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ОСОБЕННОСТИ РЕПАРАЦИИ ПОВРЕЖДЕННОЙ ДНК УРОТЕЛИЯ 

МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ У ЛИЦ, ПРОЖИВАЮЩИХ  
НА ЗАГРЯЗНЕННЫХ РАДИОНУКЛИДАМИ ТЕРРИТОРИЯХ 

УКРАИНЫ 
 

 
Изучены особенности репарации поврежденной ДНК (нуклеотидной и эксцизионной репарации 
оснований) вследствие хронического и постоянного воздействия малых доз ионизирующей радиа-
ции на уротелий мочевого пузыря у мужчин с доброкачественной гиперплазией предстательной 
железы и женщин с хроническим циститом после аварии на ЧАЭС. Хронический пролифера-
тивный атипический цистит с очагами дисплазии и рака in situ, а также 10 маленьких уротелиаль-
ных карцином, были обнаружены в 139 (89 %) и в 91 (58 %) из 156 наблюдений 1-й группы больных, 
проживающих в радиационно загрязненных регионах страны. Значительное и достоверное (по 
сравнению с контрольной 2-й группой) повышение экспрессии в ядрах уротелия 1-й группы 
8-гидрокси-2’дезоксигуанозидина, 8-оксогуанин-ДНК-гликозилазы, апуриновой/апиримидиновой 
эндонуклеазы 1 и xeroderma pigmentosum А сопровождалось повышенным уровнем 137Сs в моче у 
таких больных. Полученные результаты свидетельствуют о достоверной активации репарации 
поврежденной ДНК (нуклеотидной и эксцизионной репарации оснований), вызванной оксидатив-
ным стрессом под долговременным воздействием малых доз ионизирующей радиации, которая, 
однако, оказалась несостоятельной и обладала мутагенным и канцерогенным потенциалом по от-
ношению к уротелию. 
 
Ключевые слова: уротелий мочевого пузыря, рак мочевого пузыря, повреждение ДНК, ионизи-
рующая радиация. 

 
 
Наши предыдущие исследования предоставили убе-
дительные данные о значительном повышении ок-
сидативного стресса, ассоциированного с альтера-
цией гена р53 в уротелии мочевого пузыря у лиц, 
проживающих на радиационно загрязненных тер-
риториях Украины после аварии на ЧАЭС [18]. Из-
вестно, что 90 % радиоактивного цезия (137Сs), пре-
валирующего среди прочих радионуклидов, пора-
зивших население Украины, концентрируется поч-
ками и элиминируется с мочой [17]. Определяется 
тесная зависимость между продолжительностью 
долговременной хронической экспозиции малых 
доз ионизирующего излучения и развитием хрони-

ческого пролиферативного атипического цистита 
(Чернобыльского цистита), характеризующегося вы-
раженным повреждением ДНК уротелия, что может 
привести к канцерогенезу в мочевом пузыре [19]. 

Безусловный интерес представляет изучение 
не только особенностей повреждения ДНК в уро-
телии, но и измерение уровней и особенностей ее 
неполной репарации, либо вообще отсутствия та-
ковой. Реактивные формы кислорода (РФК), кото-
рые генерирует ионизирующая радиация, явля-
ются генотоксическими, воздействуя на дезокси-
рибозу и нуклеотидные основания ДНК, что при-
водит к их повреждению и разрывам нитей ДНК 
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(strand breaks) [3]. Повреждение 8-гидрокси-2’де-
зоксигуанозидина (8OHdG) принято считать глав-
ным проявлением (маркером) оксидативного по-
вреждения ДНК [13]. У млекопитающих клетки с 
поврежденными и невосстановленными молекула-
ми 8OHdG в ДНК являются высоко мутагенными, 
продуцирующими в таких участках почти исключи-
тельно перемещения G:C на T:A в нуклеотидах [8]. 

