивних реакцій в органах і тканинах опро-
мінених рослин і тварин спрямований лише на 
виживання окремих особин, а не на процвітан-
ня популяції в умовах підвищеної радіоактив-
ності середовища існування (Зайнулин, Таска-
ев, 2005; Зоз и др., 2007; Серебряный и др., 
2007).  

Адаптивні реакції були виявлені при ви-
користанні різних за природою мутагенів (хі-
мічних алкілуючих сполук, радіації, активних 
форм кисню, теплового шоку) і різних критері-
їв оцінки цього ефекту (Засухина, 2008). При-
вертає увагу той факт, що при адаптивній від-
повіді експресуються зовсім інші гени, ніж у 
випадку її відсутності. Припускають, що гени, 
асоційовані з адаптивною відповіддю – це гени 
репарації ДНК, стресової реакції, контролю 
клітинного циклу. Проте, якщо раніше феномен 
адаптивної відповіді завжди пов’язували з ін-
дукцією синтезу ферментів репарації ДНК 
(Гродзинский и др., 1991), то зараз є докази йо-
го більш складної природи, зокрема, його неза-
лежності від такої (Засухина и др., 2000; Шма-
кова и др., 2006).  

Адаптивна відповідь вважається одним із 
захисних механізмів клітини від пошкоджуючої 
дії факторів навколишнього середовища. По-
мірний стрес будь-якої природи може підвищу-
вати стійкість до різних несприятливих впли-
вів, індукуючи неспецифічні захисні реакції. 
Різні фізичні й хімічні фактори (іонізуюча ра-
діація, хімічні мутагени, вільні радикали) у ма-
лій дозі активують систему адаптивної відпові-
ді й при подальшому впливі цих же чи інших 
пошкоджуючих факторів репопуляція захищає 
геном шляхом повного заміщення в ній пошко-
джених клітин непошкодженими внаслідок 
вступу в мітотичний цикл додаткових клітин, 
які в нормі не діляться (Зоз и др., 2007). Фор-
мування неспецифічної резистентності – це за-
гальна закономірність, яка виявляється за три-
валого впливу найрізноманітніших екологічних 
і антропогенних факторів, що необхідно врахо-
вувати при оцінці генетичних ефектів забруд-
нення навколишнього середовища. При дослі-
дженні впливу 1,1′-гексаметиленебісу (включає 
структурні елементи, властиві рослинним гор-
монам) в концентрації, що виявляє у ячменю 

середньовисокий рівень генотоксичності, було 
встановлено, що він спричиняє індукцію адап-
тивної відповіді до двох різних хімічних мута-
генних факторів (Чанкова и др., 2006). У дослі-
дах Г.Д. Засухіної (Засухина, 2006) показано, 
що за критеріями індукції розривів ДНК попе-
редній вплив на клітини гамма-радіацією, 
CdCl2, тепловим шоком, як адаптуючими фак-
торами, супроводжувався збільшенням стійко-
сті клітин до генотоксичної дії CdCl2 в пошко-
джуючих концентраціях, при цьому рівень за-
хисту був приблизно однаковим. В літературі 
представлені досліди, в яких спостерігається 
підвищена резистентність популяцій дрозофіли 
(D. melanogaster L.), що зазнавали тривалого 
хронічного опромінення, не лише до дії додат-
кового гострого гамма-опромінення, але й до 
дії хімічного мутагену етилметансульфонату 
(Моссэ и др., 2006). Є припущення, що причи-
ною неспецифічної адаптації виступає стиму-
ляція імунітету й проліферація, індукція репа-
рації пошкоджень ДНК, пригнічення функції 
гонад (що повинно збільшувати тривалість 
життя), зниження патогенності мікрофлори 
(Зайнулин и др., 2006). У більшості робіт вка-
зується, що незважаючи на підвищення радіо-
стійкості хронічно опромінених популяцій рос-
лин і тварин, вони тим не менше зазнають по-
шкоджуючої дії іонізуючих випромінювань і 
несуть великий мутаційний тягар у порівнянні з 
неопроміненими популяціями.  

Однак існує цілий ряд переконливих ек-
спериментів, які засвідчують, що пролонговане 
опромінення клітин у малих дозах на забрудне-
них територіях не індукує адаптивну відповідь 
(Пелевина и др., 2006). Такі висновки зроблені 
на основі окремих фактів обстеження осіб 
Східного Уралу, жителів регіону Семипалатин-
ського випробувального полігону, ліквідаторів 
аварії на ЧАЕС (Ахматулина, 2005; Аклеев и 
др., 2007). Було показано, що серед мешканців 
різного віку, які проживають на територіях, за-
бруднених у результаті аварії на ЧАЕС, частка 
осіб з адаптивною відповіддю знижена, а з ра-
діочутливістю після адаптуючого опромінення 
– підвищена. Також не виявлено радіорези-
стентності при опроміненні в дозі 1 Гр ліквіда-
торів та жителів забруднених районів. 

