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МЕДИЧНІ ТА РАДІОБІОЛОГІЧНІ 
АСПЕКТИ ПРОМЕНЕВИХ 
УСКЛАДНЕНЬ У ХВОРИХ ОНКО- 
ГІНЕКОЛОГІЧНОГО ПРОФІЛЮ
Мета: аналіз даних літератури щодо причин виникнення та особли­
востей віддалених ускладнень променевої терапії онкогінекологічних 
хворих; дослідження частоти та спектру спонтанних аберацій хромосом  
у лімфоцитах периферичної крові хворих онкогінекологічного профілю 
(рак тіла та шийки матки) до початку променевої терапії. Об’єкт  
і методи: тест-система лімфоцитів периферичної крові з метафазним 
аналізом аберацій хромосом 32 первинних онкогінекологічних хворих (група 
дослідження) та 30 умовно здорових донорів (група порівняння). Обсте­
ження хворих виконане до початку променевої терапії. Результати: на 
основі аналізу даних літератури окреслено шлях до персоніфікованого 
підходу щодо планування променевої терапії хворим онкогінекологічного 
профілю, лікування яких ускладнюється за рахунок променевих уражень 
з боку органів і тканин малого тазу. Детально розглянуто клінічні та 
радіобіологічні аспекти формування променевих ускладнень, обґрунтовано 
пошук генетичних показників для виявлення хворих з високим ризиком роз­
витку променевих ускладнень. Результати цитогенетичних обстежень 
хворих на рак ендометрію та рак шийки матки близькі та свідчать про 
підвищення частоти спонтанних аберацій хромосом у 6 разів порівняно 
з популяційним показником. У спектрі хромосомних перебудов реєстру­
ються складні зміни, що нехарактерні для спонтанного рівня аберацій 
у здорових донорів, а також підвищений рівень аберацій хроматидного 
типу. Висновки: підвищений рівень спонтанних аберацій хромосом у 
Т-лімфоцитах онкогінекологічних хворих та переважання у спектрі 
зареєстрованих хромосомних перебудов аберацій хроматидного типу 
свідчать про те, що до початку променевої терапії у здорових клітинах 
формується генетична нестабільність, яка прогнозує ризик віддалених 
променевих ускладнень, у тому числі виникнення вторинних пухлин радіа­
ційного ґенезу. Обстеження хворих з використанням цитогенетичного 
тесту забезпечить найбільш обґрунтоване заключення про індивідуальну 
радіочутливість пацієнтів до початку променевої терапії та сприятиме  
підвищенню її ефективності, а також поліпшенню якості життя.

Останніми роками відмічається стрімке зрос-
тання захворюваності онкогінекологічного 

профілю, зокрема раку шийки матки (РШМ). 
За даними статистики РШМ посідає п’яте міс-
це у структурі онкологічної захворюваності серед 
жіночого населення України. Якщо в 1992 р. на 
РШМ в Україні захворіло 17,8 на 100 тис. жіночого 
населення, то в 2004 р. — вже 19,7, а в 2019 р. — 
20,6 [1, 2]. Інтерес дослідників до даної патології 
обумовлений тим, що ця патологія належить до 
візуальних форм раку. У цьому зв’язку важливе 
значення має відсоток хворих, виявлених при 
профілактичних оглядах. В Україні у 2004 р. цей 
показник складав 45,0%, а сьогодні тільки 36,6%. 
У той же час, летальність до року, як основний 
показник ефективності діагностики, при РШМ 
становив в 2019 р. 15,2% [2].

Причини виникнення та особливості променевих 
ускладнень у хворих онкогінекологічного профілю. 
Наведені статистичні дані відображають склад-
ність і багатогранність досліджуваної проблеми. 
Пов’язано це з багатьма причинами. Провідними  
з них є складність у постановці діагнозу та вста-
новленні ступеня поширеності пухлинного про-
цесу, висока задавненість, небезпека розвитку 
ускладнень, пов’язаних із променевою терапією 
(ПТ) та ін. [3, 4].

Сьогодні, крім хірургічних методів у лікуван-
ні РШМ, велике значення надається ПТ [5, 6]. 
Зауважимо, що останнім часом нові теоретич-
ні знання, сучасна медична технологія диктують 
необхідність перегляду багатьох традиційних по-
ложень, котрі стосуються впровадження новітніх 
методик у практику. До базових методів, які зараз 
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використовуються в лікуванні РШМ, належать 
комбінований і комплексний, що включають опе-
ративне втручання, хіміотерапію і, безумовно, ПТ  
[7, 8].