Известны 2 пути эксцизионной репарации в 
клетках млекопитающих, это нуклеотидная и экс-
цизионная репарация оснований [5]. Нуклеотид-
ная эксцизионная репарация эффективно восста-
навливает ДНК, поврежденную кислородными ра-
дикалами. Существует два типа нуклеотидной ре-
парации: транскрипционная и полная геномная. 
Одним из наиболее известных ферментов, которые 
“отрезают” конец поврежденной ДНК при обеих 
транскрипционной и полной геномной эксцизион-
ных репарациях является продукт группы А гена 
xeroderma pigmentosum (XPA) — эндонуклеаза.  

При репарации 8OHdG и других поврежден-
ных РФК клеток млекопитающих и бактерий по-
врежденные оксидативными или щелочными аген-
тами основания “убираются” специфическими 
ДНК-гликозилазами, оставляющими пустые (без 
оснований) участки, которые затем “отсекаются” 
апуриновыми/апиримидиновыми эндонуклеазами, 
среди которых наиболее распространенной у чело-
века является апуриновая/апиримидиновая эндо-
нуклеаза 1(АРЕ1). Поврежденные РФК основания 
8OHdG в ДНК “убираются” 8-оксогуанин-ДНК-
гликозилазой (OGG1-8). У людей ген OGG1 имеет 
2 формы α-OGG1 и β-OGG1. Иммуногистохими-
ческий анализ показал, что α-форма локализуется 
в ядрах, в то время как β-форма обнаруживается в 
митохондриях [20]. Человеческий OGG1 протеин 
участвует в репарации 8OHdG при двухнитчатых 
хромосомных разрывах ДНК, он экспрессируется в 
раковых и в нераковых клетках человека. Фермен-
ты OGG катализируют гидролиз N-гликозил связи 
между основаниями и фосфатным каркасом апу-
риновых/апиримидиновых участков ДНК, кото-
рые потенциально мутагенны и способны генери-
ровать молекулы 3ОН, необходимые для полиме-
ризации и связывания [11]. Рассечение апурино-
вых/апиримидиновых участков происходит при 
участии апуриновой/апиримидиновой эндонукле-
азы с последующим расщеплением 5дезоксирибоз-
но-фосфатных частей [1]. У человека большинство 
апуриновых/апиримидиновых эндонуклеаз отно-
сятся к апуриновым/апиримидиновым эндонук-
леазам 1, которых также называют APEX, HAP1 и 
Ref1, которые селективно активируются сублеталь-
ными дозами генераторами РФК, включая ионизи-
рующую радиацию [6]. 

Исходя из известных механизмов репарации 
ДНК, эксцизионная репарация оснований, активи-
рованная хроническим воздействием РФК, генери-
руемых малыми дозами ионизирующего излучения, 
может играть особенно важную роль в механизме 
канцерогенеза в мочевом пузыре у лиц, проживаю-
щих более 25 лет на загрязненных 137Сs регионах Ук-
раины. Настоящее исследование проведено с целью 
изучения проявлений радиационно обусловленного 
оксидативного повреждения ДНК, а также изучения 
особенностей ее репарации в уротелии мочевого 
пузыря. Мы изучали 8OHdG, как маркер оксидатив-
ного повреждения ДНК в сочетании с OGG1-гли-
козилазой апуриновой/апиримидиновой эндону-
клеазой 1 и xeroderma pigmentosum А-эндонуклеазой, 
которые являются ведущими ферментами при 
эксцизионной репарации нуклеотидов и оснований. 

