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Для оценки влияния ионизирующего излучения на здоровье человека, а также на состояние природных 
экосистем в зонах повышенного радиационного загрязнения необходимы универсальные методы биоин
дикации и биодозиметрии. Цель обзора – подробное освещение известных ядерных аномалий соматиче
ских клеток различных организмов как универсальных радиоспецифических биомаркеров. Рассмотрены 
современные и исторические, иностранные и отечественные литературные данные, посвященные изуче
нию ядерных аномалий, возникающих в связи с воздействием генотоксических агентов. Специфическим 
эффектом ионизирующего излучения, проявляющимся в соматических клетках различных организмов, яв
ляются двунитевые разрывы ДНК с последующим формированием хромосомных аберраций нестабильно
го типа. Эти аберрации лежат в основе появления нескольких типов ядерных аномалий в интерфазе клетки. 
Среди таких аномалий выделяют микроядра, «хвостатые» ядра, хроматиновые мосты, а также гантеле
видные ядра. Обнаружение ядерных аномалий в соматических клетках не только человека, но и растений, 
и животных позволяет сделать вывод о том, что данные изменения структуры ядра являются универсаль
ными маркерами воздействия ионизирующего излучения. Использование совокупности данных видов ка
риопатологии в качестве радиоспецифических биондикаторов представляется перспективным для созда
ния универсального протокола биодозиметрического теста для комплексной оценки состояния природных 
экосистем и здоровья человека в условиях радиационного загрязнения.

Ключевые слова: радиобиология, радиация, ионизирующее излучение, ядерные аномалии, соматиче
ские клетки, интерфазные ядра.

Relevance. To estimate the influence of ionizing radiation on human health, as well as on the state of natural ecosystems in 
areas of increased radiation contamination, universal methods of bioindication and biodosimetry are needed.

Intention. The goal of this article is to provide detailed review of known nuclear anomalies of various organisms somatic cells 
as universal radiospecific biomarkers.

Methods. Recent and historical, foreign and Russian literature data on the study of nuclear anomalies appearing after the 
genotoxic agents influence were reviewed.
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Введение
Живые организмы на протяжении своей жиз

ни неизбежно подвергаются воздействию иони
зирующего излучения. Средняя индивидуальная 
годовая доза облучения человека в настоящее 
время составляет около 2,2 мЗв. При этом около 
10 % этой суммы приходится на солнечную ради
ацию и воздействие космических лучей, около 
14 % – на природные источники урана; излучение, 
полученное в ходе рентгенодиагностики, состав
ляет 12 %; выбросы атомных электростанций 
и ядерных испытаний в атмосферу – около 0,5 %. 
Все большее значение приобретает излучение 
захороненных радиоактивных отходов, в то вре
мя как доля излучения, вырабатываемого в ходе 
испытания ядерного оружия, год от года снижа
ется. Кроме того, в ряде развивающихся стран, 
в которых не в полной мере разработаны без
опасные технологии, существует необходимость 
использования ядерной энергии в качестве 
источника для производства электроэнергии.

Основные программы по защите человека от 
ионизирующего излучения были разработаны 
Международной комиссией по радиологической 
защите (МКРЗ) [29, 40]. Они, прежде всего, регла
ментировали безопасные дозы радиационного об
лучения, получаемого человеком на рабочем ме
сте и в ходе рентгенодиагностики. Впоследствии 
в программы были включены меры для защиты 
населения от излучения радиоактивных отходов, 
появившихся в связи с разработкой атомного 
оружия и развитием ядерной энергетики [33]. Та
ким образом, меры радиационной защиты долгое 
время разрабатывались только для человека, в то 
время как проблема влияния ионизирующего из
лучения на объекты дикой природы оставалась 
недооцененной. В течение последних 20 лет этому 
вопросу было уделено значительно больше внима
ния. Так, МКРЗ запустила масштабный проект для 
оценки воздействия ионизирующего излучения на 
различные биологические виды [44]. В 2002 г. при 
содействии Международного агентства по атом
ной энергии (МАГАТЭ, англ. – International Atomic 
Energy Agency, IAEA) был организован междуна
родный симпозиум по защите окружающей сре
ды от воздействия ионизирующих излучений [46]. 