Розвиток методу комбінованої ПТ в сучасній 
радіології, який забезпечує значний прогрес у 
променевому лікуванні, особливо пухлин жіночої 
статевої сфери, йшов у декількох напрямках [9]. 
По-перше, це удосконалення методів діагностики 
й уточнення ступеня поширеності пухлинного 
процесу, які включають увесь діапазон його харак-
теристик [10]. Мова йде про локалізацію та розмір 
пухлини, форми її росту, топографо-анатомічні 
взаємини з сусідніми органами і тканинами, ва-
ріанти морфологічної структури як первинної 
пухлини, так і її метастазів. По-друге, це розроб-
ка оптимальних програм дистанційної терапії, 
які дозволяють підводити високі осередкові дози, 
формувати різні за величиною та формою поля 
опромінення, зменшувати обсяг опромінюваних 
здорових органів і тканин. Більш того, завдяки 
використанню сучасних дистанційних установок 
з’явилася можливість створення оптимального 
дозового розподілу та зниження променевого на-
вантаження не тільки на шкіру, але й на сусідні  
з пухлиною структури (пряму кишку, сечовий мі-
хур, піхву) [11].

Таким чином, як зазначено вище, при злоякіс-
них пухлинах жіночих статевих органів ПТ (як са
мостійний метод, так і в комбінації з хірургічним 
втручанням) займала і займає провідне місце.

На даний час у багатьох країнах світу для ліку-
вання хворих на РШМ використовується брахіте-
рапія. Перевага цього методу лікування полягає 
у тому, що пацієнтки переносять його набагато 
легше ніж дистанційну ПТ або оперативне втру-
чання. При цьому зменшується негативний вплив 
іонізуючого випромінювання (ІВ) на суміжні кри
тичні органи і тканини (сечовий міхур, пряма 
кишка, м’які тканини тощо). Проте, незважаю-
чи на конформну стратегію сучасної радіаційної 
онкології та використання високотехнологічного 
обладнання, в опромінюваний об’єм попадають 
ділянки первинно нормальних клітин із оточення 
пухлини [12]. По-перше, це обумовлено тим, що 
злоякісні пухлини утворюють в здорових тканинах 
мікроскопічні інфільтрати, які необхідно вклю- 
чати в опромінюваний обсяг. По-друге, клітини 
цих тканин на вході та виході пучка ІВ також за-
знають радіаційних змін, які відображаються на 
їх функціональному статусі, у тому числі радіо-
чутливості. Ряд дослідників пов’язують причини 
розвитку променевих ускладнень з боку здорових 
тканин з помилками при плануванні ПТ, коли 
в деяких випадках призначають високі разові та 
сумарні дози (ділянка “подвійного занепокоєння, 
double anxiety”), що перевищують толерантність 
цих тканин до дії ІВ. При цьому не завжди вра-

ховують особливості розподілу поглиненої дози у 
тканинах із оточення пухлини.

Внаслідок зазначених причин після проведе-
ної ПТ опромінені клітини із оточення пухлини 
вже суттєво відрізняються від вихідної нормальної 
тканини [13]. Молекулярні, хромосомні та інші 
аномалії в здорових клітинах первинних онколо-
гічних хворих змінюють функціональний стан цих 
клітин, зокрема радіочутливість, і тому надають 
підстави вважати їх лише умовно нормальними. 
Ризик віддалених променевих реакцій з їх сторони 
може бути достатньо високим, враховуючи стохас-
тичний, у тому числі канцерогенний характер їх 
формування [14]. Додаткові радіаційно-індуковані 
пошкодження у цих клітинах внаслідок терапев-
тичного опромінення можуть сприяти високому  
ризику виникнення віддалених променевих усклад-
нень з боку здорових органів і тканин із оточення 
пухлини, у тому числі високорадіочутливих клітин 
циркулюючого пулу крові.

Розвиток та впровадження нових радіацій-
них технологій в онкологічну практику зумовили  
активне вивчення ранніх та віддалених радіоген-
них ускладнень, що потребують удосконалення їх  
профілактики та стримують підвищення ефектив- 
ності ПТ.

