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ГЕМАТОЛОГІЧНІ ТА ЦИТОГЕНЕТИЧНІ ЕФЕКТИ 

У ПОТОМКІВ ЛАБОРАТОРНИХ ЩУРІВ, ОПРОМІНЕНИХ ІНКОРПОРОВАНИМ 131I 
 

Проведено дослідження гематологічних показників та цитогенетичних маркерів у клітинах кісткового мозку 

білих лабораторних щурів-самців, батьки яких зазнали впливу інкорпорованого 131І. За створеною експеримен-

тальною моделлю щурам-самцям і самкам (батькам нащадків першого покоління) одноразово вводили перора-

льно розчин натрію йодиду з активністю 27,35 кБк на тварину. Обговорюються виявлені у потомків першого 

покоління від опромінених щурів закономірності та особливості змін у кровотворній системі. 

Ключові слова: лабораторні щури, 131І, потомки першого покоління, периферична кров, кістковий мозок, ге-

матологічні та цитогенетичні показники. 
 

1. Вступ 
 

Радіоактивні ізотопи йоду, зокрема 131І, відно-

сять до основних радіаційних загроз для здоров’я 

людини через високий ризик опромінення насе-

лення внаслідок аварійних ситуацій на об’єктах 

ядерно-енергетичного комплексу [1]. Слід зазна-

чити, що препарати 131І також широко застосо-

вують при проведенні терапевтичних та діагнос-

тичних процедур в ядерній медицині, найчастіше 

– для визначення функціонального стану та те-

рапії патологій щитоподібної залози, зокрема 

злоякісних новоутворень. 

З перших днів після аварії на ЧАЕС 131І був 

основним радіоізотопом, викид якого в атмосфе-

ру становив майже 7,3106 Кі та призвів до опро-

мінення великих контингентів населення [2]. 

Дані багаторічних медико-біологічних обстежень 

показали, що серед постраждалих унаслідок  

Чорнобильської катастрофи найбільш уразливи-

ми щодо розвитку поліморбідної захворюваності 

виявились діти, які були опромінені ізотопом 131I 

in utero, а також діти із сімей батьків-ліквідаторів 

наслідків аварії з різним радіаційним анамнезом 

[3, 4]. Оскільки йод є тиреотропним елементом, 

більшість досліджень присвячена опису негатив-

них наслідків впливу 131І на щитоподібну залозу 

плоду, що, зокрема, відображено в багатьох між-

народних публікаціях по оцінці доз та ризиків 

внутрішньоутробного опромінення плоду люди-

ни [5 - 7]. У них зазначається, що медичні нас-

лідки внутрішньоутробного опромінення зале-

жать від поглинутої дози та стадії гестації плоду 

при опроміненні: поглинуті дози вище 100 -

 200 мГр на плід людини в перший триместр 

вагітності є вірогідними факторами ризику фор-

мування трансгенераційних детерміністичних та 

стохастичних патологій. 

При цьому вкрай недостатньо робіт по ви-

вченню віддалених та трансгенераційних ефектів 

даного радіонукліда на інші критичні органи у 

потомства, до яких, насамперед, належить сис-

тема кровотворення. Якісні та кількісні показни-

ки кісткового мозку і периферичної крові не 

тільки характеризують стан гемопоезу, а також є 

об’єктивним критерієм оцінки стану організму в 

цілому та мають важливу діагностичну і прогно-

стичну значимість. 

Подібні дослідження наслідків впливу радіо-

нуклідів, інкорпорованих до організму батьків, 

на потомство можливі за умов проведення моде-

льних експериментів із використанням лаборато-

рних тварин, що дозволяє коректно оцінювати 

дозові навантаження на критичні органи при 

внутрішньоутробному опроміненні плоду, ризи-

ки формування віддалених патологій у потомст-

ва, зокрема трансгенераційної передачі нестабі-

льності геному та захворювань стохастичної 

природи. 

Метою представленої роботи було дослі-

дження особливостей гематологічних та цитоге-

нетичних показників кровотворної системи щу-

рів першого покоління, батькам яких одноразово 

вводили 131I. 
 

