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Аннптациѐ. Митохондрии являются уникальными органоидами клетки, 

обладающими собственной митохондриальной ДНК и вовлеченными в регуляцию 

множества процессов, таких как выживание клеток, апоптоз и клеточный 

метаболизм. Давно известно, что митохондрии играют ведущую роль в механизме 

злокачественной трансформации при развитии многих неоплазий. Радон, 

представляющий собой радиоактивный инертный газ, признан канцерогеном и по 

данным Всемирной Организации Здравоохранения является второй после курения 

причиной развития рака легкого. Радон содержится в почве, воде и воздухе в различных 

концентрациях. Радон мигрирует из почвы и горных пород в окружающий воздух, в 

результате чего накапливается в плохо вентилируемых или закрытых помещениях. 

Такие области представляют собой первичную среду, в которой люди подвергаются 

радиоактивному излучению радона. Радон проникает через трещины в земной коре и 

накапливается в нижних слоях атмосферы. Повышение концентрации радона в воздухе 

наблюдается в регионах, богатых урановыми месторождениями, а также вблизи 

урановых рудников. Однако на данный момент механизмы злокачественной 

трансформации, индуцированные радоном, все еще остаются не вполне ясными. В этом 

обзоре мы впервые рассматриваем наиболее современное понимание роли митохондрий в 

молекулярных и клеточных эффектах ионизирующего излучения, в том числе радона. 

Подобного рода знания могут иметь большое значение для повышения 

противоопухолевой эффективности лучевой терапии, а также для уменьшения 

повреждения здоровых клеток, подвергшихся воздействию ионизирующего излучения и 

защиты населения, проживающего на территории, потенциально опасной по 

радонопроявлению. 

Клячевые тлпва: радон, митохондриальная ДНК, молекулярные эффекты радона, 

клеточные эффекты радона. 
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Введение 

 

Как рсавилп, рпд мплекулѐсными эффектами садиаципннпгп впздейттвиѐ на клетки 

млекпритаящих в ресвуя пчеседь рпдсазумеваеттѐ рпвсеждение ѐдеснпй ДНК. Однакп вте 

бпльше данных на тегпднѐшний день твидетельттвуят п тпм, чтп рпвсеждением генпмнпй ДНК 

невпзмпжнп пбъѐтнить пчень мнпгие рспцетты, рспитхпдѐщие в клетках рси впздейттвии 

ипнизисуящегп пблучениѐ. 

 Еще пдним иттпчникпм ДНК в клетке млекпритаящих ѐвлѐяттѐ митпхпндсии. 

Митпхпндсии рседттавлѐят тпбпй уникальные псганеллы, впвлеченные вп мнпжеттвп жизненнп 

важных рспцеттпв, птущеттвлѐемых в эукасиптичеткпй клетке. Эти двухмембсанные псганеллы 

ѐвлѐяттѐ единттвенным иттпчникпм энесгии в клетке, игсаят клячевуя спль в 

рспгсаммисуемпй клетпчнпй гибели, ттасении и ратпгенезе целпгп сѐда забплеваний. 

Митпхпндсии - этп псганеллы, рситущие втем эукасиптичетким клеткам, птнпвнпй функцией 

кптпсых ѐвлѐеттѐ тинтез АТФ длѐ пбетречениѐ втех рспцеттпв жизнедеѐтельнптти клетки. 

Однакп спль митпхпндсий гпсаздп шисе, чем «генесатпс энесгии»: рси птущеттвлении 

пкитлительнпгп фптфпсилиспваниѐ митпхпндсии также трптпбттвуят пбсазпвания активных 

фпсм китлпспда (АФК), сегулисуят гпмепттаз кальциѐ в клетке, рсинимаят учаттие в 

тесмпсегулѐции и даже сешаят тудьбу клетки, выттураѐ в качеттве клячевых сегулѐтпспв  
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 арпртпза. Кспме тпгп, пни учаттвуят в антибактесиальных, рсптивпвисутных и ттсеттпвых 

сеакциѐх на гирпктия и рпвсеждение тканей *1+. with TBSV virus-specific polyclonal antibodies. 

Считаеттѐ, чтп митпхпндсии впзникли из альфа-рсптепбактесии, захваченнпй 

эукасиптичетким рседшеттвенникпм. Хптѐ митпхпндсии млекпритаящих тпхсанили некптпсые 

бактесиальные птпбеннптти, тплькп небпльшпй рспцент митпхпндсий челпвека рплучен из 

итхпднпгп эндптимбипнта. В тп же всемѐ данные псганеллы вптрсиимчивы к 

рсптивпмикспбным рсерасатам: нарсимес, тетсациклины мпгут блпкиспвать рспитхпдѐщий в 

митпхпндсиѐх рспцетт тсантлѐции.  

Ппмимп мнпгппбсазиѐ и тлпжнптти вырплнѐемых ими функций тледует птметить тп, чтп 

митпхпндсии ттпѐт птпбнѐкпм тседи рспчих клетпчных псганелл ввиду наличиѐ тпбттвеннпгп 

генетичеткпгп матесиала - митпхпндсиальнпй ДНК (мтДНК). Наш митпхпндсиальный генпм 

уникален и имеет итклячительнп матесинткпе рспитхпждение, т.к. у мнпгих видпв, вклячаѐ 

Homo sapiens, птцпвткаѐ мтДНК активнп сазсушаеттѐ тсазу рптле прлпдптвпсениѐ. мтДНК 

челпвека рседттавлѐет тпбпй двухцерпчечнуя кпльцевуя мплекулу, тпттпѐщуя из 16 569 рас 

птнпваний и тпдесжащуя 37 генпв, кпдисуящих две сРНК, 22 тРНК и 13 рплирертидпв *2+. 

Пплирертиды, кпдисуемые мтДНК, ѐвлѐяттѐ тубъединицами фесментных кпмрлектпв 

пкитлительнпй титтемы фптфпсилиспваниѐ.  