 
Обследуемые и методы. Нами обследованы 

2 группы больных. Группа 1 включала больных из 
радиационно загрязненных регионов Украины. 
Группа 2 (контрольная) из так называемых чистых 
зон, без официально выявленного радиационного 
загрязнения, однако с возможными химическими 
загрязнениями, поскольку Украина, как известно, 
относится к экологически неблагополучным стра-
нам. Все больные постоянно проживали в своих 
домах до и после аварии на ЧАЭС. Перед опера-
цией у 35 больных первой и второй групп прово-
дилось радиометрическое измерение 137Сs в суточ-
ной моче с использованием стандартного Y радио-
метра RUB-01 N 2980. У каждого больного получа-
ли множественные кодированные биоптаты уроте-
лия, включая зоны шейки мочевого пузыря и обоих 
устьев мочеточников. Всего гистологически изучено 
816 фиксированных в формалине и заключенных в 
парафин наблюдений, включая 780 наблюдений от 
195 мужчин, перенесших открытую чрезпузырную 
аденомэктомию по поводу доброкачественной ги-
перплазии предстательной железы, однако без 
всяких симптомов со стороны мочевого пузыря, а 
также 36 наблюдений от 9 женщин с симптомами 
хронического цистита (табл. 1). 

Таблица 1 
Характеристика больных 

Показатель І группа ІІ группа  

Количество больных (женщины) 149 (7) 46 (2) 
Средний возраст, лет 65 (30-91) 66 (38-77) 
Питание обычное обычное 
Курящие более 10 лет, n (%) 63 (40,3) 17 (35,0) 
Период оперативного лечения 2001-2005 гг. 2001-2005 гг. 

Уровень загрязненности почвы, 
Kи/км2 [15]  0,5-30 

Условно 
чистые 

территории 
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Гистологический и иммуногистохимический 
анализ биоптатов. Срезы (4-5 мкм) окрашивали 
гематоксилином и эозином. Обнаруженные изме-
нения мочевого пузыря идентифицировали в соот-
ветствии с новой классификацией гистологичес-
кого типирования ВОЗ [12]. Изменения, классифи-
цируемые как папиллярная уротелиальная неопла-
зия с низким потенциалом малигнизации, оцени-
вали как уротелиальный (переходноклеточный) 
рак. Иммуногистохимические исследования были 
проведены у всех 35 больных, которым проводи-
лось радиометрическое измерение 137Сs в суточной 
моче с использованием стандартного авидин-био-
тин-пероксидазного комплекса и набора Vectastain 
ABC Elite kit (Vector Laboratories, Burlingame, 
California). Серийные срезы депарафинировали. 
Активность эндогенной пероксидазы блокировали 
3 % перекисью водорода в течение 5 минут. Для 
высвобождения антигенов помещенные в цитрат-
ный буфер (рН 6,1) срезы (за исключением тех, в 
которых определяли 8OHdG) ставили на 30 минут 
в микроволновую печь. Неспецифическое связы-
вание при определении 8OHdG блокировали 5 % 
нормальной лошадиной сывороткой, при опреде-
лении xeroderma pigmentosum А — козьей сыво-
роткой и кроличьей сывороткой в фосфатном бу-
фере при определении OGG1 и апуриновой/апири-
мидиновой эндонуклеазы 1 при комнатной темпе-
ратуре в течение 30 минут. Срезы инкубировали в 
течение ночи при температуре 4 С с антимыши-
ным 8OHdG-моноклональным антителом (Japan 
Institute for the Control of Aging Shizucka, в раз-
ведении 1:500), с FL-273 антикроличьим- xeroderma 
pigmentosum А поликлональным антителом (Santa 
Cruz Biotechnology, Santa Cruz California, в разведе-
нии 1:400), с N-20 антикозьим OGG1 поликлональ-
ным антителом (Santa Cruz Biotechnology, в раз-
ведении 1:100), и с антикозьим Ref1 или апурино-
вая/апиримидиновая эндонуклеаза 1 поликлональ-
ным антителом (Santa Cruz Biotechnology, в раз-
ведении 1:100). Перед инкубацией с 8OHdG 
антителом срезы проводились через 40 % этанол и 
0.05 М.NaOH. В качестве положительного контроля 
использовали срезы биоптатов с заведомо положи-
тельной реакцией; для отрицательного контроля 
срезы инкубировали без первичных антител. Срезы 
окрашивали 3,3’-диаминобензидином и контрасти-
ровали гематоксилином Мейера одну минуту. В 
каждом случае анализировали 14-16 срезов. 