2. Матеріали та методи 
 

Експериментальна модель із вивчення біоло-

гічних ефектів інкорпорованого 131І у різних ре-

жимах була створена у відділі радіобіології та 

радіоекології Інституту ядерних досліджень 

НАН України. 
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Дослідження проведено на білих лаборатор-

них щурах-самцях віком 4,5 міс (потомки першо-

го покоління), батьки яких зазнали впливу інко-

рпорованого 131І. За схемою експерименту щу-

рам-самцям і самкам (батькам потомків першого 

покоління) одноразово вводили перорально через 

зонд приготований на дистильованій воді розчин 

натрію йодиду (Na131І, POLATOM, Польща) з 

активністю 27,35 кБк на тварину. Щурам кон-

трольної групи вводили (також через зонд) ди-

стильовану воду. Через одну добу після введення 

радіонукліда самців і самок відсажували для спа-

ровування. 

Питомий вміст 131І в органах і тканинах сам-

ців та самок вимірювали гамма-спектрометрич-

ним методом за допомогою Ge-Li напівпровід-

никового детектора ДГДК-60 та попереднього 

підсилювача ПУГ-1к. Проводили дозиметричні 

дослідження плоду на різних стадіях гестації та 

розраховували дозу відповідно до [8]. 

Для гематологічних та цитогенетичних дослі-

джень використовували самців першого поко-

ління (F1, n = 28), народжених від: 1) інтактних 

самця і самки (контроль) – F1; 2) інтактної самки 

та опроміненого самця – F1 (♂); 3) інтактного 

самця та опроміненої самки – F1 (♀); 4) опромі-

нених самця і самки – F1 (♂ ♀). 

Досліджували вміст лейкоцитів та еритроци-

тів у периферичній крові, кількість клітин  

кісткового мозку. Кров брали із хвостової вени, 

кістковий мозок отримували зі стегнових кісток 

щурів. Кількість формених елементів перифери-

чної крові щурів (лейкоцитів, еритроцитів) та 

клітин кісткового мозку визначали пробірковим 

методом із застосуванням камери Горяєва [9]. 

Підрахунок лейкоцитарної формули здійснювали 

за допомогою світлового мікроскопа, аналізува-

ли по 200 клітин у фарбованих за Папенгеймом 

мазках крові. 

Розраховували лейкоцитарні індекси: лімфо-

цитарний індекс – співвідношення лімфоцитів до 

нейтрофільних гранулоцитів; індекс ядерного 

зсуву – співвідношення паличкоядерних до сег-

ментоядерних нейтрофілів; індекс Гаркаві – 

співвідношення лімфоцитів до сегментоядерних 

нейтрофілів. 

Рівень генотоксичних ушкоджень клітин кіст-

кового мозку щурів оцінювали за частотою полі-

хроматофільних еритроцитів (ПХЕ, ретикулоци-

тів) із мікроядрами (МЯ) методом протокової 

цитометрії [10]. Клітини кісткового мозку вими-

вали із стегнової кістки тварин ембріональною 

телячою сироваткою, після чого фіксували та 

фарбували акридиновим оранжевим для аналізу 

на протоковому цитофлуориметрі EPICS XL 

(Beckman Coulter, США, Центр колективного 

користування науковими приладами НАН Украї-

ни при Інституті біохімії НАН України). Реєст-

рували такі параметри: пряме та бічне світлороз-

сіювання, флуоресценцію ДНК (FL1, зелена флу-

оресценція, 525 нм) та РНК (FL4, червона флуо-

ресценція, 675 нм). Аналізували не менше, ніж 

50 тисяч клітин на одну експериментальну точку. 

Популяції ПХЕ та ПХЕ з МЯ, а також нормох-

ромних еритроцитів (НХЕ, нормоцитів) кістко-

вого мозку визначали на контурних діаграмах та 

здійснювали їхній кількісний аналіз за допомо-

гою програми WinMDI 2.8. Частоту ПХЕ з МЯ 

визначали в перерахунку на 1000 ПХЕ (‰). Про-

цеси диференціації та проліферації еритроїдних 

клітин оцінювали за допомогою співвідношення 

ПХЕ/НХЕ (індексу цитотоксичності). 

Методом протокової цитометрії на одержаних 

ДНК-гістограмах кісткового мозку визначали 

фракцію гіподиплоїдних клітин (subG1 область), 

що репрезентують субпопуляцію на пізніх стаді-

ях апоптозу [11]. Клітини кісткового мозку фік-

сували в 70 % етанолі, обробляли буфером, що 

містив РНКазу А та пропідіум йодид (РІ). Визна-

чали флуоресценцію РІ на довжині хвилі FL2. 

