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Abstract: Rapid retrospective biological dosimetry allows absorbed dose evaluation post exposure to ionizing
radiation. One of the main tools of biodosimetry is based on the analysis of the effects resulting from the impact of
ionizing radiation on the cell. Various cytogenetic tests give possibility of the accurate dose estimation. To investigate
cell response to radiation one performs the analysis of biomarkers approved by International Atomic Energy Agency
e.g. the analysis of dicentric chromosomes or micronuclei frequency. Micronucleus test is relatively a faster and
therefore more effective method to study changes in the genetic material, induced by various genotoxic agents. This
study confirms that micronulei frequency and nuclear division index analysis allows for appropriate absorbed dose
estimation when it comes to ionizing radiation. In order to further optimize and facilitate the micronucleus assay and
other cytogenetic tests in rapid retrospective biological dosimetry, the research are still ongoing.
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Wprowadzenie

Promieniowanie jonizujace lub wzbudzenia atomow
moga prowadzi¢ do zmian w strukturze molekularne;j
organelli komoérkowych. Chociaz letalne uszkodzenie
organizmu nie musi by¢é zwigzane z letalnym
uszkodzeniem komorek, to moze by¢ ono spowodowane
ztosliwa ich transformacjg — nowotworem. Niewatpliwie
najbardziej czulym na promieniowanie jonizujace
elementem komorki jest materiat DNA, ktory moze by¢
uszkadzany bezposrednio i posrednio — poprzez
produkty radiolizy wody, rodniki: OH', HO oraz H i
nadtlenki H,O,. Oddzialywanie na drodze posredniej
jonizacji innych atoméw lub czasteczek z wytworzeniem
wolnych rodnikow jest procesem zlozonym. W
pierwszej kolejnosci foton promieniowania np. gamma
oddziatuje z o$rodkiem (zjawisko fotoelektrycczne, efekt
comptona czy kreacja par), na ktory pada w wyniku
czego wyemitowany zostaje wysokoenergetyczny
elektron. Elektron poruszajac si¢ w tkance uwodnionej
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przyczynia si¢ do powstania w niej reaktywnych form
tlenu, sg to glownie rodniki o charakterze tlenowym. Ze
wzgledu na to, iz wolne rodniki posiadajg niesparowany
elektron na powtoce walencyjnej sg czgsteczkami silnie
reaktywnymi. Wskutek tego moga one zrywaé wigzania
fotodiestrowe oraz wodorowe w czasteczce DNA.
Oddziatywanie reaktywnych form tlenu pociaga za soba
zmian¢ stuktury chemicznej waznych biologicznie
czasteczek. Istotniejsze zmiany cytologiczne spowo-
dowane sa uszkodzeniem DNA w wyniku ekspozycji na
promieniowanie  jonizujagce to  m.in.  czasowe
zahamowanie zdolnosci proliferacyjnej, $mier¢ po
jednokrotnym lub kilkukrotnych podziatach, $mier¢
natychmiastowa — nekroza, wystapienie réznego typu
mutacji, w tym takze nowotworowych oraz czasowe lub
trwate uszkodzenie niektorych funkcji komorek [1-3].
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Rodzaje $mierci komoérkowej indukowanej
promieniowaniem jonizujacym

Istnieje kilka rodzajéw $mierci komorkowej spowo-
dowanej ekspozycja na dziatanie promieniowania joni-
zujacego. Smier¢ mitotyczna (reprodukcyjna) nastepuje
W czasie pierwszej mitozy po napromienieniu, chociaz
czesto zdarza si¢, ze komodrki potomne przechodza
jeszcze jeden, dwa lub trzy nastgpne cykle komodrkowe,
ktore konczg si¢ podziatami i pozornie nie r6znig si¢ od
komorek nienapromienionych. Przyczyng $mierci mito-
tycznej sg zaburzenia w morfologii chromosoméw —
aberracje chromosomowe. Uszkodzone chromosomy czy
tez fragmenty acentryczne, nie zawierajace centro-
merdéw, nie beda wiaczone do jadra komorek po-
tomnych. Struktury te pozostaja w cytoplazmie, tworzac
mikrojadra. Podczas interfazy, mikrojadra zostaja
utracone, co powoduje ubytek informacji genetycznej
oraz $mier¢ komorki. Zatem dopoki komoérka nie zacznie
si¢ dzieli¢, aberracje chromosomowe pozostaja w stanie
utajonym 1 czgsto nie zmieniajg morfologii czy
metabolizmu komorki. Momentem krytycznym dla zycia
komorki staje si¢ jej podziat.