Introduction
Living organisms experience ionizing radi

ation from natural sources in a continuing and 
inescapable manner. At the present time, the 
average total radiation dose that most people 
are exposed to is around 2.2 millisievert per 
year. Of this about 10 % comes from cosmic 
radiation from space and around 14 % from 
ground uranium; medical Xrays account ap
proximately 12 %; nuclear plant emissions 
and atmospheric bomb testing now only ac
count to about 0.5 %.The release of nuclear 
radiation through radioactive waste dispos
al is another product of modern civilization. 
Largescale releases of radioactivity resulting 
from the testing of nuclear bombs are no lon
ger considered to be a significant problem. 
However, there is a growing dependence in 
a number of developing countries on nuclear 
fission as a source of power for the genera
tion of electricity.

A framework for protecting humans from 
ionizing radiation has been developed by the 
International Commission on Radiological 
Protection (ICRP) [29, 40]. This system arose 
initially from the need to control radiation ex
posure in the workplace and in medical prac
tice, subsequently expanding to protect the 
general public from radioactive waste associ
ated with atomic weapons production and nu
clear power generation [33]. An unintended 
consequence of this human focus has been 
an inattention to a parallel framework for eval
uating the effects of ionizing radiation to non
human biota. Only recently efforts have been 
directed to address this deficiency. In particu
lar, an ICRP Task Group publishes a framework 
for assessing the impact of ionizing radiation 
on nonhuman species [44]. In addition, inter
national symposia on this subject have been 
organized recently [46]. Finally, ICRP has es
tablished a new committee (Committee 5 for 
the Protection of the Environment) to conduct 
future work in this area [10, 43, 45].

Environmental exposures are likely to oc
cur at low dose rate associated with mining, 

Results and Discussion. The specific effect of ionizing radiation, observed in somatic cells of different organisms, is 
doublestrand DNA breaks with the subsequent formation of chromosomal aberrations of unstable type. These aberrations are 
followed be the appearance of several types of nuclear anomalies in the interphase of the cell cycle. Among such anomalies, mi
cronuclei, «tailed» nuclei, nucleoplasmic bridges, and also dumbbellformed nuclei are distinguished. In the review, these types 
of karyopathology and the underlying molecular mechanisms are described in detail, and literature data describing these anoma
lies in different organisms are given. The detection of nuclear anomalies in somatic cells not only of humans, but also of plants and 
animals, allows us to conclude that these changes in the structure of the nucleus are universal markers of ionizing radiation effect.

Conclusion. The use of a set of these types of karyopathology as radiospecific biomarkers seems promising for the crea tion 
of a universal protocol of a biodosimetric test for a comprehensive assessment of the state of natural ecosystems and human 
health in conditions of radiation contamination.

Keywords: Radiobiology, radiation, ionizing radiation, nuclear anomalies, somatic cells, interphase nuclei.
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В рамках МКРЗ был образован Комитет по охране 
окружающей среды для проведения дальнейшей 
работы в этой области [10, 43, 45].

Важнейшей задачей для оценки состояния 
здоровья человека и других биологических видов, 
обитающих в зоне повышенной радиационной 
опасности, является разработка методик опре
деления дозы полученного ионизирующего облу
чения. Подход, основанный на исследовании уни
версальных радиоспецифических биомаркеров 
для всех эукариотических клеток, позволил бы не 
только судить о воздействии различных типов об
лучения и ксенобиотиков на состояние здоровья 
населения, но и выявлять степень радиоактивно
го загрязнения природных экосистем для приме
нения соответствующих мер защиты.

Такими биомаркерами являются различные 
изменения в строении и жизнедеятельности ин
терфазной клетки, возникающие при воздействии 
ионизирующего излучения. Эти изменения каса
ются, прежде всего, клеточного ядра в связи с тем, 
что радиация индуцирует различные хромосом
ные аберрации, изменяя топологию хромосомных 
территорий в интерфазном ядре. Среди ядерных 
аномалий, возникающих в связи с воздействием 
ионизирующего излучения и других генотоксиче
ских агентов, выделяют микроядра, хроматиновые 
межъядерные мосты, ядерные почки, «хвостатые» 
ядра и др. Однако некоторые аномалии касаются 
также цитоплазмы, которая испытывает эффект 
облучения раньше клеточного ядра. Механизмы 
формирования многих клеточных аномалий не до 
конца изучены, однако для большинства из них 
продемонстрирована корреляция между увеличе
нием частоты обнаружения этих клеточных пато
морфозов и дозой воздействующего ионизирую
щего излучения, что позволяет рассматривать их 
как клеточные маркеры воздействия радиации.