Одержані гістограми аналізували за допомогою 

програми Modfit (Topsham, ME). 

Дослідження виконано відповідно до Міжна-

родних принципів Європейської конвенції про 

захист хребетних тварин, що використовуються 

для дослідних та інших наукових цілей (Страс-

бург, 1986), Закону України № 3447 IV «Про за-

хист тварин від жорстокого поводження» (2014). 

Статистичну обробку результатів проводили з 

використанням t-критерію Стьюдента. 
 

3. Результати та обговорення 
 

Модель досліджень показників гемопоезу по-

томства, народженого від опромінених 131І щурів, 

передбачає декілька факторів постпроменевого 

формування ефектів у кровотворній системі: 

унаслідок опромінення плоду in utero впродовж 

усього терміну гестації; порушень функціону-

вання опроміненої щитоподібної залози матері 

впродовж вагітності; трансгенераційної передачі 

нестабільності геному гамет самців та самок. 

Пряме внутрішньоутробне опромінення плоду 

відбувається внаслідок впливу 131І як на стадії 

ембріогенезу, так і фетогенезу при безперешкод-

ному перетині радіоізотопом плацентарного 

бар’єра. Відомо, що зародження кровотворних 

клітин на початковому етапі ембріогенезу відбу-

вається у позаембріональній мезенхімі з подаль-

шим переміщенням осередків кровотворення в 

печінку, а згодом – у кістково-мозкову тканину 
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та селезінку плоду [12]. Ці процеси здійснюють-

ся впродовж першого триместру вагітності, коли 

реєстрували найвищу активність радіойоду в 

організмі матері, і мають важливе значення для 

функціонування системи крові плоду в постната-

льному періоді. Іншим суттєвим фактором, що 

впливає на показники периферичної крові у по-

томства внаслідок опромінення 131І, є ушкоджен-

ня щитоподібної залози вагітної самки і плоду, 

що призводить до порушень гормонального го-

меостазу та функціонування репродуктивної 

системи. Формування щитоподібної залози в ході 

ембріогенезу щурів відбувається після другого 

тижня гестації плоду (ІІІ триместр вагітності 

самки, що триває в середньому 21 добу) [13]. 

Проведені нами експерименти та розрахунки 

дали змогу визначити, що поглинена доза у щи-

топодібній залозі плоду, сформована протягом 

ембріогенезу, становила 0,26 ± 0,05 Гр. За одно-

разового введення 131І з активностю 27,35 кБк 

доза опромінення щитоподібної залози у самок 

становила 5,8 Гр на кінець періоду гестації. У 

самців у період спарювання (1 - 3 доба після вве-

дення радіоізотопу) доза опромінення щитоподі-

бної залози становила 0,9 - 1,5 Гр, а величина 

поглиненої дози у сім’яниках упродовж трьох діб 

збільшилась із 0,21 до 0,5 мГр. У потомків пер-

шого покоління опромінених щурів реєстрували 

значні структурні та функціональні порушення 

щитоподібної залози (як і у батьків), що, у свою 

чергу, призводить до дискоординації в системі 

гіпоталамус-гіпофіз-гонади та підсилює радіа-

ційно-індуковані метаболічні зміни на подаль-

ших етапах онтогенезу. У цих тварин визначено 

порушення про- та антиоксидантної рівноваги, 

зміни ліпідно-ліпопротеїнового спектра крові, 

що характеризується атерогенною спрямованіс-

тю внаслідок підвищення концентрації холесте-

ролу у складі ліпопротеїдів низької щільності 

[14]. У випадках, коли 131І вводили самкам, серед 

потомків першого покоління відзначено збіль-

шення стохастичних ефектів радіації (рак щито-

подібної залози). Зміни в організмі щурів-

потомків опромінених батьків зумовлені не тіль-

ки ендокринними та метаболічними розладами, 

але, імовірно, пов’язані з патологічними проце-

сами у кровотворній системі. 

Інтегральним показником стану кровотво-

рення є кількість формених елементів, що цир-

кулюють у периферичній крові. При дослідженні 

вмісту лейкоцитів і еритроцитів у периферичній 

крові тварин дослідних груп не виявлено значних 

змін (табл. 1). Кількість лейкоцитів та еритроци-

тів достовірно не відрізнялась від даних контро-

лю та знаходилась у межах вікової фізіологічної 

норми лабораторних щурів [15]. 