Питанням діагностики й лікування промене
вих реакцій та ускладнень присвячена в літера-
турі велика кількість публікацій. Слід зазначити, 
що за часом виникнення виділяють ранні та пізні 
променеві реакції й пошкодження. Перші розви-
ваються у процесі ПТ або протягом 3 міс. після її 
закінчення. При цьому завжди страждають більш 
радіочутливі й добре регенеруючі тканини, які 
згодом порівняно легко відновлюються [15].

Відомості, які сьогодні наводяться в публіка-
ціях, здебільшого стосуються ранніх променевих 
ускладнень, котрі виникають при раку тіла та 
шийки матки як у процесі проведення комбіно-
ваної ПТ, так і в перші 3 міс. з моменту закінчення 
лікування. Основною причиною їх розвитку, як 
вважають дослідники, є мимовільне, а часто ціле- 
спрямоване перевищення толерантності опромі
нюваних тканин. Сприятливими моментами їх-
нього розвитку можуть слугувати підвищена інди-
відуальна чутливість, раніше перенесені запальні 
процеси, біологічні особливості пухлини та ряд 
інших факторів [16].

До ранніх післяпроменевих ускладнень при 
опроміненні пухлин органів малого тазу відносять 
цистит, ентероколіт, ректит та ін. Симптоми гост
рого променевого циститу є оборотними, проте 
зміни фенотипу клітин, що виникли, вносять пев-
ний внесок у формування віддалених ускладнень 
опромінення. Наприклад, гострий променевий 
цистит може бути ранньою фазою розвитку через 
роки радіаційно-геморагічного циститу [17]. Лі-
кування такого ускладнення є суттєвим наванта-
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женням на економіку охорони здоров’я в цілому, 
оскільки значна частина хворих потребує довго-
строкової терапії [18].

Слід зазначити, що у механізмі розвитку пізніх 
променевих пошкоджень лежать порушення більш 
радіорезистентних структур. У цьому випадку в 
результаті недостатності кровопостачання тканин, 
обумовленої органічними змінами стінок артеріол 
і капілярів, розвиваються фіброзно-склеротичні 
процеси, органоспецифічні клітини згодом замі-
щаються сполучною тканиною. Клінічний досвід 
дозволяє обґрунтовано вважати, що пізні проме-
неві ускладнення, які виникли внаслідок глибоких 
гістохімічних і гістологічних змін, мають тенден-
цію до прогресування. У цілому, патогенетичні 
механізми пізніх променевих ускладнень у хворих 
на РШМ, з урахуванням того, що їх особливістю 
є постійне прогресування, є основою превентив-
ного підходу до їх лікування. Темпи й характер 
наростання патологічних змін у зоні місцевого 
променевого пошкодження залежать від сумарних 
поглинених доз ІВ та тривалості постпроменевого 
періоду, що може коливатися від декількох місяців 
до декількох років. Заради справедливості слід 
відзначити, що наукові дослідження, присвячені 
проблемі лікування пізніх променевих ушкоджень 
критичних органів та тканин малого тазу, які мо-
жуть зазнавати опромінення при лікуванні хворих 
онкогінекологічного профілю, носять переважно 
описовий характер. Результати сучасних методів 
консервативної терапії променевих ушкоджень 
органів малого тазу до теперішнього часу зали-
шаються невтішними, супроводжуються частими 
рецидивами патологічного процесу. Це обумовле-
но тим, що сечовий міхур, тонка, сигмовидна та 
пряма кишки знаходяться в зоні терапевтичного 
опромінення хворих на гінекологічний рак. Прояв 
побічних ефектів у опромінених хворих на РШМ в 
значній мірі залежить від ступеня радіочутливості 
клітин із оточення пухлини. Це стосується також 
післяопераційних хворих на РШМ, коли опро-
мінюється ділянка ложа пухлини для забезпечен-
ня локального контролю. Тому для радіаційної 
онкології важливо не тільки оцінити біологічну 
ефективність поглиненої дози ІВ, але й прогнозу-
вати ризик виникнення пізніх променевих усклад-
нень. У зв’язку з цим актуальним є визначення 
предикторів радіочутливості тканин із оточення 
злоякісного новоутворення органів малого тазу,  
у тому числі РШМ, з метою виокремлення хворих 
з високим ризиком виникнення ускладнень про-
меневого лікування [19].