Клеточные аномалии, индуцированные 
ионизирующим излучением

Наиболее изученной формой кариопатоло
гии, возникающей в связи с воздействием иони
зирующего излучения, являются микроядра. Они 
представляют собой фрагменты клеточного ядра, 
несущие неполную часть генома. Микроядра мо
гут содержать либо ацентрический участок хро
мосомы, либо целую хромосому, которая не была 
распределена к одному из оппозитных полюсов 
в ходе анафазы митоза. Фрагменты или целые 
хромосомы в итоге покрываются ядерной оболоч
кой и морфологически оказываются сходны с кле
точными ядрами, не превышая  ⅓  его диаметра [16].

Ацентрические фрагменты ДНК могут об
разовываться в результате невосстановления 
двунитевых разрывов системами репарации 

nuclear weapons production and medical use 
of radionuclides, whereas accidental releas
es emanates radiation at high dose rate like 
Chernobyl and Fukushima disasters. More
over, urbanization makes nuclear fission a 
source of indispensable power generation, 
which carries a great deal of disposal at low 
doserate with a severe effect on ecosystem 
maintenance and human health. Thus, it is im
perative to ascertain the health status of hu
mans and other organisms inhabiting the con
taminated area. Biomarkers based approach 
after xenobiotic exposure not only indicates 
the health profile, but also pave way for a sus
tainable growth of pristine ecosystem and si
multaneous benefit of humankind.

Various anomalies in cell structure and 
functioning are formed under ionizing radia
tion. These are, first of all, nuclei anomalies, 
since radiation inducts different chromosom
al aberrations with altering the chromosom
al territories topology in interphase nuclei. 
Among these genetic biomarkers micronuclei, 
nucleoplasmic bridges, “tailed” nuclei are fre
quently used as indicators of genotoxicity in
duced by numerous xenobiotics and ionizing 
radiation. Some anomalies are concerned to 
cytoplasm which first suffers from radiation 
influence. Molecular mechanisms of some of 
these anomalies are still not clear, but, how
ever, there were obtained correlations be
tween the frequency of these types of path
omorphosis and the radiation dose. Thus, the 
concept of predictive biomarkers in radiation 
toxicology provides a mechanistic picture of 
organisms under xenobiotic influence and 
their biological response at different levels of 
organization.

Cytological anomalies after ionizing 
radiation exposure

Micronuclei are the most described type 
of caryopathology, forming after the ionizing 
radiation exposure. Micronuclei contain frag
ments of cell nuclei with a small genome part. 
Mechanism of ionizing radiationinduced 
micronuclei is a wellknown phenomenon. 
They can contain an acentric chromosome 
fragment or the whole chromosome which 
was not oriented to one of the opposite poles 
during anaphase. Fragmented or whole chro
mosomes are covered by nuclear envelope 
and look similar to cell nuclei with a size up to 
⅓ of the latter [16].

Acentric DNA fragments can be formed as 
a result of nonrepaired doublestrand breaks 
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либо в результате нарушения работы этой систе
мы. Так, в случае повреждения белков системы 
репарации ATM, BRCA1, BRCA2, RAD 54 может 
происходить слияние двух участков хромосом, 
несущих центромеры, с обособлением двух 
ацентрических фрагментов. Другой механизм 
появления ацентрических фрагментов связан 
с нарушением системы эксцизионной репара
ции ДНК, удаляющей поврежденные азотистые 
основания и исправляющей ошибочные пары ну
клеотидов. В этом случае также могут появлять
ся двунитевые разрывы ДНК [36, 37].

Причиной появления целой хромосомы в со
ставе микроядра является нарушение ее прикреп
ления к веретену деления в ходе кариокинеза. 
Это может происходить изза гипометилирова
ния центромерных и перицентромерных обла
стей хромосомы, нарушения сборки комплекса 
кинетохорных белков, гипометилирования ги
стонов и деконденсации центромерного участка 
хромосомы, нарушения сборки и динамики ми
кротрубочек веретена деления, дефекта смены 
фаз митоза, нарушения амплификации центро
мерных участков. Чаще всего в этих случаях в со
ставе микроядер оказывается Ххромосома.

Соотношение частоты двух механизмов по
явления микроядер в лимфоцитах человека под 
воздействием генотоксических агентов оце
нивается от 70: 30 до 30: 70 в зависимости от 
возраста и пола [16]. Для выяснения природы 
микроядер, содержащих ацентрический участок 
либо целую хромосому, используется панценро
мерная проба ДНК [17].