До питання про вплив Чорнобильської 
аварії на здоров’я населення необхідно підхо-
дити не лише з позицій безпосередньої дії оп-
ромінення, але й з позицій впливу одночасної 
зміни екологічного фону проживання. Виявле-
но синергічну дію радіації сумісно з дією кан-
церогенів, пестицидів, озону, підвищеного вмі-
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сту гормонів та ін. (Рябченко и др., 1995; Чер-
нобыльская катастрофа …, 1993; Ягунов и др., 
2006). Порівняння частоти вроджених вад роз-
витку дітей у різних екологічних зонах Молдо-
ви показало, що найвища вона була в південно-
східній зоні, яка характеризувалась найбільш 
високим рівнем зовнішнього гамма-фону (90-
100 мкР/год.) в результаті аварії на ЧАЕС та ін-
тенсивним застосуванням пестицидів у сільсь-
кому господарстві (Григорий и др., 1998). Тому 
в умовах тривалого опромінення біоценозу ду-
же важливого значення набуває проблема су-
місної дії випромінювань і факторів нерадіа-
ційної природи. Не виключено, що цим знач-
ною мірою визначається аномально сильна дія 
малих доз. Адже за сумісної дії іонізуючої ра-
діації з іншими природними й антропогенними 
факторами, в першу чергу з хімічними забруд-
нювачами довкілля, можливі такі типи взаємо-
дії компонентів суміші: 1) адитивна, за якої дія 
компонентів дорівнює загальній сумі ефектів 
кожного компонента; 2) синергічна, коли один 
з компонентів посилює дію іншого, в результаті 
чого фізіологічний ефект суміші перевищує 
суму ефектів; 3) антагоністична, за якої ефект 
дії виявляється меншим, ніж дія кожного з 
компонентів окремо і ніж сумарна дія (Гудков, 
Груша, 2004; Поликарпов, Цыцугина, 1996). 
Синергічні реакції відповіді біологічних систем 
спостерігаються за сумісної дії різних за своєю 
природою факторів: іонізуючого випроміню-
вання з радіонуклідами, нерадіоактивними ме-
талами і гіпертермією, металів з радіонукліда-
ми, лазерного випромінювання і магнітного по-
ля і т. ін. Причому встановлено, що в діапазоні 
низьких дозових навантажень синергічні ефек-
ти спостерігаються частіше, ніж у випадку 
сильних впливів. При великих дозах провідного 
значення набувають процеси прямої дії випро-
мінювання (Крышев, Сазыкина, 1990; Евсеева и 
др., 2008).  

Вплив хімічного токсиканту на радіобіо-
логічний ефект може проходити різними шля-
хами: в результаті підвищення радіочутливості 
об’єкта, що опромінюється (за рахунок пригні-
чення активності репараційних систем, підви-
щення пулу попередників радіотоксинів, під-
вищення проникності мембран); утворення біо-
логічно високоактивних сполук; блокування 
репарації первинних пошкоджень; блокування 
процесів відновлення; дії на системи стійкості 
до впливу опромінення.  

При вивченні впливу підвищеної кілько-
сті у ґрунті природних радіонуклідів (238U, 
232Th, 226Ra, 210Po і 210Pb) та важких металів на 

мейоз пшениці, виявлено збільшення в 2,7-7,4 
раза числа аберантних клітин порівняно з кон-
тролем (Якимчук, 2012). Зроблено припущення, 
що такий результат зумовлений впливом ком-
плексу факторів. У миші домашньої (Mus 
musculus) в 1986-1987 рр. помічено появу висо-
кого рівня гетерозиготності за рецесивними ле-
тальними мутаціями, що можна пояснити су-
марною дією підвищеного радіаційного фону і 
комплексу факторів нерадіаційної природи 
(Померанцева и др., 1996). Виявлено, що різні 
комбінації температури й солоності води знач-
но змінюють напівлетальну дозу для морської 
риби при її опроміненні (Крышев, Сазыкина, 
1990). Рядом авторів показаний синергізм дії 
радіації й гібридного дисгенезу у дрозофіли на 
частоту виникнення летальних мутацій, сте-
рильність гібридів, хромосомні втрати й інші 
ознаки (Захаренко и др., 2006). В одному із до-
сліджень встановлено, що оперон аденовірусу 
Е 1В в комбінації з геном тимідинкінази вірусу 
герпесу 1-го типу виявляли синергічний ефект, 
підсилюючи мутагенну дію одне одного (Лу-
каш, 2001). Іноді дія кількох мутагенних фак-
торів спричиняє антагоністичні взаємовідно-
шення, як це показано для клітин кісткового 
мозку щурів за сумісної дії опромінення, солей 
кадмію та свинцю (Ягунов и др., 2006).  