Выраженность иммуногистохимических реак-
ций количественно оценивали по величинам про-
изведения значений распространенности и интен-
сивности окрашивания, которые могли быть в 
пределах от 0 до 9 [18]. Распространенность окра-
шивания оценивали по полуколичественной шка-

ле: 1 балл — <10 % окрашенных клеток, 2 балла — 
>10 %, но <50 % окрашенных клеток, 3 балла — 
гомогенное окрашивание >50 % клеток. Интенсив-
ность окрашивания цитоплазмы и/или ядер оце-
нивали по следующим критериям: 0 баллов — от-
сутствие, 1 балл — слабое, 2 балла — умеренное, 
3 балла — выраженное окрашивание. Оценку им-
муногистохимических реакций проводили по сле-
пому принципу (независимо 2 сотрудника). Во-
спроизводимость составляла 100 %, так как окра-
шивание было очень четким и наличие положи-
тельной реакции не вызывало сомнений.  

Статистический анализ. Достоверность раз-
личий частоты случаев повреждения уротелия в 
обследованных группах определяли, используя 
метод наименьших квадратов Фишера (х2). Досто-
верность различий по содержанию 137Cs в суточ-
ной моче определяли, используя тест Wilcoxon. 
Достоверность данных иммуногистохимических 
реакций оценивали непараметрическим методом 
Манна-Уитни (критерий U), а также ранговым ме-
тодом Спирмана. 

Результаты и их обсуждение. Результаты оп-
ределения содержания 137Cs в суточной моче у 
35 больных в 1 и 2 группах наблюдений представ-
лены в табл. 2. Достоверное повышение уровня 
137Cs в суточной моче отмечалось у больных 1-й 
группы по сравнению со 2-й группой.  

Tаблица 2 
Уровень 137Cs в моче 

Показатель I группа II группа 
К-во больных (женщины) 18 /2 13/ 2 

Период оперативного 
лечения 2001-2005 гг. 2001-2005 гг. 

Уровень загрязненности 
почвы Kи/км2)а 0.5 -30 

Условно 
чистые 

территории 

Уровень 137Cs в моче, Бк/л 5,16 ± 9,02 0,29 ± 0,03,  
p < 0,001 

 

Гистологические исследования. У 18 больных 
мужского пола с ДГПЖ 1-й группы обнаружива-
лись типичные признаки “Чернобыльского цис-
тита” с множественными участками дисплазии 
уротелия в 89 % наблюдений и очагами рака in situ, 
которые в у 35 (22 %) больных сопровождались 
проявлениями кистозного цистита и гнездами фон 
Брунна (табл. 3). У больных 1-й группы были 
также выявлены 10 инцидентальных маленьких 
папиллярных или инвазивных уротелиальных 
карцином. Помимо этого собственная слизистая 
оболочка стенки пузыря в большинстве наблю-
дений этой группы отличалась выраженными 
склеротическими изменениями, интенсивным но-
вообразованием мелких кровеносных сосудов, за-
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полненных эритроцитами, очаговыми кровоиз-
лияниями, а также слабо выраженной воспали-
тельной клеточной инфильтрацией с преоблада-
нием лимфоцитов, гистиоцитов и плазматических 
клеток. У женщин очаги дисплазии уротелия со-
четались с обширными полями склероза в соб-
ственной слизистой оболочке стенки пузыря с не-
большими воспалительными инфильтратами и 
кровоизлияниями. У больных 2-й группы обнару-
живались проявления хронического цистита без 
пролиферативных или неопластических измене-
ний в уротелии и с выраженной воспалительной 
инфильтрацией подслизистого слоя стенки моче-
вого пузыря, особенно ярко проявляющихся у 
женщин. Участки слабо выраженной дисплазии 
были выявлены у 19 % мужчин этой группы на-
блюдений.  