Nie kazda aberracja chromosomowa prowadzi do
$mierci komorki [6-8]. Translokacje (przemieszczenia
chromosomowe) nie wpltywaja na przebieg podziatu i
mogg by¢ przekazywane komérkom potomnym. Zwykle
translokacjom towarzysza zmiany na poziomie struktury
DNA. Mutacji moze ulec gen kodujacy biatko lub gen
odpowiedzialny za kontrole cyklu komodrkowego lub
naprawy DNA, co moze zmieni¢ komoérke prawidtowg w
nowotworowa. Niestety nie mozna wykluczy¢, ze jedna
mutacja wyzwoli kaskade dalszych zmian genetycznych,
ktore w konsekwencji prowadzi¢ moze do transformacji
nowotworowej [6].

Istnieje réwniez inny typ $mierci komorki — $mier¢
interfazalna, ktéra nast¢puje w dowolnej czesci cyklu
komorkowego. Do $mierci interfazalnej dochodzi od
kilku do kilkudziesigciu godzin po napromienieniu i
moze ona nastagpi¢ w sposdb dwojaki: jako $mierc
nekrotyczna lub apoptotyczna. Apoptoza w odroéznieniu
od innych form $mierci komérkowe;j jest forma aktywna
tzw. samobdjstwem komorki [6-9]. Apoptoza jest
procesem uporzadkowanym i prowadzi do obkurczenia
komorki, kondensacji chromatyny oraz fragmentacji
DNA. Ostatnim etapem apoptozy jest rozpad komorki na
otoczone blona komorkowa cialka apoptotyczne,
zwierajgce organella komorkowe. Ciatka apoptotyczne
trawione s3 przez makrofagi lub sasiadujace komorki,
dzigki czemu nie dochodzi do stanu zapalnego. Uwaza
si¢, ze miarg skutecznosci terapii przeciwnowotworowe;j,
oprocz zahamowania proliferacji, jest zdolno$¢ wyindu-
kowania w komorkach rakowych procesu apoptozy.
Radioterapia, wywoluje stres komorkowy, ktory w
efekcie powinien doprowadzi¢ do $mierci komorki.
Jednakze transformacja nowotworowa czgsto prowadzi
do nadekspresji czynnikow hamujacych apoptoze lub/i
zmniejszenie lub wrecz catkowity brak ekspresji
czynnikéw aktywujacych apoptoze [7-9,10].

W odréznieniu od apoptozy, nekroza spowodowana jest
utrata zdolnosci zachowania rownowagi wodno-elektro-
litowej. Woda i jony wnikaja do wnetrza uszkodzonej
komorki i powoduja jej pecznienie i rozrywanie. Smieré
nekrotyczna komorki prowadzi do powstawania chro-
nicznego stanu zapalnego w organizmie [10].

Skutki popromienne w organizmach zywych

Wedlug Miedzynarodowej Komisji Ochrony Radiolo-
gicznej (ICRP — International Commission on Radiolo-
gical Protection) rozroznia si¢ dwie kategorie skutkow
popromiennych w zywych organizmach: skutki sto-
chastyczne i deterministyczne. W radiobiologii efekty
stochastyczne to takie, ktorych prawdopodobienstwo
wystapienia, lecz nie stopien nasilenia, jest wprost
proporcjonalne do dawki. Skutki stochastyczne to np.
nowotwory lub inne dziedziczne schorzenia. Natomiast
efekty deterministyczne to takie, ktorych nasilenie
zalezy od wartosci dawki: ponizej pewnej dawki
progowej efekt nie wystepuje. Przykladem efektéw
deterministycznych moze by¢ choroba popromienna,
zaCma, wypadanie wlosow czy rumien skorny. Efekty
deterministyczne nie sg dziedziczone [7].