Співробітники Інституту експериментальної 
патології, онкології і радіобіології ім. Р.Є. Кавець-
кого НАН України протягом багатьох років займа-
ються біодозиметрією/біоіндикацією променевих 
уражень із використанням тест-системи культури 
лімфоцитів периферичної крові (ЛПК) людини 

і метафазним аналізом радіаційно-індукованих 
перебудов хромосом та є першопочатківцями ви-
значення механізмів та особливостей формування 
індивідуальної радіочутливості (ІРЧ) людини в 
нормі та при онкопатології. Відповідно до сучас-
них уявлень, популяція різних контингентів на-
селення за ознакою ІРЧ гетерогенна. Формування 
ІРЧ організму людини — складний інтегральний 
процес, що залежить від багатьох факторів [16]. 
ІРЧ генетично детермінована, а ендо- та екзогенні 
фактори можуть суттєво її модифікувати. Крім 
того, результати багаторічних досліджень дово-
дять, що підвищення радіочутливості у порівнянні 
зі середньо-популяційним значенням є факто-
ром ризику виникнення радіогенного раку [16]. 
В умовах епідеміологічної кризи таким вагомим 
біологічним фактором може з’явитися COVID-19,  
який за думкою фахівців [20] викликає довготри-
вале системне запалення організму. Зазначимо, 
що відповідно до парадигм клінічної радіобіоло-
гії запальні процеси підвищують ІРЧ організму 
людини [21].

З урахуванням цього нами запропоновано ро-
бочу гіпотезу, відповідно до якої еволюція ІРЧ 
людини після перенесеного COVID-19 буде про-
ходити через активацію послідовних процесів, а 
саме: підвищення системного запалення → під-
силення кровопостачання клітин → підвищення 
рівня оксигенації клітин → підвищення ІРЧ орга-
нізму [22]. Зауважимо, що такий сценарій еволю- 
ції ІРЧ аргументує диференційований підхід до 
призначення радіопротекторів онкологічним хво-
рим з підвищеною ІРЧ для профілактики побіч- 
них ускладнень після курсу променевої терапії.

Щоб мінімізувати (уникнути) опромінення здо-
рових клітин організму онкологічної хворої вже 
при плануванні курсу ПТ, необхідно враховувати 
їх індивідуальну радіочутливість. Це аргументує 
необхідність комплексної оцінки предикторів ви-
сокої радіочутливості зазначених клітин на біохі-
мічному, молекулярному, хромосомному та інших 
рівнях організації.

Ряд наукових досліджень спрямовані на вивчен-
ня молекулярних механізмів формування радіа- 
ційно-індукованих ефектів в нормальних (нема-
лігнізованих) клітинах внаслідок терапевтичного 
опромінення хворих [23–25]. У даний час можна 
виокремити декілька факторів, що приймають 
участь у розвитку ранніх та пізніх післяпромене-
вих ефектів: генетичні дефекти в молекулах ДНК; 
зниження репаративного потенціалу клітин; під-
вищена резистентність до променевої терапії; 
продукція цитокинів; підвищена нестабільність 
геному; модифікація утворення активних форм 
кисню (АФК) та високий ризик фіброгенезу.

Особливу увагу слід приділити важливій ролі 
мікроРНК у радіаційно-індукованій експресії ге-
нів та регуляції шляхів, пов’язаних із клітинною 
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відповіддю на ушкодження [26]. Доведено, що 
мікроРНК можуть моделювати радіочутливість 
клітин і тому є “багатообіцяючими” кандидатами 
для моніторингу радіочутливості [27]. Визначення 
у біологічних рідинах і тканинах miR-124 може 
бути інформативним діагностичним біомаркером.  
Встановлено, що у пацієнтів без розвитку проме-
невого циститу відзначається тенденція до збіль-
шення вмісту у крові miR-124 порівняно з показ-
ником у групі здорових донорів [28]. Подальші  
дослідження виявили високий рівень miR-124  
у крові до променевої терапії тих хворих, у яких 
згодом розвинувся променевий цистит. Вперше 
показано, що miR-21 пригнічує процеси апоптозу 
та сприяє виживанню пошкоджених, у тому числі 
пухлинних, клітин. Це сприяє утворенню АФК, 
зниженню ефективності репараційних процесів 
та активації запальних. Високий вміст miR-21  
у крові онкологічних хворих до променевої тера-
пії свідчить про дисрегуляцію імунної відповіді 
та високий ризик розвитку цього ускладнення.  
Таким чином, слід зазначити, що підвищений 
вміст miR-21 у периферичній крові онкологічних 
хворих перед початком променевого лікування 
може бути прогностичним показником високого 
ризику розвитку ускладнень.