Микроядра, известные также как тельца Хоу
элла–Джолли, первоначально были обнаружены 
в эритроцитах, где их появление было индуциро
вано дефицитом витамина В

12
. Увеличение коли

чества микроядер при воздействии ионизирую
щего излучения было впервые показано в клетках 
верхушки корня боба садового [22]. В дальнейшем 
было продемонстрировано увеличение частоты 
появления микроядер в клетках кроветворной 
ткани, связанное с кластогенным и анеугенным 
воздействием излучения на клетки органов кро
ветворения во время дифференцировки. Было 
замечено, что частота выявления микроядер кор
релирует с частотой появления двунитевых раз
рывов ДНК и рекомбинации ДНК [26].

Определение частоты встречаемости клеток 
с микроядрами, как индикатора генотоксичности 
химических соединений, легло в основу широ
ко распространенного микроядерного теста [2]. 
В дальнейшем протокол теста был расширен и, на
ряду с определением микроядер в лимфоцитах 
человека, учитывали межъядерные мосты и ядер
ные протрузии (почки) [24]. Сегодня нет указаний 

after DNA reparation system damage. Thus, 
after the damage of ATM, BRCA1, BRCA2, 
RAD 54 reparation system, two chromosome 
fragments are fused with an isolation of two 
acentric fragments. Another way for acentric 
fragments to form is a damage of excision 
reparation system which corrects the mis
matched nucleotide pairs. In this case DNA 
doublestrand breaks can also be formed 
[36, 37].

A reason of the whole chromosome isola
tion inside the micronucleus might be its mis
connection with spindle microtubules during 
the karyokinesis. Among possible mecha
nisms are hypomethylation of centromeric 
and pericentromeric sites, kinetochore pro
teins damage, histones hypomethylation with 
the following decondensation of centromeric 
region, spindle microtubules defect, defect 
of mitosis phases checkpoint proteins and 
the failure of the amplification in centromeric 
regions. Among other chromosomes, Xchro
mosome is included in micronuclei more often.

Micronuclei, also known as HowellJolly 
bodies, were first observed in erythrocytes, 
under the folic acid starvation. Increased fre
quency of micronuclei appearance after the 
radiation exposure was shown in Vicia faba 
root tip cells [22]. After that, micronuclei ap
pearance as an aneugenic and/or clastogen
ic effect of gamma radiation in the erythro
poietic organ during cell differentiation was 
demonstrated. It has been observed that the 
frequency of micronuclei is correlated with 
DNA doublestrand breaks and DNA recom
bination events in hematopoietic tissues [26].

Frequency of micronuclei appearance is 
used as an indicator of genotoxicity in a widely 
used micronucleus test [2]. The test protocol 
was expanded, and along with the micronu
clei in human lymphocytes, nucleoplasmic 
bridges and nuclear protrusions (buds) were 
detected [24]. Today, there is no indication 
that genotoxicity tests of this kind should 
determine any other forms of nuclear anom
alies, along with micronuclei, bridges and 
protrusions. However, other types of karyop
athology found in cells with micronuclei also 
arise due to chromosomal aberrations as a 
manifestation of their pleiotropic effect. Such 
cells should be included in the micronuclear 
test and, moreover, be considered as multia
berrant. This results in rechristening the exist
ing erythrocyte micronucleus assay (EMNA) 
to erythrocyte micronucleus cytome assay 
(EMNCA) in the field of aquatic toxicology, an 
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на то, что в подобного рода тестах на генотоксич
ность следует определять какиелибо иные формы 
аномалий ядер наряду с микроядрами, мостами 
и протрузиями. Однако другие виды кариопатоло
гии, встречающиеся в клетках с микроядрами, так
же возникают по причине хромосом ных аберраций 
как проявление их плейотропного эффекта. Такие 
клетки следует учитывать в микроядерном тесте 
и, более того, рассматривать как мультиаберрант
ные. Таким образом, современные протоколы 
эритроцитарного микроядерного теста (ЕМNА), 
анализа микроядер в эритроцитах методом про
точной цитометрии (ЕМNCА), а также анализа ми
кроядер в культуре лимфоцитов человека с приме
нением цитохалазинового блока (CBMN) требуют 
существенного пересмотра в связи с учетом дру
гих ядерных аномалий, являющихся индикаторами 
генотоксичности.