Wedle aktualnych teorii efekty dziedziczne i nowotwory
majg swoj poczatek w uszkodzeniu materialu gene-
tycznego jednej komorki. Zjawiska tego typu maja
charakter stochastyczny, jest tak dlatego, ze ich zapo-
czatkowanie jest przypadkowe. Podczas napromieniania
organizmu dowolng dawka promieniowania jonizu-
jacego, praktycznie nigdy nie mozna wykluczy¢
mozliwosci, ze ktora§ komorka zostanie uszkodzona i
zmieni si¢ w komorke nowotworowa. Ze wzgledu na to,
ze proces ten zaczyna si¢ od jednej komorki, nie istnieje
zadna dawka progowa, przy ktorej prawdopodobienstwo
wystapienia nowotworu bedzie rowne zeru, dlatego tez
efekty stochastyczne nie charakteryzuje progowa
zalezno$¢ od dawki. W zaleznos$ci od rodzaju uszko-
dzenia materialu genetycznego komorki oraz jej funkcji
w organizmie mamy do czynienia z réznym stopniem
nasilenia i naturg efektu stochastycznego. Nie istotna jest
ilo$¢ uszkodzonych komorek, poniewaz nowotwor wy-
wotany ekspozycja na 1 Sv nie r6ézni si¢ od nowotworu
wywotanego ekspozycja na 100 mSv [8-10].

W przypadku efektow deterministycznych sytuacja jest
odmienna, ze wzgledu na to, ze nazwa ta okres$la zmiany
w tkankach i1 narzadach wynikajace ze S$miertelnego
uszkodzenia pewnej liczby komérek. Smieré organizmu
nastgpuje po zabiciu odpowiednio duzej ilo$ci limfa-
tycznych komorek macierzystych w szpiku kostnym. Z
tego powodu istnieje konieczno$¢ osiggnigcia pewnej
progowej dawki promieniowania, by efekty determi-
nistyczne mialy miejsce. Ich nasilenie wrasta wraz ze
wzrostem dawki [10].

Retrospektywna dozymetria biologiczna
Zbiorem metod pozwalajacych na ocen¢ dawki pochto-

nictej w wyniku ekspozycji na promieniowanie joni-
zujace jest retrospektywna dozymetria biologiczna.
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Retrospektywnej dozymetrii biologicznej dokonuje si¢ w
oparciu o analizg¢ skutkéw wynikajacych z oddzialy-
wania promieniowania jonizujacego na komorke np. za
pomocg analizy czgstosci wystgpowania aberracji
chromosomowych. W ocenie dawki pochtonietej metody
cytogenetyczne stanowig cenne uzupehienie ekspery-
mentalnych oraz teoretycznych metod fizycznych.
Dozymetri¢ biologiczng stosuje si¢ gtownie w przypadku
zdarzen radiacyjnych z udzialem oséb, nie posiadajacych
dawkomierza indywidualnego lub gdy ulegt on uszko-
dzeniu, skazeniu substancjami promieniotworczymi, a w
miejscu zdarzenia nie byly prowadzone dozymetryczne
pomiary kontrolne. Kolejnym wskazaniem do zastoso-
wania biodozymetrii jest znaczne, nieuzasadnione
przekroczenie dawek granicznych oraz praca w wa-
runkach zmiennych pdl promieniowania lub prze-
wleklego, wewnetrznego 1 zewngtrznego narazenia
radiacyjnego [5].

Analiza chromosoméw dicentrycznych w
retrospektywnej dozymetrii biologicznej

Znajomos$¢ dawki otrzymanej przez osobg napro-
mieniong jest potrzebna organom kontrolnym do oceny
ryzyka wystapienia skutkow stochastycznych, glownie
nowotworow, natomiast lekarzom do doboru odpowied-
niej strategii leczenia zaburzen somatostatycznych
spowodowanych  wystgpieniem efektéw  determi-
nistycznych tj. ostry zespot popromienny. W przypadku
narazenia zewnetrznego, metoda uznawang migdzy-
narodowo za ,zloty standard” jest analiza czestosci
wystgpowania  chromosoméw  dicentrycznych  w
limfocytach krwi obwodowej cztowieka. Wyznaczona w
ten sposob dawka opiera si¢ na ocenie czgstosci
wystegpowania tych aberracji chromosomowych w dane;j
populacji limfocytoéw osoby narazonej. Ze wzgledu na
state krazenie limfocytow w organizmie czlowieka
mozna z precyzja wyznaczy¢ dawke pochtonigta podczas
narazenia, nawet w przypadku napromienienia czg¢scio-
wego np. konczyny [5]. Metodyka testu chromosoméw
dicentrycznych opiera si¢ na stymulacji pobranych
limfocytéw do podziatu i ich utrwaleniu po pierwszym
podziele popromiennym. Chromosomy podczas pierw-
szego podziatu komoérkowego sa skondensowane i
wyrazne, co pozwala na ich analiz¢ pod mikroskopem.
Probka krwi moze by¢ pobrana od osoby narazonej
nawet tydzien po narazeniu [10]. W praktyce analizuje
si¢ 1000 komorek i zlicza ilo§¢ wystgpujacych chromo-
somow dicentrycznych. Nastepnie czgsto§¢ wystepo-
wania chromosoméw dicentrycznych odnosi si¢ do
wystandaryzowanej przez laboratorium krzywej wzor-
cowej 1 wyznacza si¢ dawke pochtoniets.