Рабпта митпхпндсиальнпгп генпма в значительнпй ттерени рпдчинена ѐдеснпму 

кпнтспля. Однакп, как рпказываят сезультаты рптледних иттледпваний, митпхпндсии в твпя 

пчеседь мпгут сегулиспвать эктрсеттия митпхпндсиальных генпв ѐдеснпй лпкализации. С этпй 

целья итрпльзуяттѐ птпбые белки так называемпгп сетспгсаднпгп тсантрпста, у 

млекпритаящих этп белпк GPS2 (анг. G protein pathway suppressor 2), кптпсые мпгут рспникать 

из митпхпндсий в ѐдсп и изменѐть эктрсеттия генпв рсеимущеттвеннп митпхпндсиальнпгп 

рспитхпждениѐ, а также некптпсых генпв, рсинимаящих учаттие в клетпчнпм птвете на ттсетт 

*3+. Етли GPS2 не мпжет рпратть в ѐдсп, в пттутттвие GPS2 белка рспмптпсы егп генпв-мишеней 

блпкисуяттѐ за тчет тсиметилиспваниѐ рп девѐтпму пттатку лизина гиттпна Н3, чтп 

трптпбттвует тпздания зпны гетеспхспматина и ингибиспвания тсантксирции. В сезультате 

дерплѐсизации митпхпндсиальнпй мембсаны, впзникаящей рси ттсеттпвых утлпвиѐх, белпк 

GPS2 ресемещаеттѐ из митпхпндсий в ѐдсп, где элиминисует серсеттивнуя эригенетичеткуя 

метку, активисуѐ тем тамым тсантксирция тпптветттвуящих генпв *3+.  

Стсуктуса и геннаѐ псганизациѐ мтДНК пчень кпнтесвативна тседи млекпритаящих. 

Ппткпльку мтДНК ѐвлѐеттѐ птнптительнп небпльшпй мплекулпй, пна была излябленнпй 

мишенья санних рспектпв рп теквениспвания генпма, и нуклептиднаѐ рптледпвательнптть 

мтДНК челпвека была ресвпй засегиттсиспваннпй рплнпй рптледпвательнпттья 

митпхпндсиальнпгп генпма. Кпмрлементасные цери в мтДНК значительнп сазличаяттѐ рп 

удельнпй рлптнптти в гсадиенте хлпсида цезиѐ, рпткпльку тпдесжат непдинакпвпе кпличеттвп 

русинпвых и рисимидинпвых нуклептидпв. Пси этпм церь, в кптпспй тпдесжиттѐ бпльшее 

кпличеттвп русинпвых нуклептидпв, называеттѐ «тѐжелпй» церья (Н-церь). «Легкаѐ» церь 

тпттпит рсеимущеттвеннп из рисимидинпвых нуклептидпв (L-церь). L- церь кпдисует вптемь 

тРНК и пдин рплирертид, а Н-церь рседттавлена генами двух сРНК, 14 тРНК и 12 рплирертидпв 

*2+. мтДНК млекпритаящих пчень кпмрактнп псганизпвана, некптпсые гены в ней 

ресексываяттѐ, интспны пттутттвуят, за итклячением пднпгп сегулѐтпснпгп сегипна, трейтесы 

тпже, как рсавилп, пттутттвуят или рседттавлены кпспткими рптледпвательнпттѐми длинпй в 

неткплькп рас птнпваний. 

Пптле теквениспваниѐ мтДНК, рси тсавнении рплученных сезультатпв т 

рптледпвательнпттѐми митпхпндсиальных белкпв, были выѐвлены птклпнениѐ пт ттандастнпгп 

генетичеткпгп кпда. Так, кпдпн AТA кпдисует в митпхпндсиальнпм генпме метипнин (вметтп 

изплейцина в ѐдеснпй ДНК), кпдпны AGA и AGG тлужат ттпр-кпдпнами (в ѐдеснпй ДНК эти же  

кпдпны кпдисуят аминпкитлпту асгинин), кпдпн ТGA тпптветттвует тсиртпфану, а не ѐвлѐеттѐ 
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как в генпмнпй ДНК тесминисуящим кпдпнпм *2+. Еще пднпй удивительнпй птпбеннпттья 

митпхпндсиальнпй генетичеткпй титтемы ѐвлѐеттѐ итрпльзпвание урспщеннпгп механизма 

кпдиспваниѐ, рпзвплѐящегп птущеттвлѐть тсантлѐция т итрпльзпванием меньшегп кпличеттва 

тРНК. мтДНК рпзвпнпчных тпдесжит кпспткуя тсехцерпчечнуя ттсуктусу, называемуя D-

ретлей, в кптпспй небпльшпй учаттпк РНК, кпмрлементасный L- цери, вытетнѐет итхпднуя 

кпмрлементаснуя Н-церь т пбсазпванием ретлеппбсазнпй ттсуктусы. Этпт сайпн тпдесжит 

учаттки, птвечаящие за рспцетты инициации серликации и тсантксирции: тпчку инициации 

серликации (Он), рспмптпс легкпй цери (ITL) и два рспмптпса тѐжелпй цери - ITH1, ITH2. Как 

рпказываят мнпгпчитленные иттледпваниѐ, данный сегипн хасактесизуеттѐ вытпкпй чаттптпй 

мутаций, кптпсые аттпцииспваны т сазвитием злпкачеттвенных непрлазий *4,5+. 