 

Таблиця 1. Вміст лейкоцитів і еритроцитів у периферичній крові щурів-потомків 
 

Показник 
Група щурів 

F1 F1 (♂) F1 (♀) F1 (♂ ♀) 

Еритроцити, 1012/л 5,42 ± 0,51 5,03 ± 0,22 5,52 ± 0,31 5,76 ± 0,04 

Лейкоцити, 109/л 9,27 ± 0,42 9,53 ± 0,47 8,92 ± 0,43 9,5 ± 0,23 

 

При аналізі лейкограм щурів першого поко-

ління встановлено відмінності вмісту в перифе-

ричній крові окремих форм лейкоцитів (рис. 1). 

У тварин контрольної групи співвідношення 

окремих фракцій лейкоцитарної формули було 

типовим для даного виду тварин. У лейкограмах 

превалювали лімфоцити, складаючи більш ніж 

70 % лейкоцитарної формули. З них основна 

частина припадала на малі лімфоцити – 68 %. 

Нейтрофільні гранулоцити становили до 20 %, з 

яких молоді форми були представлені паличкоя-

дерними нейтрофілами (до 4 %), еозинофіли ста-

новили близько 5 %. У щурів-потомків усіх груп, 

за принциповою схожістю розподілу клітин у 

лейкограмах із контролем, спостерігали одно-

спрямовані зміни, що характеризувались збіль-

шенням відсотка лімфоцитів до 82 - 88 % та від-

повідним зменшенням гранулоцитів – нейтрофі-

лів і еозинофілів до 9 - 15 та 1 - 2 % відповідно.  

Моноцити в периферичній крові тварин усіх до-

слідних груп зустрічались рідко та становили 

менше 1 %. 

При аналізі абсолютних даних (табл. 2) за бі-

льшістю гематологічних показників не встанов-

лено достовірних змін порівняно з контрольною 

групою щурів-потомків, що, значною мірою, 

пов’язано з їхньою індивідуальною варіабельніс-

тю. Але загальна тенденція, яка повторюється у 

тварин усіх груп, дає змогу зробити припущення, 

що ці зміни є наслідком саме радіаційного впли-

ву на щурів-батьків та їхніх потомків. 
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Рис. 1. Вміст окремих форм лейкоцитів у периферичній крові щурів-потомків: 

а – нейтрофіли паличкоядерні; б – нейтрофіли сегментоядерні; в – еозинофіли; г – моноцити; д – лімфоцити. 
 

Таблиця 2. Абсолютна кількість окремих форм лейкоцитів у периферичній крові щурів-потомків 
 

Показник, 109/л 
Група щурів 

F1 F1 (♂) F1 (♀) F1 (♂ ♀) 

Нейтрофільні гранулоцити 1,82 ± 0,15 0,84 ± 0,20* 1,35 ± 0,53 1,32 ± 0,12 

паличкоядерні 0,34 ± 0,02 0,02 ± 0,02* 0,15 ± 0,12 0,23 ± 0,10 

сегментоядерні 1,48 ± 0,15 0,82 ± 0,17* 1,20 ± 0,41 1,10 ± 0,12 

Еозинофільні гранулоцити 0,47 ± 0,18 0,19 ± 0,06 0,20 ± 0,03 0,12 ± 0,04 

Моноцити 0,04 ± 0,03 0,06 ± 0,03 0,05 ± 0,03 0,07 ± 0,01 

Лімфоцити 6,93 ± 0,20 8,08 ± 0,68 7,32 ± 0,62 7,98 ± 0,32 
 

* Статистично значимі відмінності від контролю (p ˂ 0,05). 
 

Відзначено, що вміст лімфоцитів у перифери-

чній крові щурів-потомків груп F1 (♂), F1 (♀) і 

F1 (♂ ♀) перевищував дані контрольних тварин 

на 17, 5 та 15 % відповідно. Підвищення стосу-

валось фракції як великих, так і малих лімфоци-

тів, тому їхнє співвідношення практично не від-

різнялось від контролю: F1 – 0,10 ± 0,02; F1 (♂) – 

0,09 ± 0,01, F1 (♀) – 0,09 ± 0,05; F1 (♂ ♀) – 

0,11 ± 0,03. 