W  przypadku wszystkich testdow cytogenetycznych
krzywa wyznacza si¢ w oparciu o wartosci uzyskane w
procesie wzorcowania, ktory polega na okresleniu
zaleznosci miedzy wzrocowymi dawkami promienio-
wania, ktorego rodzaj, energia i moc dawki powinny by¢
najbardziej zblizone do promieniowania bedacego
przedniotem oceny, a czg¢stoSciami wystepowania chro-
mosomow dicentrycznych w napromienionych in vitro
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limfocytach krwi obwodowej zdrowych dawcow w
przedziale wiekowym 25 — 65 lat. Postgpowanie takie
jest mozliwe dzieki podobienstwu czestosci wystepo-
wania chromosoméw dicentrycznych na jednostke dawki
pochlonigtej] po napromienieniu hodowli komorek in
vitro, jak 1 populacji limfocytow in vivo [6].

Jako biomarker dawki pochlonigtej, czestos¢ wystepo-
wania chromosoméw dicentrycznych w limfocytach
krwi obwodowej posiada zalety tj. swoistos¢, tylko
nieliczne zwiazki indukuja powstawanie chromosomow
dicentrycznych, niska spontaniczna czesto$¢ ich wys-
tepowania (1-2 na 1000 komorek), czulo$¢ na promie-
niowanie w zakresie mGy do kilku Gy, mozliwo$¢ osza-
cowania dawki nawet w przypadku napromienienia
czeséci ciala. Wada wskaznika jest niestabilnosci chro-
mosomow dicentrycznych. Aberracje tego rodzaju
prowadza do mitotycznej S$mierci komorki, skutkiem
czego w populacji komoérek dzielagcych si¢ marker
zanika. Proces ciaglej wymiany dojrzalych limfocytow
jest kompensowany przez milode limfocyty ze szpiku
kostnego. Liczba komorek zawierajacych chromosomy
dicentryczne maleje wykladniczo z czasem. Kolejna
wadg tego testu jest jego pracochtonno$¢ i potrzeba
zatrudnienia wykwalifikowanej kadry pracownikow.
Analiza cze¢stoSci wystgpowania chromosoméw dicen-
trycznych  wymaga doswiadczenia w  dziedzinie
cytogenetyki. Zatem gdy zajdzie potrzeba analizy
licznych probek pochodzacych od osob narazonych w
niekontrolowanym zdarzeniu radiacyjnym test ten ma
powazne ograniczenia [6].

Test mikrojgdrowy

Wiele badan potwierdzito, iz liczba powstajacych
mikrojader indukowanych promieniowaniem jonizu-
jacym, jest silnie powigzana z rodzajem promieniowania
oraz dawka. Dzigki temu czgstos¢ wystepowania
mikrojader jest dobrym markerem skutku biologicznego,
co jest wykorzystywane w dozymetrii biologicznej. W
retrospektywnej dozymetrii biologicznej krzywa dawka
— efekt stuzy do rekonstrukcji dawki pochtonigtej, co
realizowane jest przez analize czgsto$ci wystepowania
mikrojader w limfocytach krwi obwodowej czlowieka
napromienionych in vitro w warunkach eksperyment-
talnych.