Помимо микроядер, в клетках, подвергших
ся радиационному облучению, обнаруживаются 
межъядерные хроматиновые мосты. Такие мо
сты возникают, когда центромеры дицентриче
ских хромосом расходятся к противоположным 
полюсам клетки во время анафазы [23]. В ходе 
формирования двух новых ядер дочерних клеток 
в телофазе образовавшийся хроматиновый мост 
также покрывается ядерной оболочкой. Обыч
но он претерпевает разрыв в ходе цитокинеза, 
в результате чего образуются так называемые 
«хвостатые» ядра. В этой связи наблюдать межъ
ядерные мосты можно при исследовании клеток 
в цитохалазиновом блоке, где дальнейшего де
ления цитоплазмы не происходит. Одной из при
чин появления межъядерного моста могут быть 
нарушение репарации двунитевых разрывов ДНК 
и соединение двух образовавшихся участков хро
мосом, каждый из которых содержит центроме
ру. В этом случае в клетке часто обнаруживаются 
и микроядра, которые формируются из ацентри
ческих фрагментов хромосом, остающихся после 
«сшивания». Другим механизмом появления хро
матиновых мостов является слияние двух хромо
сом в области теломер [17]. Такое слияние может 
произойти в случае нарушения образования ком
плекса теломерных белков, защищающих конце
вые участки хромосом. В этом случае ферменты 
репарации распознают теломерные участки как 
двунитевые разрывы и «сшивают» их.

У разных видов рыб [7, 34] и человека [25] на
блюдались «хвостатые» ядра в клетках после воз
действия радиации. Прослеживается строгая 
корреляция между частотой встречаемости межъ
ядерных хроматиновых мостов и «хвостатых» ядер 
[5], что говорит о том, что последние формируются 
путем разрыва мостов в ходе цитокинеза. Клетка, 
подверженная ионизирующему облучению, в ходе 

analogue to cytokinesis block micronucleus 
cytome assay (CBMN) in humans [17]. Mod
ern test protocols require significant modifi
cation in connection with the account of oth
er nuclear anomalies, which are indicators of 
genotoxicity.

In addition to micronuclei, nucleoplasmic 
bridges are found in cells, exposed to radia
tion. Nucleoplasmic bridges will occur when 
centromeres of dicentric chromosomes are 
pulled to opposite poles of the cell during 
the anaphase [23]. During the formation of 
two new nuclei of daughter cells in the telo
phase, the formed nucleoplasmic bridge also 
becomes covered with a nuclear envelope. It 
usually undergoes a rupture during cytoki
nesis, resulting in the formation of socalled 
«tailed» nuclei. In this connection, it is only 
possible to observe nucleoplasmic bridges 
when studying cells in the cytochalasin block, 
where further division of the cytoplasm does 
not occur. One of the reasons for the appear
ance of the nucleoplasmic bridge might be 
a disruption in the repair of doublestrand
ed DNA breaks and the fusion of two formed 
chromosome regions, each containing a cen
tromere. In this case, micronuclei that are 
formed from the acentric fragments of chro
mosomes that remain after the fusion are of
ten found in the cell. Another mechanism for 
the appearance of nucleoplasmic bridges is 
the fusion of two chromosomes in the telo
mere region [17]. Such a fusion can occur in 
the case of damage of a complex of telomer
ic proteins protecting the terminal regions of 
chromosomes. In this case, reparation sys
tem enzymes recognize telomeric regions as 
doublestrand breaks and «sew» them.

Socalled «tailed» nuclei were observed in 
cells of different fish species [7, 34] and hu
man [25] after exposure to radiation. There is 
a strong correlation between the frequency 
of occurrence of nucleoplasmic bridges and 
«tailed» nuclei [5], which indicates that the 
latter are formed by rupture of bridges during 
cytokinesis. A cell exposed to ionizing irradi
ation undergoes «breakagefusionbridge» 
cycles during repeating mitotic divisions. The 
resulting nucleoplasmic bridges break during 
cytokinesis with the formation of «tailed» nu
clei. The end sections of such broken chro
mosomes are recognized by the reparation 
system as doublestrand breaks and cross
linked to form dicentric chromosomes. As a 
result, after anaphase, nucleoplasmic bridg
es are newly formed [8].
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повторных митотических делений претерпевает 
циклы «разрыв–слияние–мост». Образующиеся 
хроматиновые мосты разрываются в ходе цитоки
неза с образованием «хвостатых» ядер. Концевые 
участки таких разорванных хромосом распознают
ся системой репарации как двунитевые разрывы 
и сшиваются с образованием дицентрических хро
мосом. В результате после анафазы вновь образу
ются межъядерные хроматиновые мосты [8].