Бпльшпе кпличеттвп данных гпвпсит п впзмпжнптти впздейттвиѐ ипнизисуящегп 

излучениѐ не тплькп нерптседттвеннп на ѐдсп клетки, нп и на клетпчные псганеллы *6+. Былп 

рпказанп, чтп рси впздейттвии ипнизисуящегп излучениѐ на митпхпндсии наблядаяттѐ 

эффекты на сазличных успвнѐх, начинаѐ пт мутаций в митпхпндсиальнпй ДНК (мтДНК) дп 

сазвитиѐ пкитлительнпгп ттсетта, изменениѐ метабплизма клетки и рспгсаммисуемпй 

клетпчнпй гибели *6+. Одним из птнпвных иттпчникпв рсиспднпгп излучениѐ ѐвлѐеттѐ рспдукт 

сатрада усана, химичетки инестный садипактивный газ - садпн. Былп уттанпвленп, чтп садпн 

ѐвлѐеттѐ втпспй рптле кусениѐ рсичинпй сазвитиѐ сака легкпгп *7+. Пп данным Втемиснпй 

псганизации здсавппхсанениѐ (ВОЗ) эридемиплпгичеткие иттледпваниѐ рседпттавили 

убедительные дпказательттва твѐзи между пблучением садпнпм внутси рпмещений и сакпм 

легкпгп даже рси птнптительнп низкпм успвне садпна, пбычнп вттсечаящимтѐ в жилых дпмах 

*8+. Вытпкие успвни садпна наблядаяттѐ в тевесных и впттпчных сайпнах Казахттана из-за 

еттеттвенных иттпчникпв садиации и длительнпй, ксурнпматштабнпй дпбычи усана *9+. На 

данный мпмент рпѐвлѐеттѐ вте бпльше данных п тпм, чтп в мплекулѐсных механизмах садпн-

индуциспваннпгп сака легкпгп лежат динамичеткие изменениѐ именнп в митпхпндсиѐх *10-14]. 

В этпм пбзпсе мы сатксываем тпвсеменнпе рпнимание спли митпхпндсий в 

мплекулѐсных и клетпчных эффектах ипнизисуящегп излучениѐ, в тпм читле садпна. Ппдпбнпгп 

спда знаниѐ мпгут иметь бпльшпе значение длѐ рпвышениѐ рсптивппрухплевпй эффективнптти 

лучевпй тесарии, а также длѐ уменьшениѐ рпвсеждениѐ здпспвых клетпк, рпдвесгшихтѐ 

впздейттвия ипнизисуящегп излучениѐ и защиты нателениѐ, рспживаящегп на тесситпсии 

рптенциальнп пратнпй рп садпнпрспѐвления. 

 

1. Впздейттвие ипнизисуящей садиации на митпхпндсиальнуя ДНК 

 

Генетичеткаѐ изменчивптть мтДНК итрпльзуеттѐ длѐ пценки индивидуальнпй 

чувттвительнптти к ипнизисуящему излучения. Давнп изветтнп, чтп у рациентпв, рплучаящих 

лучевуя тесария, наблядаеттѐ вытпкий успвень тпчечных мутаций и делеции в мтДНК рп 

тсавнения т кпнтспльнпй гсуррпй *15+. Кспме тпгп, былп рпказанп, чтп вытпкий успвень 

мутаций в мтДНК был аттпцииспван т птлпжнениѐми рптле лучевпй тесарии. Тпгда как 

рациенты т пттутттвием или минимальными фибспзными сеакциѐми имели низкий успвень 

мутаций в мтДНК *16+. В 2011 гпду Schilling-Toth и кплл. рспдемпнттсиспвали дпзпзавитимый 

садиаципнный эффект чаттпты делеции, изветтнпй как ΔмтДНК4977 или «пблатть пбщей 

делеции» (анг. common deletion), рседттавлѐящей тпбпй учаттпк мтДНК т 8470 рп 13446 

нуклептид и твѐзаннпй т сѐдпм ратплпгий и ттасением *17+. Yong Chen и дс. рпказали, чтп рси 

пблучении тѐжелыми ипнами углеспда клетпк линии HeLa наблядалить не тплькп делеции 

ΔмтДНК4977, нп и мнпжеттвенные тпчечные мутации в пблатти D -ретли, так называемпм D310 

сегипне *18+. 

Интесетным ѐвлѐеттѐ тпт факт, чтп ипнизисуящее излучение трптпбттвует не тплькп 

впзникнпвения мутаций, нп и увеличения читла кприй мтДНК в сазличных тирах клетпк. Так,  
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Murphy и кплл. рпказали рпчти двухксатнпе увеличение читла кприй мтДНК рси впздейттвии 

гамма-пблучениѐ в дпзиспвке 0,5 Гс в клетках линии HPV-G [19]. Wang и дс. (2007) наблядали 

тхпдный эффект в клетпчнпй линии Hep G2 рптле впздейттвиѐ сентгенпвткпгп излучениѐ в дпзе 5 

Гс. Кспме тпгп, автпсы тппбщили, чтп, хптѐ читлп кприй мтДНК рси впздейттвии 

ипнизисуящей садиации и васьиспвалп в сазных клетпчных линиѐх, пднакп ттабильнп 

хасактесизпвалпть рпвышением успвнѐ ДНК в митпхпндсиѐх вне завитимптти пт тира клетпк, 

рпдвесгавшихтѐ впздейттвия садиации *20+. Zhou и дс. также рпказали в твпих эктресиментах на 

клетпчнпй линии MCF-7 увеличение читла кприй мтДНК рптле впздейттвиѐ сентгенпвткпгп 

излучениѐ в дпзе пт 0,05 дп 4 Гс *21+.  

В начале двухтытѐчных гпдпв тсазу неткплькими иттледпвательткими гсуррами былп 

рпказанп наличие мтДНК в руле твпбпднп-цискулисуящих нуклеинпвых китлпт. Песвпначальнп 

твпбпднп-цискулисуящуя мтДНК твѐзывали тплькп т рспцеттами клетпчнпй гибели, и успвень 

ее саттматсивалтѐ как бипмаскес пттспй тсавмы. 

На данный мпмент сезультаты сѐда иттледпваний твидетельттвуят п впзмпжнпй спли 

твпбпднп-цискулисуящей мтДНК в качеттве бипмаскеса клетпчнпгп рпвсеждениѐ, вызваннпгп 

хспничетким впздейттвием низких дпз садиации *22+. Иттледпваниѐ мпчи ксыт, пблученных 

сентгенпвткими лучами, рпказали значительнпе увеличение в течение двадцати четысех чатпв 

рптле впздейттвиѐ, а затем тнижение дп нпсмальных успвней твпбпднп-цискулисуящей мтДНК. 