Tаблица 3 
Частота случаев дисплазии и рака мочевого пузыря  

у обследованных больных, n (%) 

Группа 
Количест-
во наблю-

дений 

Диспла-
зия 

Рак мочевого пузыря 

всего 
рак 
in 

situ 

переход-
нокле-
точный 

рак 
I 156 139 (89)c 91 (58)* 81c 10 
II 48  9 (19)α 0 (0) 0 0 

Примечания:  α — дисплазия средней степени; * — Р < 0,0001 по 
сравнению со II группой. 

 
Иммуногистохимические исследования. Об-

наружены статистически достоверные различия 
между выраженностью экспрессии 8OHdG, OGG1, 
апуриновой/апиримидиновой эндонуклеазы 1 и 
xeroderma pigmentosum А у больных 1-й и 2-й 
групп (Р < 0,05, < 0,01, < 0,05 и < 0,01, соответ-
ственно, рисунок). Значения средних показателей 
экспрессии у них были 4,1 и 1,6 для 8OHdG, 5,8 и 
2,4, для OGG1, 6,3 и 3,7 для апуриновой/апирими-
диновой эндонуклеазы 1 и 5,1 и 1,8 для xeroderma 
pigmentosum А, соответственно. При этом у боль-
шинства больных 1-й группы обнаруживалось вы-
сокое и гомогенное окрашивание 8OHdG, апурино-
вой/апиримидиновой эндонуклеазы 1 и xeroderma 
pigmentosum А в ядрах базальных и промежуточ-
ных слоях уротелия и, особенно, — в его по-
верхностных слоях. Высокое зернистое или гомо-
генное цитоплазматическое окрашивание на OGG1 
отмечалось в клетках промежуточных слоев, кото-
рое было даже выше, чем в клетках поверхност-
ного слоя уротелия. Участки дисплазии и рака in 
situ отличались высокой экспрессией 8OHdG, 
OGG1, апуриновой/апиримидиновой эндонуклеа-
зы 1 и xeroderma pigmentosum А (9 и 6 баллов). Па-
пиллярная или инвазивная уротелиальная карци-

номы характеризовались низкой экспрессией 
(2 балла) OGG1, а 8OHdG, апуриновая/апиримиди-
новая эндонуклеаза 1 и xeroderma pigmentosum А 
окрашивались неравномерно либо негативно. Ядра 
большинства макрофагов, плазматических клеток и 
эндотелия микрососудов подслизистого слоя стенки 
пузыря, особенно вблизи уротелия окрашивались 
позитивно на 8OHdG, апуриновую/апиримиди-
новую эндонуклеазу 1 и xeroderma pigmentosum А. 

Нашими предыдущими исследованиями было 
показано, что в уротелии мочевого пузыря у лиц, 
проживающих в радиационно-загрязненных после 
аварии на ЧАЭС регионах Украины, отмечаются 
проявления высокого оксидативного стресса, со-
провождающиеся выраженным повреждением 
ДНК [18]. 8OHdG, как известно, является высоко 
мутагенным, поврежденным оксидативным стрес-
сом основанием, которое восстанавливается путем 
эксцизионной репарации с помощью α-или 
β-OGG1 ДНК гликозилазы/апуриновых/апирими-
диновых лиаз [11]. Высокие уровни экспрессии 
8OHdG и достоверно резко повышенная экспрес-
сия OGG1 и апуриновой/апиримидиновой эндо-
нуклеазы 1 в одних и тех же клетках уротелия у 
больных 1-й группы подтверждают превалирую-
щую роль повреждения ДНК, несмотря на акти-
вацию эксцизионной репарации ее оснований. 