«Хвостатые» ядра и межъядерные мосты яв
ляются наиболее специфичными индикаторами 
радиации, позволяя отличить ее воздействие от 
эффектов других генотоксичных агентов. Так, при 
одновременном воздействии гаммаизлучения 
и агрохимикатов у рыб формировались следу
ющие аномалии: микроядра, «хвостатые» ядра, 
деформированные ядра и ядра с вакуолями. Од
нако комбинация «хвостатых» ядер и межъядер
ных мостов появлялась только после воздействия 
ионизирующего излучения [7, 8, 16, 25, 41]. Под
тверждением этому были также исследования, 
в которых появление «хвостатых» ядер и межъ
ядерных хроматиновых мостов наблюдалось в ти
реоцитах млекопитающих, различных клеточных 
линиях и лимфоцитах в периферической крови 
ликвидаторов аварии на Чернобыльской АЭС 
[15, 30, 41]. Одновременное появление в клетках 
межъядерных мостов и «хвостатых» ядер при воз
действии радиации также является следствием 
плейотропизма хромосомных аберраций, возни
кающих в результате двунитевых разрывов ДНК.

Еще одним специфическим видоизменением 
структуры интерфазного ядра являются ядерные 
почки. Они представляют собой обособленные 
на периферии ядра участки амплифицирован
ной ДНК [38]. Ядерные почки напоминают микро
ядра, однако в действительности они являются 
частью основного клеточного ядра [28]. Показа
но, что часто из таких ядерных почек при воздей
ствии на клетку гаммаизлучения формируются 
микроядра [38]. Но в то время как микроядра мо
гут содержать ацентрические участки хромосом 
либо целые хромосомы, ядерные почки могут 
нести также внутренние участки хромосом, но 
никогда не содержат целые хромосомы. Предпо
лагаемый механизм, по Lindbergh, заключается 
в способности ядерной оболочки «улавливать» 
ДНК, оказавшуюся в цитоплазме после кариоки
неза, на периферии вновь образующегося ядра 
для недопущения анеуплоидии [27].

Другие ядерные аномалии, такие как дефор
мированные ядра, вакуолизированные ядра 
и двуядерные клетки, наблюдавшиеся в эритро
цитах, также можно считать индикаторами ге
нотоксичности. Эти аномалии выявлены в ходе 
многих исследований [12, 21, 31], однако кон

«Tailed» nuclei and nucleoplasmic bridges 
are the most specific indicators of ionizing ra
diation, allowing one to distinguish its effects 
from the effects of other genotoxic agents. 
Thus, with simultaneous exposure to gamma 
radiation and agrochemicals, the following 
anomalies were formed in somatic cells of 
fish: micronuclei, «tailed» nuclei, deformed 
nuclei and vacuolated nuclei. However, a com
bination of «tailed» nuclei and nucleoplasmic 
bridges appeared only after exposure to ion
izing radiation [7, 8, 16, 25, 41]. This was also 
confirmed by studies in which the appearance 
of «tailed» nuclei and nucleoplasmic bridges 
was observed in the thyroid cells of mammals, 
in various cell lines and in peripheral blood 
lymphocytes of liquidators of the Chernobyl 
disaster [15, 30, 41]. Simultaneous occur
rence of nucleoplasmic bridges and «tailed» 
nuclei under the influence of radiation is also a 
consequence of pleiotropism of chromosom
al aberrations following doublestranded DNA 
breaks.

Another specific anomaly of the structure 
of the interphase nucleus is the nuclear buds. 
They appear to be isolated regions of the 
amplified DNA at the periphery of the nucle
us [38]. Nuclear buds resemble micronuclei, 
but occasionally they are part of the main cell 
nucleus [28]. It is shown that micronuclei are 
often formed from such nuclear buds after ex
posure to gamma radiation [38]. But while mi
cronuclei can contain acentric chromosome 
regions or whole chromosomes, nuclear buds 
can also carry internal chromosome regions, 
but they never contain whole chromosomes.

The proposed mechanism, according to 
Lindbergh, is the ability of the nuclear enve
lope to «catch» DNA that appeared in the cy
toplasm after karyokinesis, on the periphery 
of the newly formed nucleus to prevent aneu
ploidy [27].