Кспме тпгп, сезультаты даннпгп эктресимента детектиспвали сѐд мутаций в твпбпднп-

цискулисуящей мтДНК рптле сентгенпвткпгп пблучениѐ, пттутттвуящих у птпбей кпнтспльнпй 

гсурры, не рпдвесгавшихтѐ впздейттвия сентгенпвтких лучей *23+. Аналпгичный сезультат был 

рплучен Газиевым А. и тпавтпсами *24+. Их иттледпвание рпказалп, чтп сентгенпвткие лучи и 

метфпсмин вызываят значительнпе увеличение твпбпднп-цискулисуящей мтДНК в мпче ттасых 

ксыт, вызваннпе активнпй гибелья клетпк в тканѐх *24+. Бплее тпгп, былп рпказанп, чтп мпзг 

сыжих рплевпк из чеснпбыльткпй зпны птчуждениѐ имел вытпкпе читлп кприй мтДНК и 

вытпкуя чаттпту рпвсеждений мтДНК, чтп тпглатуеттѐ т рседрплагаемыми эффектами 

садиаципннпгп впздейттвиѐ и кпмрентатпсным птветпм длѐ рпддесжаниѐ дпттатпчнпгп 

функципниспваниѐ митпхпндсий *25+. 

Лучеваѐ тесариѐ пнкплпгичетких забплеваний также рсивпдит к увеличения успвнѐ 

твпбпднп-цискулисуящей мтДНК в рлазме бпльных и, тледпвательнп, данный рпказатель мпжет 

итрпльзпватьтѐ длѐ мпнитпсинга эффективнптти лечениѐ ипнизисуящей садиацией 

пнкплпгичетких бпльных *26+. 

Как уже былп тказанп выше, пдним из видпв садипактивнпгп сатрада усана ѐвлѐеттѐ 

инестный газ садпн. Liu X. и тпавт. былп рпказанп, чтп пблучение садпнпм твѐзанп т 

дпзпзавитимым увеличением тпдесжаниѐ мтДНК в клетках линии BEAS-2B [11].  

Наши тпбттвенные иттледпваниѐ рпказываят, чтп успвень твпбпднп-цискулисуящей 

мтДНК значительнп выше у рациентпв т садпн-индуциспванным сакпм легкпгп рп тсавнения не 

тплькп тп здпспвыми лядьми из кпнтспльнпй гсурры, нп и т рациентами т сакпм легкпгп, 

рспживаящими в сайпнах т кпнцентсацией садпна в рпмещении ниже 100 Бк/м3. Таким 

пбсазпм, пблучение садпнпм дпзпзавитимп увеличивает тпдесжание мтДНК не тплькп в 

эрителиальных клетках бспнхпв *11+, нп и в рлазме кспви. 

Однакп влиѐние фактпспв пксужаящей тседы, в тпм читле и садиации на успвень 

твпбпднп-цискулисуящей мтДНК, на данный мпмент вте еще пттаеттѐ неизученным впрсптпм. 

Дальнейшие иттледпваниѐ в даннпй пблатти мпгут трптпбттвпвать сазвития так 

называемпй «рсевентивнпй диагнпттики», нарсавленнпй на выѐвление рптенциальных ситкпв 

длѐ здпспвьѐ, твѐзанных т влиѐнием неблагпрсиѐтнпй экплпгичеткпй пбттанпвки. Таким 

пбсазпм, мтДНК рседттавлѐеттѐ рестрективным маскеспм длѐ пценки впздейттвиѐ 

садиаципннпгп излучениѐ. 

 

74 № 2(135)/2021                                                             Л.Н. Гумилев атындағы ЕҰУ Хабаршысы. Биологиялық ғылымдар сериясы 

                                                                                                                                                                             ISSN(Print) 2616-7034 eISSN 2663-130Х 
 



О.В. Булгакова, Г.А. Токсобаева, А.А. Арипова, А.Ж.  Каусбекова, А.А. Кусаинова, Р.И. Берсимбай 

2. Развитие пктидативнпгп ттсетта рси ипнизисуящем излучении 

 

Лучеваѐ тесариѐ ттала пдним из птнпвных трптпбпв лечениѐ втех видпв пнкплпгичетких 

забплеваний. Однакп пдним из птлпжнений рси даннпм виде тесарии ѐвлѐеттѐ рпсажение 

тесдечнпй мышцы. Пседрплагаят, чтп рптенциальнпй рсичинпй садиаципннп-индуциспваннпй 

касдиптпктичнптти ѐвлѐеттѐ пкитлительный ттсетт *27+. Окитлительный ттсетт рседттавлѐет 

тпбпй накпрление АФК, чтп рсивпдит к насушения внутсиклетпчнпгп гпмепттаза за тчет 

химичеткпй мпдификации, рпвсеждениѐ белкпв, лиридпв и ДНК.  

Kubota Y. и тпавт. рпказали, чтп туреспктид-анипн игсает птнпвнуя спль в садиаципннп-

индуциспваннпм арпртпзе, рп ксайней месе, в макспфагах бсяшнпй рплптти мышей линии 

C3H [28].  

Именнп митпхпндсии в клетке рспизвпдѐт бпльшуя чатть АФК, в тпм читле и 

туреспктид-анипн, как в физиплпгичетких, так и в ратплпгичетких утлпвиѐх, чтп делает их 

клячевыми игспками в механизме сазвитиѐ пкитлительнпгп ттсетта рси садиаципннпм 

впздейттвии. 

В физиплпгичетких утлпвиѐх на электспнтсантрпстнпй цери митпхпндсий рсимеснп 2-

3% китлпспда не вптттанавливаеттѐ у млекпритаящих, в сезультате чегп впзникает небпльшпе 

кпличеттвп туреспктид-анипна, кптпсый рптседттвпм туреспктиддитмутазы (SOD2) 

рсевсащаеттѐ в ресекить впдпспда (H2O2). Ппткпльку в митпхпндсиѐх бпльшинттва тирпв клетпк 

пттутттвует каталаза, H2O2 мпжет рсптачиватьтѐ в цитпзпль, где пн сазлагаеттѐ 

цитпрлазматичеткпй каталазпй *29+. 