Найбільш суттєве зменшення кількості нейт-

рофілів (на 53 %) порівняно з контролем (p ˂ 0,05) 

спостерігали у тварин групи F1 (♂), тоді як у гру-

пах F1 (♀) та F1 (♂ ♀) цей показник знижувався 

відносно контролю на 26 і 27 % відповідно. При-

вертає увагу більш істотне зниження вмісту пали-

чкоядерних нейтрофілів у периферичній крові 

щурів-потомків. У тварин групи F1 (♂) їхня кіль-

кість була меншою відносно контролю на 94 % 

(p ˂ 0,05), а в групах F1 (♀) та F1 (♂ ♀) – на 56 і 

32 % відповідно. Даний факт на фоні зниження 

загальної кількості нейтрофілів указує на ймовір-

ність пригнічення гранулоцитарного ряду кровот-

ворення в кістковому мозку щурів-потомків пер-

шого покоління, батьки яких зазнали впливу вну-

трішнього опромінення (131І). Про це свідчить і 

зниження, порівняно з контрольною групою тва-

рин, індексу ядерного зсуву, який характеризує 

швидкість процесів диференціювання та дозрі-

вання гранулоцитів у кістковому мозку: F1 – 

0,24 ± 0,03; F1 (♂) – 0,03 ± 0,01 (p ˂ 0,05); F1 (♀) – 

0,08 ± 0,06; F1 (♂ ♀) – 0,22 ± 0,10. 

Крім того, при дослідженні стану кістково-

мозкового кровотворення спостерігали вірогідне 

зниження відносно контролю кількості клітин 

кісткового мозку (рис. 2) у тварин груп F1 (♂ ♀) 

і F1 (♂) – на 26 та 34,5 % відповідно, тоді як у 

тварин групи F1 (♀) цей показник знаходився на 

рівні контрольних значень. 
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Рис. 2. Кількість клітин кісткового мозку у щурів-потомків: 

* – статистично значимі відмінності від контролю (p ˂ 0,05). 
 

Слід зазначити, що виявлені зміни не є крити-

чними, кількість клітин кісткового мозку та пе-

риферичної крові знаходилась у межах допусти-

мих значень для даного виду тварин, але дисба-

ланс між окремими формами лейкоцитів свід-

чить про наявність реактивних реакцій, можливо 

у відповідь на патологічні процеси, що відбува-

ються в організмі. При визначенні лейкоцитар-

них індексів (табл. 3), що характеризують адап-

таційний потенціал організму (лімфоцитарний 

індекс та індекс Гаркаві) установлено, що у щу-

рів усіх дослідних груп дані показники переви-

щують контрольні значення практично вдвічі. 

Згідно з [16] показники зазначених лейкоцитар-

них індексів у щурів-потомків свідчать про на-

пруженість процесів адаптації системи крові та її 

перехід в якісно новий функціональний стан. 

 

Таблиця 3. Лейкоцитарні індекси щурів-потомків 
 

Показник 
Група щурів 

F1 F1 (♂) F1 (♀) F1 (♂ ♀) 

Лімфоцитарний індекс 3,85 ± 0,35 10,34 ± 3,21 7,51 ± 2,72 6,20 ± 0,86 

Індекс Гаркаві 4,79 ± 0,56 10,49 ± 3,06 7,80 ± 2,58 7,50 ± 1,03 
 

Привертає увагу, на нашу думку, той факт, що 

найбільш виражені зміни стосовно напруженості 

процесів адаптації і зниження вмісту клітин у 

кістковому мозку, а також нейтрофільних лейко-

цитів у периферичній крові були виявлені у тва-

рин групи F1 (♂ ♀) (опромінені самка і самець) та 

F1 (♂) (опромінений самець та інтактна самка). 

Отже, можна припустити, що формування неста-

більного стану системи крові у щурів-потомків 

відбувається головним чином за рахунок транс-

генераційної передачі радіаційно-індукованих 

ушкоджень генетичного апарату статевих клітин 

батька. Підтвердженням цього припущення є на-

ведені нижче результати досліджень нестабільно-

сті геному клітин кісткового мозку у щурів-

потомків за цитогенетичними показниками. 

Стабільність хромосомного апарату клітин кі-

сткового мозку у потомків першого покоління 

щурів, опромінених унаслідок одноразового вве-

дення 131І, вивчали за рівнем клітин еритроїдного 

паростка, що містили МЯ. Мікроядерний тест 

широко використовують для оцінки генотоксич-

них ефектів мутагенів довкілля та ступеня неста-

більності геному клітин. Його методична моди-

фікація за допомогою протокової цитофлуори-

метрії, що використана в даній роботі, дозволяє 

істотно підвищити чутливість методу за рахунок 

великого об’єму проаналізованого матеріалу. У 

результаті проведених досліджень було виявлено 

статистично вірогідне підвищення частоти ПХЕ з 

МЯ у щурів-потомків групи F1 (♂ ♀) і F1 (♂) у 

порівнянні з показниками групи F1 та F1 (♀) 

(рис. 3). 