Mikrojadra wystgpujace w limfocytach cztowieka zos-
taly opisane po raz pierwszy przez Countyman’a i
Heddle’a. Jednakze w prezentowanej przez Coun-
tyman’a i Heddle’a metodzie nie probowano ustali¢, czy
zliczone komorki z wyraznym mikrojadrem zakonczyty
proces podziatu jadrowego tzn. istniala watpliwos¢ czy
faktycznie obserwowane mikrojadra nie sa zwyklymi
jadrami komoérkowymi. W 1985 roku Fenech i Morley
stosujac dodatkowo w swojej procedurze inhibitor cyto-
kinezy: cytochalazyng B, otrzymali limfocyty, ktore
ukonczyly jeden podziat jadrowy tzw. komorki dwu-
jadrzaste (z ang. Binucleated BN Cells). Nastepnie
obliczajac czgstos¢ wystepowania komoérek BN (zarow-
no in vitro jak i po ekspozycji na dany czynnik geno-
toksyczny) uzyskano peinag informacje¢ o mechanizmie
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powstawania MN 1 uznano je za istotny biomarker
skutku biologicznego [7].
Powstawanie mikrojader jest konsekwencja wystapienia
w komorkach aberracji chromosomowych, a doktadnie;j
zaburzen segregacji chromatyd siostrzanych podczas
anafazy podzialu mitotycznego. W wyniku uszkodzenia
struktury  chromosmow  dochodzi do powstania
acentrycznych fragmentéw chromosoméw lub tez catych
chromosomoéw o nieprawidlowej budowie, ktore podczas
trwania procesu podziatu, nie zostaly przydzielone przez
aparat mitotyczny do zadnego z zespotéw chromosomow
potomnych, pozostajac w komoérce macierzystej. W
telofazie mitozy, oba zespoly chromosomoéow potomnych
zostajg otoczone otoczka jadrowa, (réwniez fragmenty
chromosomow — powstajg mikrojadra) i ulegajg dekon-
densacji tworzac nici chromatynowe. Dzigki dodaniu
cytochalazyny B nie nastgpuje podzial cytoplazmy, stad
mozliwe do zaobserwowania pozadane komorki dwu-
jadrzaste. W celu oszacowania dawki pochtonigtej pro-
mieniowania jonizujacego nalezy przeprowadzi¢ analizg
minimum 500 komoérek BN [6]. Poza oceng ilosci
mikrojader w komoérkach BN istnieje takze mozliwos¢
analizy Indeksu Podzialu Komoérkowego (z ang. Nuclear
Division Index — NDI), ktory wnosi informacje o tempie
proliferacji komorek. Przyjmuje sig, iz wartos¢ NDI = 1
oznacza, iz komorki w trakcie inkubacji z cytochalazyna
B, pozostaly jedno-jadrzaste i nie ulegly Zadnemu
podziatowi, co swiadczy o licznych uszkodzeniach ma-
terialu genetycznego. Natomiast, gdy NDI przyjmuje
warto$¢ rowne 2, odczytuje sie, ze wigkszos¢ komorek w
populacji przeszlo dokladnie jeden podziat w czasie
blokady cytokinezy, co $wiadczy o ich prawidlowej
proliferacji [7-9].
Czestos¢ wystepowania mikrojader oznaczana w tescie
mikrojadrowym po napromienieniu promieniowaniem o
niskim LET np. promieniowaniem X 1 jest wprost
proporcjonalna do kwadratu dawki, taka sama dla
warunkow in vitro, jak i w organizmie cztowieka i dana
jest wzorem [7]:
Y = A+aD+ pD? (1)

gdzie:

Y — liczba mikrojader na komorke,

D — dawka [Gy],

a — liniowy wspotczynnik dawki,

S — kwadratowy wspotczynnik dawki,

A — poziom tla.
Kalibracja polega na znalezieniu wspdtczynnikow a, f
oraz A réwnania na podstawie punktéw pomiarowych
uzyskanych podczas eksperymentow in vitro.
Niewatpliwg zaletg testu mikrojadrowego w limfocytach
jest m.in. tatwo$¢ w pozyskaniu materiatu biologicznego
od 0s6b narazonych na dzialanie promieniowania joni-
zujacego — poprzez pobieranie petnej krwi obwodowe;j.
Wybdr limfocytéw, jako materialu biologicznego
stosowanego w dozymetrii biologicznej jest uzasadniony
ze wzgledu na: czas zycia komorek do 3,5 lat — moz-
liwo$¢ analizy stabilnych i niestabilnych uszkodzen
DNA, synchronizacj¢ komoérek w fazie Gy cyklu
komorkowego, reprezentatywnos$¢ uszkodzen — komorki
majg zdolno$¢ recyrkulacji migdzy krwia a organami