Викладені та проаналізовані дані послужили 
основою для дослідження нами частоти та спектру 
аберацій хромосом у ЛПК хворих онкогінеколо-
гічного профілю (рак тіла та шийки матки) ще до 
початку ПТ.

ОБ’ЄКТ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Робота базується на аналізі результатів цито-
генетичного обстеження 19 первинних хворих на 
рак ендометрію ІІ–ІІІ ст. (середній вік — 59 р.), 
13 хворих на РШМ ІІІ ст. (середній вік — 49 р.) та 
30 умовно здорових донорів (середній вік — 46 р.), 
які надали інформовану згоду на використання 
зразків їх крові в дослідницьких цілях відповідно 
до положень Гельсінської декларації Всесвітньої 
медичної асоціації (2008). Всі хворі проходили 
променеве лікування у Національному інституті 
раку МОЗ України.

Дослідження проводили з використанням тест-
системи культури ЛПК.

Обґрунтування використання тест-системи куль-
тури ЛПК. ЛПК — найбільш радіочутливі сома-
тичні клітини організму людини, які дозволяють 
реєструвати достовірне підвищення радіаційно-
індукованого рівня аберацій хромосом над серед
ньо-популяційним в широкому діапазоні доз, у 
тому числі за дії ІВ у малих дозах. Сьогодні вже 
встановлено [29] приблизно однаковий вихід хро-
мосомних аберацій при опроміненні ЛПК в умовах 
in vitro та in vivo, тобто це означає, що лімфоцит  
реагує на опромінення як автономна біологічна  
система. Висока мобільність лімфоцитів у кров’я

ному руслі, розподіл лімфатичних вузлів по всьому 
організму, здатність цих клітин акумулювати пере-
будови хромосом та низький спонтанний рівень 
аберацій хромосом дозволяють оцінювати радіо-
чутливість організму людини в цілому. Входячи 
до складу циркулюючого пулу крові, Т-лімфоцити  
активно взаємодіють з різними клітинами організ-
му людини, у тому числі з пухлинними, неминуче 
потрапляючи до зони терапевтичного опромінен-
ня. Перебуваючи в стадії спокою (G0), вони явля-
ють собою синхронізовану популяцію клітин. Але 
під впливом мітогену (фітогемаглютиніну) in vitro 
починається бласттрансформація Т-лімфоцитів, 
що надає можливість визначати їх радіочутливість 
за різних умов опромінення, а також спонтанний 
рівень аберацій хромосом порівняно з середньо-
популяційним показником. Тест-система на основі 
ЛПК людини та їх цитогенетичного аналізу визна-
на міжнародними організаціями МАГАТЕ, МКРЗ, 
ВООЗ, НКДАР ООН “золотим стандартом” ви-
конання біодозиметрії/біоіндикації опромінен-
ня людини. Вищезазначене свідчить на користь 
застосування Т-лімфоцитів в якості моделі для 
визначення радіочутливості немалігнізованих клі- 
тин онкологічних хворих за різних сценаріїв тера-
певтичного опромінення з метою зниження час-
тоти постпроменевих ускладнень.

Культивування ЛПК онкологічних хворих та умов-
но здорових донорів. ЛПК культивували відповідно 
до міжнародного стандартного протоколу [IAEA, 
2011] протягом 52 год. при 37 °С в СО2-інкубаторі. 
До складу культуральної суміші входять: живильне 
середовище RRMI 1640 (Gibko, США), 4% розчин 
гентаміцин-сульфату (Дарниця, Україна), мітоген 
Т-лімфоцитів фітогемаглютинін (Gibko, США). 
Для накопичення метафазних пластинок хромо-
сом на 49 год. культивування використовували 
колцемід (Sigma, США).

Метафазний аналіз спонтанних та радіаційно-
індукованих аберацій хромосом. Метафазний аналіз 
цитогенетичних препаратів хромосом виконували 
на стадії першого після опромінення мітозу. Відбір 
метафазних пластин відбувався у відповідності 
до міжнародних стандартів [IAEA, 2011]. На одне 
цитогенетичне спостереження аналізували в се-
редньому 200–300 метафаз. Визначали загальну 
частоту аберацій хромосом та аберацій різного 
типу: хромосомного та хроматидного, фрагментів 
та обмінів.