Слід зазначити, що у щурів-батьків найвищий 

рівень цитогенетичних пошкоджень клітин кіст-

кового мозку був зареєстрований у перші три 

доби після введення радіойоду, протягом яких 

відбувалось спарювання та запліднення. 

У щурів-потомків дослідних груп цитотоксич-

ні реакції проявлялись у зниженні чисельності 

популяцій більш зрілих форм еритроцитів у кіст-

ковому мозку відносно загального числа мієлока-

ріоцитів та вірогідної зміни співвідношення чисе-

льності популяцій еритроцитів на різних стадіях 

дозрівання (ПХЕ та НХЕ), що може свідчити про 

порушення процесів диференціації клітин еритро-

їдного паростка у потомства опромінених батьків 

(рис. 4). Проте, як показано вище, загальний вміст 

еритроцитів у периферичній крові щурів-потомків 

першого покоління не змінювався. 
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Рис. 3. Рівень ПХЕ з МЯ, ‰ у кістковому мозку щурів-потомків: 

* – статистично значимі відмінності від контролю (p ˂ 0,05). 
 

 
Рис. 4. Співвідношення ПХЕ та НХЕ у кістковому мозку щурів-потомків: 

* – статистично значимі відмінності від контролю (p ˂ 0,05). 
 

Визначення рівня спонтанного апоптозу в міє-

локаріоцитах визначали за відсотком субпопуляції 

гіподиплоїдних клітин (sub-G1). У щурів-потомків 

усіх груп рівень апоптичних клітин вірогідно не 

відрізнявся від групи контролю та між собою: 

F1 – 2,4 ± 0,4; F1 (♂) – 2,2 ± 0,3; F1 (♀) – 1,5 ± 0,4; 

F1(♂ ♀) – 2,0 ± 0,4. Імовірно, зниження клітинно-

сті кісткового мозку у потомства опромінених 

щурів відбувалось, насамперед, за рахунок приг-

нічення процесів кістково-мозкового кровотво-

рення, а не внаслідок активної апоптичної загибе-

лі клітин. 

Одержані дані щодо цитогентичних показни-

ків нестабільності геному клітин кісткового моз-

ку у потомства від опромінених 131І щурів-

батьків можуть свідчити як про пряму радіаційну 

дію на стовбурові клітини крові плоду протягом 

ембріогенезу (у групі F1 (♀) та F1(♂ ♀)), так і 

про можливість трансгенераційних ефектів раді-

аційно-індукованої нестабільності геному. Фе-

номен передачі/успадкування геномної нестабі-

льності продемонстровано в багаторічних меди-

ко-біологічних дослідженнях ряду поколінь, на-

роджених від батьків, які постраждали внаслідок 

ядерних аварій та радіоактивного забруднення 

[1, 3, 4]. Установлено, що наслідки спадкової 

передачі нестабільності геному проявляються як 

на рівні організму, так і на молекулярно-

генетичному, у вигляді підвищеного мутагенезу, 

порушення генетичного контролю проліферації, 

епігенетичної регуляції експресії генів, функціо-

нальної недостатності різних систем організму, 

ризику злоякісної трансформації клітин тощо 

[17, 18]. У модельних експериментах на тваринах 

показано, що нестабільність геному у потомства, 

найімовірніше, є наслідком радіаційно-індуко-

ваних ушкоджень генетичного апарату статевих 

клітин самців. Паралельно з гематологічними 

дослідженнями у створеній моделі вивчали емб-

ріональну летальність як показник мутагенезу у 

потомства опромінених батьків, що визначалась 

за частотою загибелі плоду на різних етапах он-

тогенезу. Було показано збільшення постімплан-

таційної та загальної летальності, репродуктив-

них втрат у щурів-потомків першого покоління, 

народжених від обох опромінених батьків та від 

опромінених самок та інтактних самців [19]. 