Таким чином, широкомасштабне техно-
генне радіаційне забруднення довкілля змушує 
переглянути існуючі уявлення про біологічну 
ефективність гострої та хронічної дії низькоін-
тенсивного опромінення на генетичний апарат 
живих організмів. Залежність “доза-ефект” для 
малих доз, на відміну від високих, зазвичай має 
нелінійний характер та може бути представлена 
бімодальною чи полімодальною кривою. Тому 
ефективність опромінення в малих дозах не 
може бути визначена за простої екстраполяції 
величини ефекту, виявленого при опроміненні 
у високих дозах, на малі. Ряд нелінійних ефек-
тів іонізуючого випромінювання в низькодозо-
вому діапазоні може бути зумовлений залежні-
стю інтенсивності його пошкоджуючої дії від 
активації ним антиоксидантних, репараційних 
внутрішньоклітинних процесів, а також елімі-
нації пошкоджених клітин.  

У регіонах, забруднених радіонуклідами, 
хронічне низькодозове опромінення здатне 
спричиняти спадкову дестабілізацію генетич-
них структур, що призводить до порушення ге-
номного балансу, розвитку клітинних дисфунк-
цій, малігнізації, індукуванню апоптозу й заги-
белі клітин. Тривале опромінення популяцій 
рослин і тварин низькими дозами радіації су-
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проводжується як підвищенням їх радіостійко-
сті за рахунок виживання окремих особин, так і 
одночасним зростанням мутаційного тягаря. 
Отже, перебування організмів у зоні з радіацій-
ною аномалією може призвести до селективно-
го збільшення поліморфізму й фізіологічної не-
стабільності та, як наслідок, мікроеволюційних 
зрушень.  

Мутагенна активність синергічної взає-
модії радіації з іншими генотоксичними факто-
рами в діапазоні низьких дозових навантажень 
свідчить про необхідність вивчення впливу ра-
діаційного забруднення навколишнього середо-
вища на стабільність геному організмів не лише 
з позицій безпосередньої дії опромінення, але й 
з позицій впливу одночасної зміни їх екологіч-
ного фону проживання. 
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GENETIC CONSEQUENCES OF LOW-DOSE IRRADIATION   
IN CONDITIONS OF RADIATION CONTAMINATION ENVIRONMENT 

R. A. Yakymchuk 

Pavlo Tychyna Uman State Pedagogical University  
(Uman, Cherkassy region, Ukraine) 

General characteristics of biological effectiveness of low level radiation effects on the genetic 
apparatus of living organisms is given. It is shown that a number of nonlinear effects of ionizing 
radiation of low range may be due to the dependence of the intensity of its damaging effect with its 
antioxidant, reparatory intracellular processes activation as well as elimination of damaged cells. 
The synergic interaction of radiation with other genotoxic factors in the range of loads low doses is 
discussed. 

Key words: genetic consequences, low-intensive irradiation, mutagenic activity, the frequency  
of mutations 
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ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ПОСЛЕДСТВИЯ НИЗКОДОЗОВОГО ОБЛУЧЕНИЯ  
В УСЛОВИЯХ РАДИАЦИОННОГО ЗАГРЯЗНЕНИЯ  

ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ 

Р. А. Якимчук 

Уманский государственный педагогический университет им. Павла Тычины  
(Умань, Черкасская обл., Украина) 

Представлена общая характеристика биологической эффективности влияния низкоинтенсив-
ного облучения на генетический аппарат живых организмов. Показано, что ряд нелинейных 
эффектов ионизирующего излучения в низкодозовом диапазоне может быть обусловлен зави-
симостью интенсивности его повреждающего действия с активацией им антиоксидантных, 
репарационных внутриклеточных процессов, а также элиминацией поврежденных клеток. 
Обсуждается синергетическое взаимодействие радиации с другими генотоксическими факто-
рами в диапазоне низких дозовых нагрузок. 

Ключевые слова: генетические последствия, низкоинтенсивное облучение, мутагенная  
активность, частота мутаций 
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