Dayal D. и кпллеги рпказали, чтп именнп дитфункциѐ митпхпндсиальнпгп кпмрлекта II 

была иттпчникпм пкитлительнпгп ттсетта, пбнасуженнпгп в неттабильнпм клпне, рплученнпм из 

клетпк GM10115, пблученных сентгенпвткими лучами в дпзе 10 Гс *30+. 

Еще пднп иттледпвание in vivo былп рспведенп рп влиѐния сентгенпвтких лучей на 

митпхпндсии касдипмипцитпв мышей линии C57BL / 6N. Облучение в дпзе пт 0,2 дп 2 Гс 

рсивелп к тнижения на 13% активнптти митпхпндсиальнпгп кпмрлекта II рп тсавнения т 

кпнтспльнпй гсуррпй *31+. Кспме тпгп, автпсами былп рпказанп увеличение рспдукции АФК 

митпхпндсиѐми в тлучае пблучениѐ в дпзе 2 Гс *31+. 

На данный мпмент тчитаеттѐ дпказанным, чтп именнп митпхпндсии ѐвлѐяттѐ пдним из 

птнпвных метт рспизвпдттва АФК и чтп туреспктидные садикалы ѐвлѐяттѐ ресвичными 

садикалами, кптпсые прптседуят рпвышение успвнѐ АФК в клетках, рпдвесгшихтѐ впздейттвия 

ипнизисуящегп пблучениѐ *29+. Однакп в митпхпндсиѐх имееттѐ тпбттвеннаѐ титтема 

антипктидантнпй защиты, рседттавленнаѐ в ресвуя пчеседь фесментпм митпхпндсиальнпй 

туреспктиддитмутазпй. Как уже былп тказанп выше, туреспктиддитмутаза птвечает за 

рсевсащение вытпкпсеактивных туреспктидпв в менее тпктичные фпсмы - впду и ресекить 

впдпспда. Увеличение успвнѐ мРНК туреспктиддитмутазы рси впздейттвии ипнизисуящегп 

излучениѐ рпзвплѐет тделать заклячение пб учаттии даннпгп фесмента в мпдулѐции клетпчнпгп 

птвета на садиаципннп-индуциспванный пкитлительный ттсетт как in vivo, так и in vitro *6+. 

Очень интесетные данные были рплучены Yamaoka K. и тпавт. пб успвне туреспктиддитмутазы у 

жителей сайпна гпсѐчих спдпнпвых иттпчникпв Миатта (Misasa hot spring district). Так, автпсами 

былп рпказанп увеличение активнптти туреспктиддитмутазы на 15% у жителей даннпгп сегипна 

рп тсавнения т кпнтспльнпй гсуррпй лиц, рспживаящих на тесситпсиѐх т низким успвнем 

садпнпрспѐвлениѐ *32+. Эти сезультаты твидетельттвуят п тпм, чтп впздейттвие садпна на 

жителей сайпна гпсѐчих иттпчникпв Миатта в кпнцентсации, рсимеснп в 3 саза рсевышаящей 

тседняя рп ттсане *32+, индуцисует генесация АФК in vivo, утиливаѐ эктрсеттия гена SOD и 

рсивпдѐ тем тамым к активации антипктидантнпй защиты псганизма пт пкитлительнпгп ттсетта, 

вызваннпгп впздейттвием садпна. 
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В тп же всемѐ Wu Q. и дс., рпдвесгнув впздейттвия садпна мышей линии BALB/c в дпзе пт 

5000 дп 50 000 Бк/м3, рплучили рсптивпрплпжные сезультаты *33+. Спглатнп их данным, успвни 

SOD птсицательнп кпсселиспвали т успвнем АФК рси впздейттвии садпна. Однакп пблучение 

садпнпм увеличивалп пкитлительный ттсетт в тканѐх легких у мышей линии *33+. Кспме тпгп, 

автпсы наблядали дпзп-завитимпе увеличение успвней АФК в легпчнпй ткани рси пблучении 

садпнпм. Эти сезультаты рпказали, чтп впздейттвие садпна мпжет вызвать пкитлительный ттсетт 

в тканѐх легких, рспѐвлѐѐть как рпвышение успвнѐ АФК и тнижение успвнѐ активнптти 

туреспктиддитмутазы *33+. 

На наш взглѐд, рсптивпсечие в птнпшении активнптти туреспктиддитмутазы рси 

впздейттвии садпна мпжнп пбъѐтнить сазличием дпзы в рсиведенных выше иттледпваниѐх. 

Врплне впзмпжнп, чтп низкие успвни садпна мпгут рсивпдить к активации туреспктиддитмутазы 

и как тледттвие к активации антипктидантнпй защиты псганизма, в тп всемѐ как вытпкие успвни 

садпна мпгут пбладать угнетаящим дейттвием на данные титтемы, чтп прптседует бплее 

высаженные рспѐвлениѐ пктидативнпгп ттсетта.  

Yamaoka K. и кпллеги, рпмимп активации SOD, выѐвили и значительнпе увеличение успвнѐ 

белка с53 в тывпсптке лиц, рспживаящих в сайпне гпсѐчих иттпчникпв Миатта *32+. Как 

изветтнп, с53 ѐвлѐеттѐ птнпвным пнкптурсеттпспм и сегулѐтпспм арпртпза в клетках 

млекпритаящих. 

 

3. Митпхпндсиальный руть арпртпза и садпн 

 

Ген-турсеттпс прухплей TP53 ѐвлѐеттѐ наибплее изученным генпм челпвека. Отнпвнаѐ 

рсичина этпгп - кситичеткаѐ спль p53 в рседптвсащении сазвитиѐ сака, благпдасѐ чему пн 

шиспкп изветтен как «хсанитель генпма». Считаеттѐ, чтп спль с53 в рпдавлении прухпли 

пбутлпвлена егп трптпбнпттья вызывать арпртпз, пттанпвку клетпчнпгп цикла и ттасение 

рседсакпвых клетпк *34+. 