Статистичну обробку результатів проводили з 
використанням програм “MS Excel”. Для оцінки 
наявності достовірної різниці використовували 
t‑критерій Student. Достовірними вважали роз-
біжності при р ≤ 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Спонтанний рівень аберацій хромосом у ЛПК хво-
рих на рак ендометрію до початку променевої терапії.  
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Середньогрупова частота спонтанних аберацій хро-
мосом у ЛПК первинних хворих на рак ендомет
рію складає 7,82 ± 0,33 на 100 метафаз, що майже 
у 6 разів перевищує значення даного показника в 
контрольній групі здорових осіб (1,33 ± 0,37).

У спектрі зареєстрованих хромосомних пере-
будов переважають аберації хроматидного типу, 
а саме делеції та обміни, які складають приблиз-
но 66 % від загального числа аберацій хромосом. 
Переважання у спектрі хромосомних аномалій 
Т-лімфоцитів первинних хворих на рак ендомет
рію аберацій хроматидного типу свідчить про те, 
що до початку ПТ у здорових клітинах (моделлю 
яких обрані ЛПК) формується генетична неста-
більність. На нашу думку, генетична нестабіль- 
ність може бути наслідком онкогенезу та низької 
ефективності репараційних процесів в немалігні-
зованих клітинах, що оточують пухлину.

Згідно до сучасних уявлень, хромосомна не-
стабільність у соматичних клітинах, які контак-
тують з пухлиною, може бути також пов’язана з 
гуморальними факторами, що вільно циркулюють 
у крові пацієнтів, тобто з “bystander-effect”. Слід 
відмітити, що загальна частота променевих марке-
рів, а саме дицентричних хромосом, у групі онко-
логічних хворих до початку ПТ складає 0,12 ± 0,08, 
тоді як у крові умовно здорових донорів даний 
тип аберацій хромосом не реєструвався. Отри-
мані дані однозначно свідчать, що Т-лімфоцити 
крові хворих на рак ендометрію ще до початку 
ПТ “скомпроментовані” за рахунок сформованої 
генетичної нестабільності.

Спонтанний рівень аберацій хромосом у ЛПК 
хворих на РШМ до початку променевої терапії. 
Дослідження фонової частоти аберацій хромо-
сом у культурі ЛПК хворих показало наступне: 
середня частота клітин з абераціями хромосом у 
лімфоцитах крові обстежених хворих становила 
6,98 ± 0,84% і перевищувала майже у 6 разів зна-
чення цього показника у групі контролю та більш 
ніж у два рази — верхню межу середньопопуляцій-
ного рівня. Загальна частота аберацій хромосом 
групи хворих на РШМ становила 7,44 ± 0,95/100 
клітин, тобто 1,07 аберацій на аберантну клітину, 
що перевищувало значення цього показника в 
контрольній групі.

Співвідношення частоти аберацій хроматидно-
го та хромосомного типу становило 2,2:1. Аберації 
хроматидного типу головним чином (90,6%) були 
представлені хроматидними фрагментами, рівень 
яких становив 4,52 ± 0,75/100 клітин, що досто-
вірно (р ≤ 0,05) перевищувало значення цього по-
казника у групі донорів у середньому більше, ніж 
у 5 разів. На відміну від контрольної групи, осо-
бливістю спектра спонтанних аберацій була поява 
у 55,0% обстежених хворих дицентричних (0,16/100 
клітин), кільцевих та аномальних (0,18/100 клітин 
та 0,26/100 клітин, відповідно) хромосом.