Проведенное радиометрическое исследование 
подтвердило достоверное повышение 137Cs в моче 
у больных ДГПЖ с явлениями остаточной мочи, у 
которых радиационная экспозиция уротелия осо-
бенно высокая. Наши предыдущие исследования 
продемонстрировали мутационную инактивацию 
гена р53 (супрессора опухолевого роста), сопро-
вождающуюся его высокой иммунореактивностью 
у таких больных [21]. Ген р53 in vivo модулирует 
эксцизионную репарацию оснований, поврежден-
ных оксидативным стрессом вследствие действия 
ионизирующего излучения [4], что подтверждает 
прямую роль в повышении активности эксцизион-
ной репарации оснований молекулярного взаимо-
действия (cross-talk) между протеином р53 и про-
цессами репарации ДНК. При этом мутированный 
ген р53 оказывается модулирует еще более высокую 
активность эксцизионной репарации оснований в 
ответ на оксидативный стресс [14], что согласуется с 
нашими наблюдениями высокой экспрессии фер-
ментов эксцизионной репарации оснований в очагах 
уротелиальной дисплазии и рака in situ. 

Результаты проведенного исследования пока-
зали, что активность эксцизионной репарации ос-
нований в уротелии 1-ой группы больных была не-
регулярной. Мозаичная и преимущественно цито-
плазматическая β-OGG1 экспрессия локализова-
лась в поверхностных слоях уротелия в сочетании 
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с высокой ядерной 8OHdG экспрессией в этих же 
клетках, подтверждая неэффективность в них экс-
цизионной репарации оснований. В противопо-
ложность этому высокая ядерная экспрессия апу-
риновой/апиримидиновой эндонуклеазы 1 — глав-
ной эндонуклеазы, реагирующей при воздействии 
ионизирующего излучения на апуриновые/апи-
римидиновые сайты, была гомогенной. Экспрес-
сия ядерной апуриновой/апиримидиновой эндо-
нуклеазы 1 повышает клеточную резистентность к 
оксидативным агентам, что приводит к активации 
эксцизионной репарации оснований в очагах, 
поврежденных РФК [16]. Это предположение со-
гласуется с предыдущими заключениями о том, 
что активация апуриновой/апиримидиновой эндо-
нуклеазы 1 в результате воздействия РФК, сопро-
вождается адаптивной резистентностью клеток к 
РФК [16]. Наши данные подтверждают, что апури-
новая/апиримидиновая эндонуклеаза 1 играет 
важную роль и при репарации поврежденной при 
оксидативном стрессе ДНК в уротелии человека в 
результате долговременного воздействия малых 
доз ионизирующего излучения. Слабую экспрес-
сию в клетках апуриновой/апиримидиновой эн-
донуклеазы 1 и OGG1 у некоторых больных конт-
рольной группы можно объяснить тем, что так 
называемые чистые зоны не являются полностью 

чистыми, так как продукты питания, вода и земля 
могут быть в какой-то степени загрязненными.  

Достоверное повышение ядерного xeroderma 
pigmentosum А протеина в уротелии больных 
1-й группы подтверждает активацию транскрип-
ционной и полной геномной нуклеотидной репа-
рации [7]. Последние исследования подтвердили 
ведущую роль xeroderma pigmentosum А протеина, 
участвующего на ранних стадиях эксцизионной 
репарации нуклеотидов, именно при воздействии 
малых доз (от 0,2 до 2 Gy) ионизирующей радиа-
ции [9]. Интересно отметить, что значительное по-
вышение экспрессии в ядрах 8OHdG, апурино-
вой/апиримидиновой эндонуклеазы 1 и xeroderma 
pigmentosum А, но не OGG1, обнаруживалось в 
эндотелиальных клетках микрососудов, макрофа-
гах и лимфоцитах, расположенных вблизи уроте-
лия, что свидетельствует о репаративных процес-
сах ДНК и в подслизистом слое стенки мочевого 
пузыря. Важно отметить, что все мелкие случайно 
обнаруженные уротелиальные опухоли среди 
больных 1-й группы, были как правило, негатив-
ными к экспрессии OGG1, апуриновой/апирими-
диновой эндонуклеазы 1 и xeroderma pigmentosum 
А, что подтверждает повреждение механизмов как 
нуклеотидной репарации, так и репарации осно-
ваний в раковых клетках.  