Erythrocyte nuclear abnormalities such as 
deformed nuclei, vacuolated nuclei, and binu
cleated cells are considered to be indicators 
of genotoxicity. This is in accordance with sev
eral other studies [12, 21, 31]; however, the 
specific mechanisms of these effects remain 
unclear. It is proposed that anomalies such as 
notched or deformed and vacuolated nuclei 
are associated with aneuploidy leading to mi
cronuclei [20, 42]. It has also been proposed 
that mutations in the nuclear lamina, an es
sential structural element of nuclear envelope, 
might result in nuclear abnormalities of fish 
peripheral erythrocytes [39].
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кретные механизмы их возникновения остаются 
невыясненными. Предполагается, что деформи
рованные и вакуолизированные ядра возникают 
в анеуплоидных клетках, и их появление рано 
или поздно приводит к образованию микроядер 
[20, 42]. Кроме того, было высказано предполо
жение, что деформация ядерной ламины, при
нимающей участие в компактизации хроматина, 
также может приводить к ядерным аномалиям 
эритроцитов в периферической крови рыб [39].

Наименее изученными маркерами радиаци
онного воздействия являются гигантские и ган
телевидные ядра. Однако эти формы патологии 
клеточного ядра неоднократно обнаруживались 
в лимфоцитах в периферической крови у ликви
даторов последствий аварии на Чернобыльской 
АЭС [4]. Также гантелевидные ядра возникали 
среди прочих ядерных аномалий в клетках мета
ксилемы корней пшеницы под воздействием ни
келя [1]. Такую же форму ядер можно наблюдать 
в гранулоцитах в периферической крови пациен
тов с гетерозиготной формой аномалии Пельге
ра–Хьюэта [3]. Два ядра оказывались слиты вме
сте, напоминая по форме гантель или восьмерку. 
Морфологически эта форма ядер отличается от 
ядер, объединенных хроматиновым мостом. Воз
никновение гантелевидных ядер связывают с об
разованием дицентриков и кольцевых хромосом 
[6]. Кроме того, появление гантелевидных пере
тяжек ядра также относили к морфологическим 
признакам амитоза – прямому способу деления 
клеток, при котором компоненты ядра распреде
ляются между дочерними ядрами неравномерно 
[19, 35]. Однако позднее было продемонстри
ровано, что гантелевидные ядра могут форми
роваться в интенсивно делящихся клетках при 
низкой температуре окружающей среды и в усло
виях недостатка питательных веществ [13]. Таким 
образом, механизм возникновения такой формы 
ядра находится под вопросом. Однако гантеле
видные ядра можно считать маркером геномной 
нестабильности в связи с тем, что отмечается 
корреляция частоты их возникновения с воздей
ствием радиации и других генотоксичных агентов.

Помимо ядерных аномалий, под действием 
гаммаоблучения в эритроцитах также наблюда
ются изменения в структуре цитоплазмы. Более 
того, при воздействии ионизирующего излуче
ния его эффекты в первую очередь затрагивают 
именно цитоплазму; предложенный механизм 
связан с изменениями в эритроцитах мембран
ного потенциала. Среди описанных изменений 
структуры цитоплазмы: вакуолизированная цито
плазма, анизохромия, отсутствие ядра [11, 18].

Наиболее часто в качестве индикаторов по
вреждения ДНК выявляют микроядра, однако 

The less studied markers of radiation ex
posure are giant and dumbbellshaped nuclei. 
However, these forms of pathology of the cell 
nucleus were repeatedly detected in periph
eral blood lymphocytes in the liquidators of 
the consequences of the Chernobyl disas
ter [4]. Also, dumbbell nuclei arose among 
other nuclear anomalies in the cells of the 
metaxylem of the roots of wheat under the in
fluence of nickel [1]. The same form of nuclei 
can be observed in granulocytes of peripheral 
blood of patients with a heterozygous form of 
the PelgerHuet anomaly [3]. The two nuclei 
are fused together, resembling a dumbbell or 
an “eight” figure. Morphologically this form 
of nuclei differs from the nuclei united by a 
nucleoplasmic bridge. The appearance of 
dumbbell nuclei is associated with the forma
tion of dicentrics and ring chromosomes [6]. 
In addition, the appearance of dumbbelllike 
nuclei was also attributed to the morphologi
cal features of amitosis, the direct method of 
cell division, in which the components of the 
nucleus are distributed unevenly between 
the daughter nuclei [19, 35]. However, later it 
was demonstrated that dumbbell nuclei can 
be formed in intensively dividing cells at low 
temperature and in conditions of nutrients 
starvation [13]. Thus, the mechanism for the 
appearance of such a form of the nucleus is 
not clear. However, dumbbell nuclei can be 
considered as a marker of genomic instability 
due to the fact that the frequency of their oc
currence correlates with the effects of radia
tion and other genotoxic agents.