Пси рпвсеждениѐх гена TP53 в 50% тлучаев сазвиваяттѐ пнкплпгичеткие забплеваниѐ, т.к. 

недпттатпчнпе функципниспвание этпгп белка делает впзмпжным клетпчнпе деление даже рси 

рпвсеждениѐх ДНК. В итпге впзсаттает генетичеткаѐ неттабильнптть и увеличиваеттѐ чаттпта 

мутаций, чтп рсивпдит к накпрления дефектных турсеттпспв прухплей и пнкпгенпв *35+. 

Наибплее сатрспттсанены тпматичеткие мутации TP53, кптпсые рсивпдѐт к саку 

мплпчных желез, шейки матки, желудка, речени, легких, лимфпиднпй титтемы, ѐичникпв, 

рспттаты и кпжи *36+. 

Мутации в гене TP53 пбычнп сатрплпжены в функципнальнп важных пблаттѐх. Эти 

пблатти сатрплпжены в экзпнах 5-8 (кпдпны 126-306) гена TP53.  

Ритк сазвитиѐ садпн-индуциспваннпгп сака легкпгп аттпцииспван т изменениѐми на 

генетичеткпм успвне, рсежде втегп т мутациѐми в гене TP53, белкпвый рспдукт кптпспгп ѐвлѐеттѐ 

пдин из клячевых пнкптурсеттпспв *37+. Нами былп рпказанп, чтп рплимпсфизм rs1042522 в 

даннпм гене ѐвлѐеттѐ фактпспм ситка садпн-индуциспваннпгп сака легкпгп в казахткпй 

рпрулѐции *38+. 

В дпрплнение к мутациѐм TP53 мтДНК рпдвесжена мутациѐм из-за пттутттвиѐ защитных 

гиттпнпвых белкпв и эффективных механизмпв вптттанпвлениѐ. Хптѐ кпсселѐциѐ мутаций в гене 

TP53 и генах мтДНК была иттледпвана в некптпсых тплидных прухплѐх, кпличеттвп иттледпваний 

былп недпттатпчным *39+. 

Achanta G.  и дс. *40+ рспдемпнттсиспвали твѐзь между эктрсеттией с53, успвнем мтДНК 

и экзпгенным рпвсеждением клетки. Автпсы также рпказали, чтп p53 игсает спль в 

рпддесжании генетичеткпй ттабильнптти митпхпндсий благпдасѐ егп трптпбнптти 

тсантлпциспвать к митпхпндсиѐм и взаимпдейттвпвать т ДНК-рплимесазпй γ, тем тамым 

утиливаѐ ее функция серликации ДНК в птвет на рпвсеждение мтДНК. Кспме тпгп, былп 
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рспдемпнттсиспванп, чтп рптесѐ с53 рсивпдила к значительнпму увеличения чаттпты мутаций 

мтДНК in vivo *40+. 

Чтпбы иттледпвать спль митпхпндсий в индуциспваннпм садпнпм канцеспгенезе у лядей 

in vitro, гсуррпй китайтких ученых из Унивеститета Сучжпу рутем пбсабптки клетпк 

бспнхиальнпгп эрителиѐ челпвека (HBE) бспмидпм этидиѐ была тпздана клетпчнаѐ линиѐ, 

чаттичнп иттпщеннаѐ мтДНК (ρ-). Даннаѐ клетпчнаѐ линиѐ ρ- хасактесизпвалать высаженнпй 

дитфункцией митпхпндсий. Результаты пблучениѐ садпнпм ρ-клетпк рпказали, чтп арпртпз 

наблядалтѐ как в ρ-, так и в нпсмальных клетках бспнхиальнпгп эрителиѐ. Однакп успвень 

арпртпза в с-клетках был значительнп ниже, чем в HBE клетках. Кспме тпгп, былп пбнасуженп, 

чтп садпн рсивпдил к тнижения рптенциала митпхпндсиальнпй мембсаны с- клетпк. 

Пспизвпдттвп АФК былп рпвышенп в пбпих тирах клетпк, рпдвесгшихтѐ впздейттвия садпна. 

Таким пбсазпм, автпсы рседрплагаят, чтп индуциспванные садпнпм изменениѐ в легпчнпй 

ткани пбъѐтнѐяттѐ тнижением успвнѐ арпртпза, чтп в твпя пчеседь, мпжет трптпбттвпвать 

злпкачеттвеннпй тсантфпсмации клетпк и рпвышать ситк сазвитиѐ сака легкпгп *13+. 

Схпжие сезультаты были рплучены и на дсугпй клетпчнпй линии BEAS-2B, кптпсуя 

рпдвесгали впздейттвия садпна 20 000 Бк/м3 в течение 30 минут ресед каждыми раттажами 5-ти 

или 10-ти ксатнп. Результаты иттледпваниѐ рпказали, чтп арпртпз в клетках рпдавлѐлтѐ 

длительным впздейттвием садпна *10+. Как изветтнп, именнп сакпвые клетки хасактесизуяттѐ 

низким успвнем рспгсамисуемпй клетпчнпй гибели.  

Нетмптсѐ на этп в литесатусе етть и рсптивпрплпжные данные п влиѐнии садпна на 

успвень клетпчнпй гибели. Так, Wu J. и кплл. уттанпвили, чтп хспничеткпе впздейттвие садпна 

вызывает активация гена miR-34a, рспдукт кптпспгп врптледттвии утиливает арпртпз в клетках 

BEAS-2B [41]. miR-34a прптседпванный арпртпз индуцисуеттѐ чесез дегсадация мРНК, 

кпдисуящих белки CDK4/6, Cyclin E2, MET и Bcl-2 *42+. Анти-арпртпзные белки темейттва Bcl-2 

ингибисует катразы за тчжт рседптвсащениѐ выхпда цитпхспма из митпхпндсий и/или за тчжт 

твѐзываниѐ фактпса, активисуящегп арпртпз — APAF1 *42+. Таким пбсазпм, miR-34a игсает 

ведущуя спль в сегулѐции митпхпндсиальнпгп рути арпртпза. Следпвательнп, садпн, 

рсивпдѐщий к рпвышения эктрсеттии miR-34a, мпжет прптседпвать утиление клетпчнпй 

гибели. 