 
Выраженность иммуногистохимических реакций у обследованных больных. 
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Заключение 
Полученные результаты выявили достоверную 

связь между оксидативным стрессом, индуциро-
ванным длительным, непрерывным воздействием 
малых доз ионизирующей радиации на уротелий 
мочевого пузыря и выраженной активацией репа-
ративных процессов в ДНК в качестве раннего 
ответа и попытки восстановить клеточный гомео-
стаз. Однако наши данные показали, что репара-
ция ДНК (оба ее пути: эксцизионная нуклеотидная 
и эксцизионная репарация оснований), особенно в 
очагах дисплазии и рака in situ, была неэффектив-

ной и несостоятельной, и поэтому ее, скорее всего, 
следует расценивать как процесс, способствующий 
канцерогенезу в уротелии мочевого пузыря. Сле-
дует отметить, что наше исследование было пер-
вым, которое указало на существующую статисти-
чески достоверную зависимость между активацией 
эксцизионной репарации оснований и высоким 
оксидативным стрессом в уротелии мочевого пу-
зыря, индуцированным хроническим долговре-
менным воздействием малых доз ионизирующей 
радиации, что может способствовать развитию в 
нем процессов канцерогенеза. 
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Вивчені особливості репарації пошкодженої ДНК (нуклеотидної та ексцизійної репарації основ) 
внаслідок хронічної та постійної дії малих доз іонізуючого випромінювання на уротелій сечового 
міхура у чоловіків з доброякісною гіперплазією передміхурової залози та жінок з хронічним цисти-
том після аварії на ЧАЕС. Хронічний проліферативний атиповий цистит з вогнищами дисплазії та 
раку in situ, а також 10 випадкових маленьких уротеліальних карцином, були виявлені в 139 (89 %) 
та в 91 (58 %) із 156 спостережень 1-ї групи хворих, проживаючих в радіаційно забруднених регіо-
нах України. Значиме та достовірне (в порівнянні з контрольною групою 2) підвищення експресії в 
ядрах уротелію групи 1 8-гідроксі-2’дезоксігуанозідину, 8-оксігуанін-ДНК-глікозілази, апурино-
вої/апіримідинової ендонуклеази 1 та xeroderma pigmentosum А супроводжувалось підвищенням 
рівню Cs137в сечі хворих. Отримані результати свідчать про достовірну активацію репарації по-
шкодженої ДНК (нуклеотидної та ексцизійної репарації основ), викликаної оксидантним стресом 
від довготривалої дії малих доз іонізуючого випромінювання, яке, однак, виявилось неповноцін-
ним та володіло мутагенним і канцерогенним потенціалом по відношенню до уротелія.  
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We determined whether base and nucleotide excision repair is activated in bladder urothelium by chronic 
persistent low-doses of ionizing radiation in male patients with benign prostate hyperplasia and females 
with chronic cystitis living more than 15 years in 137Cs contaminated areas after the Chernobyl accident in 
Ukraine. Chronic proliferative atypical cystitis with multiple foci of dysplasia and carcinoma in situ were 
observed in 139 (89 %) and in 91 (58 %) of 156 group 1 patients from radio contaminated areas, respectively 
as well as 10 small urothelial carcinomas. Greatly elevated levels of 8-hydroxy-2’ deoxyguanosine, 8-
oxoguanine-DNA-glycosylase, apurinic/apyrimidinic endonuclease and xeroderma pigmentosum А were 
evident in the urothelium in group 1, accompanied by increased 137Cs in the urine. These findings support 
the hypothesis that significant activation of DNA damage repair (base and nucleotide excision repair) is 
induced by the oxidative stress generated by long-term low doses of ionizing radiation. The levels of DNA 
oxidative adducts pointing to mutagenic and carcinogenic potential were in line with the 
histopathologically diagnosed urothelial lesions. 

 
 
 
 