У нашому дослідженні показники нестабіль-

ності геному у потомків опромінених щурів, що 

проявлялась у підвищеній частоті цитогенетич-
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них уражень клітин кісткового мозку, виявлено у 

групах, де опромінення зазнали як самці та самки 

(F1 (♂ ♀)), так і лише самці (F1 (♂)). Можна 

припустити, що порівняно висока радіаційна 

чутливість генеративних структур сім’яників (за 

критерієм індукції хромосомних перебудов) мо-

же бути однією з основних причин формування 

нестабільності геному у потомства, народженого 

від інтактної матері та опроміненого батька. 
 

4. Висновки 
 

Проведено порівняльне дослідження постра-

діаційних ефектів у потомства першого поколін-

ня щурів, що сформувались унаслідок опромі-

нення батьків-щурів інкорпорованим 131І у різних 

комбінаціях. 

Зниження кількості мієлокаріоцитів (F1 (♂) – 

на 34,5 %, F1 (♂ ♀) – на 26 %) та вмісту нейтро-

фільних гранулоцитів у периферичній крові 

(F1 (♂) – на 53 %, F1 (♂ ♀) – на 27 %, F1 (♀) – на 

26 %) відносно контролю свідчить про пригні-

чення кровотворення в кістковому мозку щурів-

потомків. 

Ці зміни відбувались на фоні реактивних про-

цесів у лімфоїдній системі зі збільшенням відно-

сно контролю вмісту лімфоцитів (F1 (♂) – на 

17 %, F1 (♂ ♀) – на 15 %, F1 (♀) – на 5 %) та 

значним підвищенням лейкоцитарних індексів 

(лімфоцитарного та Гаркаві) у тварин усіх груп із 

максимальними значеннями у групі F1 (♂). 

Виявлено, що нестабільність геному у потом-

ків-щурів проявлялась на рівні дестабілізації 

хромосомного апарату клітин системи кровотво-

рення, зокрема еритроцитарної ланки кісткового 

мозку. Установлено статистично вірогідне під-

вищення частоти ПХЕ із МЯ, порівняно з конт-

рольними показниками, у щурів-потомків групи 

F1 (♂ ♀) і F1 (♂) у 1,8 та 1,6 разів відповідно. 

Таким чином, за показниками периферичної 

крові та цитогенетичними маркерами в клітинах 

кісткового мозку найістотніші зміни в системі 

кровотворення виявлено у щурів, народжених від 

інтактної самки та опроміненого самця, а також 

від обох опромінених щурів-батьків. 

Результати проведених досліджень свідчать 

про наявність пострадіаційних ефектів у системі 

кровотворення потомків, народжених від опромі-

нених інкорпорованим 131І лабораторних щурів, 

що зумовлені як внутрішньоутробним опромінен-

ням у ранні терміни гестації, так і ефектами транс-

генераційної передачі нестабільності геному. 
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ГЕМАТОЛОГИЧЕСКИЕ И ЦИТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ У ПОТОМКОВ ЛАБОРАТОРНЫХ 

КРЫС, ОБЛУЧЕННЫХ ИНКОРПОРИРОВАННЫМ 131I 

 

Проведено исследование гематологических показателей и цитогенетических маркеров в клетках костного 

мозга белых лабораторных крыс-самцов, родители которых подвергались воздействию инкорпорированного 
131І. Согласно созданной экспериментальной модели крысам-самцам и самкам (родителям потомков первого 

поколения) одноразово вводили перорально раствор натрия йодида с активностью 27,35 кБк на животное.  

Обсуждаются обнаруженные у потомков первого поколения крыс закономерности и особенности изменений в 

кроветворной системе. 

Ключевые слова: лабораторные крысы, 131І, потомки первого поколения, периферическая кровь, костный 

мозг, гематологические и цитогенетические показатели. 
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HEMATOLOGICAL AND CYTOGENETIC EFFECTS IN THE OFFSPRING 

OF LABORATORY RATS EXPOSED TO INCORPORATED 131I 
 

Investigations of peripheral blood counts and bone marrow cytogenetic parameters of laboratory white male rats, de-

scendants of the animals treated with incorporated 131I, were carried out. According to the established experimental 

model, sodium iodide was administered to male and female rats (parents of the first generation offspring) with the acti-

vity of 27.35 kBq per animal. Patterns and features of alterations in the hematopoietic system found in the rat first  

generation offspring are discussed. 

Keywords: laboratory rats, 131І, first generation offspring, peripheral blood, bone marrow, hematological and cyto-

genetic parameters. 
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