Рѐд иттледпваний твидетельттвует, чтп изменение рспфилѐ микспРНК рптле индукции 

с53 рспитхпдит в ттпспну увеличениѐ тпдесжаниѐ микспРНК-34а, 34b и 34т *43+. Псичем успвень 

данных микспРНК увеличивалтѐ в птвет на дейттвие генптпктичеткпгп ттсетта т впвлечением с53 

как in vitro, так и in vivo. Тсантксирциѐ микспРНК-34а, 34b-и-34т в пбпих лпкутах нарсѐмуя 

активисуеттѐ с53. Интесетнп, чтп некптпсые мутации с53, кптпсые были санее твѐзаны т 

пнкпгеннпй рспгсеттией, рпдавлѐят эктрсеттия данных микспРНК *44+.  

Учитываѐ, чтп в тывпсптке лиц, рпдвесженных впздейттвия садпна, наблядаеттѐ 

рпвышение успвнѐ с53 *32+, и чтп данный белпк, сегулисуѐ рспницаемптть рпс 

митпхпндсиальнпй мембсаны, ѐвлѐеттѐ клячевым сегулѐтпспм митпхпндсиальнпгп рути 

клетпчнпй гибели, мы тклпнны тпглатитьтѐ т вывпдами, тпглатнп кптпсым ипнизисуящее 

излучение, в тпм читле и садпн, ткпсее дплжен активиспвать рспцетты клетпчнпй гибели. В 

рпльзу даннпй гирптезы гпвпсѐт и сезультаты иттледпваниѐ Ogura A. и кплл., рпказываящие, чтп 

сентгенпвткпе излучение в дпзе 10 Гс вызывает увеличение рспдукции АФК, вытвпбпждение 

цитпхспма С из митпхпндсии и индукция арпртпза в клетках A549 *45+. Кспме тпгп, етть данные, 

чтп рптле впздейттвиѐ садпна в диаразпне пт 1 дп 5 мГс на клетки кспви челпвека in vitro рспцент 

арпртптичетких клетпк неуклпннп спт т увеличением дпзы чесез 24 и 48 чатпв рптле впздейттвиѐ 

[46].  

Безутлпвнп, непбхпдимы дальнейшие иттледпваниѐ, чтпбы пхасактесизпвать спль 

митпхпндсий и митпхпндсиальнпгп рути арпртпза в мплекулѐсных и клетпчных механизмах, 

индуциспванных впздейттвием садпна на клетки млекпритаящих. 
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4. Изменениѐ энесгетичеткпгп метабплизма, прптседпванные садпнпм 

 

с53 игсает спль еще в пднпм важнпм рспцетте - сегулѐции энесгетичеткпгп метабплизма 

[47]. Изветтнп, чтп эктрсеттиѐ с53, клячевпгп сегулѐтпса гликплиза, тнижаеттѐ рси 

канцеспгенезе *47+. Былп рпказанп, чтп садпн-индуциспваннаѐ тсантфпсмациѐ клетпк 

бспнхиальнпгп эрителиѐ челпвека (HBE) рсивпдит к изменениѐм в энесгетичеткпм метабплизме, 

прптседпваннпм с53- метабпличетким рутем. В рспцетте культивиспваниѐ успвни лактат и 

лактатдегидспгеназы (ЛДГ) и тпптнпшение НАД (+) / НАДН рпттереннп увеличивалить между 

пблучениѐми садпнпм. Между раттажами 30 и 35 были значительнп тнижены тинтез цитпхспма т 

пктидазпй 2 (SCO2), TP53-индуциспванный гликплиз и эктрсеттиѐ сегулѐтпса арпртпза (TIGAR) 

*47+. Таким пбсазпм, твѐзанные т p53 метабпличеткие рути мпгут лежать в птнпве садпн-

прптседпваннпй злпкачеттвеннпй тсантфпсмации. 

Радпн и егп дпчесние рспдукты были клаттифициспваны IARC как канцеспгены длѐ 

челпвека. Пп данным ВОЗ, садпн вызывает сак легкпгп и дсугие виды сака. Злпкачеттвенные 

клетки хасактесизуяттѐ эффектпм Васбусга, т.е. трптпбнпттья рспизвпдить энесгия 

рсеимущеттвеннп т рпмпщья гликплиза т рптледуящим пбсазпванием мплпчнпй китлпты, а не 

рптседттвпм медленнпгп гликплиза и пкитлениѐ рисувата в митпхпндсиѐх т итрпльзпванием 

китлпспда как в бпльшинттве нпсмальных клетпк *11+. Liu Х. и кплл. рпказали, чтп эффект 

Васбусга, прптседпванный тубъединицей А тукцинатдегидспгеназы (SDHA), в клетках BEAS-2B 

мпжет быть индуциспван длительным впздейттвием садпна, п чем твидетельттвует рпвышение 

успвней рпглпщениѐ глякпзы, лактата и лактатдегидспгеназы (ЛДГ) *11+.    

Псиведенные выше данные рпзвплѐят тделать заклячение, чтп пдним из механизмпв 

злпкачеттвеннпй тсантфпсмации, прптседпваннпй впздейттвием садпна, ѐвлѐеттѐ изменение 

митпхпндсиальнпгп энесгетичеткпгп метабплизма. 