У виконаній роботі окреслено шлях до персо-
ніфікованого підходу щодо планування ПТ хво-
рим онкогінекологічного профілю, лікування яких 
ускладнюється за рахунок променевих уражень з 
боку органів і тканин малого тазу. Результати цито-
генетичних обстежень хворих на рак ендометрію та 
шийки матки близькі та свідчать про підвищення 
частоти спонтанних аберацій хромосом у 6 разів 
порівняно з популяційним показником. У спектрі  
хромосомних перебудов реєструються складні пе-
ребудови, що є нехарактерним для спонтанного 
рівня аберацій у здорових донорів. Виявлено хво-
рих з підвищеним ризиком розвитку променевих 
ускладнень на основі моделі Т-лімфоцитів крові, 
які характеризуються не тільки гіперчутливістю 
до дії ІВ, але й високою мобільністю у кров’яному 
руслі. Це дозволить оцінювати радіочутливість 
організму хворих не тільки в цілому, але й екстра-
полювати одержані дані на високорадіочутливі 
тканини із оточення пухлини, а також її ложа після 
оперативного втручання. У цьому зв’язку вивчен-
ня механізмів розвитку променевих ускладнень, 
розробка програм за селективною модифікацією 
радіочутливості тканин, а також прогностично (на 
основі цитогенетичних показників лімфоцитів) 
обґрунтоване індивідуальне лікування дозволять 
якщо не виключити, то хоча б різко знизити кіль-
кість хворих з променевими ушкодженнями.

ВИСНОВКИ

1. Підвищений рівень спонтанних аберацій 
хромосом у Т-лімфоцитах первинних онкогіне-
кологічних хворих та переважання у спектрі за-
реєстрованих хромосомних перебудов аберацій 
хроматидного типу свідчать про те, що до початку 
променевої терапії у здорових клітинах формуєть-
ся генетична нестабільність, яка прогнозує ризик 
віддалених променевих ускладнень, у тому числі 
виникнення вторинних пухлин радіаційного ґе-
незу.

2. Обстеження хворих з використанням цито
генетичного тесту забезпечить найбільш обґрун-
товане заключення про індивідуальну радіочут-
ливість хворої до початку променевої терапії та 
сприятиме підвищенню її ефективності, а також 
поліпшенню якості життя.
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MEDICAL AND RADIOBIOLOGICAL  
ASPECTS OF RADIATION COMDPLICATIONS  
IN PATIENTS WITH ONCOGINECOLOGICAL 
PROFILE

E.A. Domina, Yu.V. Dumansky
R.E. Kavetsky Institute of Experimental Pathology, 
Oncology and Radiobiology, NAS of Ukraine, Kyiv, 
Ukraine

Summary. Aim: to analyze the literature regarding the 
causes of the occurrence and features of distant complica­
tions of radiation therapy of cancer patients; investigation 

of the frequency and spectrum of spontaneous aberrations 
of chromosomes in the lymphocytes of peripheral blood 
of patients with oncogynecological profile (body cancer 
and cervix) before the onset of radiation therapy. Object 
and methods: peripheral blood lymphocyte test system 
with metaphase analysis of chromosome aberrations of 
32 primary of cancer patients (follow-up group) and 30 
conditionally healthy donors (comparison group). The 
examination of patients was performed before the onset 
of radiation therapy. Results: based on the analysis of 
literature data, the path to a personalized approach to the 
planning of radiation therapy for patients with oncogyne­



ОБМІН ДОСВІДОМ

1 5ОНКОЛОГІЯ •  Т.  25 •  № 1  •  2023

cological profile, the treatment of which is complicated by 
radiation lesions from the organs and tissues of the pelvis. 
The clinical and radiobiological aspects of the formation 
of radiation complications are considered in detail, the 
search for genetic indicators for the detection of patients 
with a high risk of developing radiation complications 
is justified. The results of cytogenetic examinations of 
patients with endometrial cancer and cervical cancer 
are close and indicate a 6-fold increase in the frequency 
of spontaneous chromosome aberrations compared to 
the population rate. In the spectrum of chromosomal 
restructures, complex restructures are recorded, which 
is uncharacteristic of the spontaneous level of aberration 
in healthy donors, as well as increased levels of chroma­
tide type aberrations. Conclusions: the increased level of 
spontaneous chromosomal aberrations in T-lymphocytes 
of primary oncogynecological patients and the predomi­
nance of chromatid-type aberrations in the spectrum of 
registered chromosomal rearrangements indicate that 
genetic instability is formed in healthy cells before the 
start of radiation therapy, which predicts the risk of dis­

tant radiation complications, including the occurrence  
of secondary tumors radiation genesis. The examination 
of patients with the use of cytogenetic test will provide the 
most reasonable conclusion about the individual radio 
sensitivity of the patient to the onset of radiation therapy 
and will contribute to increasing its effectiveness, as well 
as improving the quality of life.

Key words: radiation complications, 
oncogynecological patients, T-lymphocytes of 
blood, aberrations of chromosomes, radiosensitivity, 
prognostic parameters.
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