Cytoplasm abnormalities like vacuolated 
cytoplasm, anisochromasia, microcyte, and 
nucleus deficiency were also noted upon 
gamma radiation exposure. Once the cells are 
exposed to radiation, cytoplasm is the first to 
suffer, and the suggested mechanism is relat
ed to the changes in erythrocyte membrane 
potential [11, 18].

Micronuclei are most often used as in
dicators of DNA damage, but there is also a 
positive correlation with the effect of ionizing 
radiation in other cellular anomalies [5, 32]. 
In recent years, huge attention has been fo
cused on cases of simultaneous detection of 
morphological nuclear anomalies and micro
nuclei [9, 14, 32]. Thus, with the formation of 
the nucleoplasmic bridge due to the nondi
vergence of the dicentric chromosome to 
the opposite poles during the anaphase, mi
cronuclei containing the acentric fragments 
of the corresponding chromosomes are also 



Медикобиологические и социальнопсихологические проблемы безопасности в чрезвычайных ситуациях. 2017. № 2

73MedicoBiological and SocioPsychological Problems of Safety in Emergency Situations. 2017. N 2

положительная корреляция с воздействием иони
зирующего излучения существует также и у дру
гих клеточных аномалий [5, 32]. В последние годы 
значительное внимание акцентировалось на слу
чаях одновременного выявления морфологических 
ядерных аномалий и микроядер [9, 14, 32]. Так, при 
формировании межъядерного моста по причине 
нерасхождения дицентрической хромосомы к оп
позитным полюсам в ходе анафазы чаще всего фор
мируются также и микроядра, содержащие ацен
трические фрагменты соответствующих хромосом 
[17]. Это говорит о том, что разные типы кариопато
логии могут формироваться одновременно в одной 
и той же клетке как плейотропные эффекты хромо
сомных аберраций, возникших под влиянием ради
ации. Таким образом, большинство поврежденных 
под воздействием ионизирующего излучения кле
ток следует рассматривать как мультиаберрантные. 
Перспективной представляется возможность мо
дернизовать существующие методы оценки дозы 
полученного облучения, рассматривая как индика
тор радиационного воздействия частоту появления 
не только микроядер и межъядерных мостов, но 
и других, менее изученных видов кариопатологии, 
таких как гантелевидные и гигантские ядра.

Заключение
Ионизирующее излучение вносит двунитевые 

разрывы в ДНК эукариотической клетки, что вле
чет за собой появление различных хромосом
ных перестроек. Клетки с такими изменениями 
структуры хромосом отличаются формировани
ем различных видов кариопатологии: микроядер, 
«хвостатых» ядер, межъядерных мостов и др. Эти 
ядерные аномалии являются универсальными 
радиоспецифическими маркерами, поскольку их 
возникновение при воздействии радиации проде
монстрировано, наряду с клетками человека, так
же у растений и животных.

most often formed [17]. This suggests the 
fact that different types of karyopathology 
can be formed simultaneously in the same 
cell as pleiotropic effects of chromosomal 
aberrations that have arisen under the in
fluence of radiation. Thus, the majority of 
cells damaged by ionizing radiation should 
be considered as multiaberrant cells. It is 
promising to modernize existing methods 
of bioindication, considering as an indica
tor of radiation effects the frequency of the 
appearance not only of micronuclei and 
internuclear bridges, but also of other less 
studied types of karyopathology, such as 
dumbbell and giant nuclei.

Conclusion
Literature clearly demonstrates that ion

izing radiation exposure triggers subtle per
turbations and induces specific cytological 
anomalies in the somatic cells of humans 
and nonhuman species. ‘Cytogenetic sig
natures’ like micronuclei, nucleoplasmic 
bridges and “tailed” nuclei are considered 
to be specific for environmental risk analy
sis in organisms including humans exposed 
to ionizing radiation intentionally or uninten
tionally.

These nuclear anomalies can be con
sidered as universal radiospecific markers, 
since their appearance under the influence 
of radiation is demonstrated along with hu
man cells also in plants and animals.
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