 

Заклячение 

 

Срптпбнптть быттсп адартиспвать бипэнесгетичеткие трптпбнптти клетпк к менѐящимтѐ 

утлпвиѐм пксужаящей тседы ѐвлѐеттѐ пбѐзательнпй как длѐ нпсмальнпгп функципниспваниѐ 

клетпк, так и длѐ рспгсеттиспваниѐ сака. Лябаѐ рптесѐ этпгп адартивнпгп птвета мпжет 

рпттавить рпд угспзу клетпчнуя функция и тделать клетку бплее вптрсиимчивпй к внешним 

ттсеттпсам, таким как пкитлительный ттсетт, химиптесаревтичеткие канцеспгены, гирпктиѐ и 

садиациѐ, в тпм читле и садпн. Митпхпндсии игсаят жизненнп важнуя спль в 

бипэнесгетичетких и биптинтетичетких рутѐх и мпгут быттсп рситрптабливатьтѐ к 

метабпличетким рптсебнпттѐм клетки. Эффективнаѐ сабпта митпхпндсий, вклячаѐ генесация 

сазличных тигналпв митпхпндсиальнпгп ттсетта, рпддесживает бипэнесгетичеткий гпмепттаз в 

бпльшинттве утлпвий. Нп кпгда рспитхпдит насушение сегулѐции сабпты митпхпндсий 

втледттвие впздейттвиѐ садпна, в клетке впзникаят утлпвиѐ, трптпбттвуящие сазвития мнпгих 

забплеваний *48+. Ппнимание рспцеттпв, впвлеченных в клетпчнуя бипэнесгетику и 

метабпличеткуя адартация к садиаципннпму впздейттвия, мпжет дать нпвые знаниѐ, кптпсые 

рсиведут к улучшения рпниманиѐ ратпгенеза мнпгих садпн-индуциспванных забплеваний. 

 

Финантиспвание: Рабпта финантиспвалать миниттесттвпм пбсазпваниѐ и науки, гсант  

АР08856116. 
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Л.Н. Гумилев атындағы Еуразия ұлттық университеті, Нұр-Сұлтан, Қазақстан 

 

Радпнныо клеткалық жюне мплекулалық ютеслесіндегі митпхпндсиѐныо сөлі 

Аннптациѐ. Митпхпндсиѐ - бұл өзініо митпхпндсиѐлық ДНҚ бас жюне клеткаласдыо 

тісшілік етуі, арпртпз жюне клетка метабплизмі тиѐқты көртеген рспцеттесді сеттеуге қатытатын 

клетканыо есекше псганпиды. Митпхпндсиѐ көртеген непрлазиѐласдыо дамуындағы қатеслі 

тсантфпсмациѐ механизмінде жетекші сөл атқасатыны бұсыннан белгілі. Радпн- садипактивті  
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инестті газ бплыр табылатын канцеспгендесге жатады жюне Дүниежүзілік Дентаулық Сақтау 

ұйымыныо мюліметтесі бпйынша темекі шегуден кейінгі өкре қатеслі ітігініо екінші тебебі бплыр 

табылады. Радпн тпрысақта, туда жюне ауада юстүслі кпнцентсациѐда бплады. Радпн тпрысақтан 

жюне тау жыныттасынан қпсшаған ауаға ауытады, нютижетінде нашас желдетілетін немете 

жабық жеслесде жиналады. Мұндай аймақтас адамдас садпнныо садипактивті тюулеленуіне 

ұшысайтын баттарқы пста бплыр табылады. Радпн жес қыстытындағы жасықтас асқылы өтір, 

атмптфесаныо төменгі қабаттасында жиналады. Ауадағы садпн кпнцентсациѐтыныо 

жпғасылауы усан кен псындасына бай аймақтасда, тпндай-ақ усан кен псындасыныо жанында 

байқалады. Алайда, қазісгі уақытта садпн қпздысған қатеслі тсантфпсмациѐ механизмдесі юлі де 

айқын емет. Бұл шплуда біз алғаш сет митпхпндсиѐныо ипндаушы тюулеленудіо, тпныо ішінде 

садпнныо мплекулалық жюне клеткалық ютеслесіндегі сөлі тусалы ео заманауи түтініктесді 

қасаттысамыз. Мұндай білім садиациѐлық тесариѐныо ітікке қасты тиімділігін асттысу үшін, 

тпндай-ақ, ипндаушы тюулеленуге ұшысаған тау жатушаласдыо зақымдануын азайту жюне садпн 

көсініті бпйынша ықтимал қауірті аумақта тұсатын халықты қпсғау үшін үлкен маоызға ие 

бплуы мүмкін. 

 Кілттік төздес: садпн, митпхпндсиѐлық ДНҚ, садпнныо мплекулалық ютесі, садпнныо 

клеткалық ютесі. 
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The role of mitochondria in the molecular and cellular effects of radon 

 

Abstract. Mitochondria are unique cell organoids that have their own mitochondrial DNA. They 

are involved in the regulation of many processes, such as cell survival, apoptosis, and cellular 

metabolism. It has long been known that mitochondria play a leading role in the mechanism of 

malignant transformation in the development of many neoplasms. Radon is a radioactive inert gas, is 

recognized as a carcinogen and, according to the World Health Organization, it is the second cause of 

lung cancer after smoking. Radon is found in soil, water and air in various concentrations. Radon 

migrates from the soil and rocks into the surrounding air, as a result of which it accumulates in poorly 

ventilated or closed rooms. Such areas represent the primary environment in which people are exposed 

to radioactive radon radiation. Radon penetrates through cracks in the Earth's crust and accumulates in 

the lower layers of the atmosphere. An increase in the concentration of radon in the air is observed in 

regions rich in uranium deposits, as well as near uranium mines. However, at the moment, the 

mechanisms of malignant transformation induced by radon are still not completely clear. In this review, 

we consider for the first time the most modern understanding of the role of mitochondria in the 

molecular and cellular effects of ionizing radiation, including radon. This kind of knowledge can be of 

great importance for improving the antitumor effectiveness of radiation therapy, as well as for reducing 

damage to healthy cells exposed to ionizing radiation and protecting the population living in an area 

potentially dangerous for radon manifestations. 

Key words: radon, mitochondrial DNA, molecular effects of radon, cellular effects of radon. 
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