oraz mozliwo$¢ stymulacji limfocytow do podziatu —
zastosowanie  fitohemaglutyniny (PHA). Ponadto
badanie zapewnia niska inwazyjno$¢ i jest etycznie
akceptowalne, stosowane w rutynowej diagnostyce kli-
nicznej. Test mikrojadrowy jest stosunkowo szybka i
niedroga metoda oceny aberracji chromosomowych,
pozwalajaca na podjecie decyzji o dalszym postepo-
waniu w przypadku osoby najprawdopodobnie napro-
mienionej. Przyjmuje si¢, ze osoba napromieniona
dawka do 1 Gy nie powinna by¢ hospitalizowana [6].
Test mikrojadrowy jest odpowiedni do detekcji dawek
pochtonietych w zakresie 0,2-4,0 Gy. W przeciwien-
stwie do testu chromosoméw dicentrycznych, czegstosé
wystepowania spontanicznie utworzonych mikrojader
jest wyzsza, jednakze na poziomie doktadno$ci pozwa-
lajacym stosowaé te metode. W celu podniesienia specy-
ficznosci testu w zakresie niskich dawek mozna
dodatkowo zastosowaé barwienie centromeréw metoda
fluorescencyjnej hybrydyzacji in situ (FISH). Mikrojadra
powstale spontanicznie zwykle charakteryzuja si¢
obecnoscia centromeru, co mozna stwierdzi¢ za pomoca
metody FISH [10]. Z racji swojej prostoty w interpre-
tacji, test mikrojadrowy nadaje si¢ do automatyzacji.
Pierwsze proby automatyzacji tego testu podje¢to podczas
miedzynarodowej wspotpracy MULTIBIODOSE w
latach 2010-2013, efektem czego bylo opracowanie
algorytméw pozwalajacych na analize setki preparatow
w ciagu jednego tygodnia. Powyzsze zalety czynig test
mikrojadrowy korzystniejsza metoda od analizy czes-
tosci wystepowania chromosomoéw dicentrycznych w
przypadku, kiedy grupa osob narazonych jest liczna.
Ponadto, analiza czg¢stosci wystgpowania mikrojader nie
wymaga zatrudnienia do$wiadczonego personelu, co
dodatkowo skraca czas oczekiwania na rezultaty testu.

Z drugiej strony nalezy zwr6ci¢é uwage, ze test ten
wskazuje nie tylko uszkodzenia bedace skutkiem dzia-
fania promieniowania, lecz takze ekspozycji na inne
czynniki genotoksyczne np. palenie tytoniu, przez co jest
mniej specyficzny od testu chromosomow dicen-
trycznych. Rowniez, ilo§¢ spontanicznie powstajacych
mikrojader skorelowana jest z plcig, wiekiem oraz
nawykami zywieniowymi. Mimo to, znajduje on zasto-
sowanie w badaniach cytogenetycznych i z powodze-
niem jest wykorzystywany w retrospektywnej dozy-
metrii biologiczne;j.

Podsumowanie

Jednym z kluczowych zadan dozymetrii biologicznej,
istotnym nie tylko dla osd6b zawodowo narazonych na
promieniowanie jonizujace, lecz réwniez dla oséb z
ogolu populacji, jest mozliwos¢ okreslenia, ze
stosunkowo duza dokladnos$cia, otrzymanej dawki
promieniowania jonizujgcego i ocena stopnia zagrozenia
utrata zdrowia. Metody oceny dawek pochlonietych
promieniowania jonizujagcego oparte na technikach
cytogenetycznych znajduja szerokie zastosowanie. Ich
dominujaca zalets, jest fakt, iz oceny dawki dokonuje sig¢
na podstawie rzeczywistych zmian w makrostrukturze
materialu  genetycznego, co pozwala na szybsze
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przewidywanie skutkow biologicznych ekspozycji na
dawke promieniowania jonizujacego. Istotnym jest
rébwniez to, ze metody cytogenetyczne moga byc stoso-
wane jako komplementarne.

Dozymetria biologiczna znajduje zastosowanie podczas
réznego typu zdarzen radiacyjnych np. awarii akcele-
ratoréw czy elektrowni atomowych. Stale prowadzone sa
badania nad ulatwieniem i szybszym wykonaniem

analizy aberracji chromosomowych. Ze wzgledu na
Swoja prostot¢ w interpretacji obrazéw mikroskopowych
oraz efektywno$¢, test mikrojadrowy staje si¢ metoda
wiodacg w szybkiej dozymetrii biologicznej. Aktualnie
trwaja badania nad poszukiwaniem i optymalizacjg
nowych testow, mogacych mie¢ =zastosowanic Ww
szybkiej retrospektywnej dozymetrii biologiczne;.
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