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Autorzy podijeli prébe okreslenia maksymalnej dawki pro-
mieniowania gamma umozliwiajgcej identyfikacje osob-
nicza w oparciu o analize DNA. Materiatem pobranym do
badan byty wybrane tkanki ludzkie pobrane, czasie sekcji
zwiok, napromieniowywane promieniowaniem gamma
pochodzgcym z bomby kobaltowej. Dawka maksymal-
na, ktéra pozwolita na identyfikacje osobniczg z mézgu,
gruczotu tarczowego, migsnia sercowego i nerki okazata
sie dawka 150Gy. Bardziej wrazliwy na promieniowanie
gamma okazat sie gruczot tarczowy i nerka.

The objective of the paper was to assess the effect of
y-irradiation on typeability of AmpFISTR SGM Plus loci
in selected tissue specimens collected during forensic
autopsies. Full AmpFISTR SGM profiles were obtained
after y-irradiation of 150Gy. At the dose of 200Gy a gradual
loss of longer amplicons was noted. In terms of AmpFISTR
SGM Plus typeability, the thyroid gland and kidney were
the most vulnerable to y-irradiation.

Stowa kluczowe: promieniowanie gamma, iden-
tyfikacja genetyczna, AmpFISTR SGM Plus

Key words: y-irradiation, genetic identification,
AmpFISTR SGM Plus

WSTEP

Promieniowanie gamma nalezy do promieniowa-
nia jonizujgcego, elektromagnetycznego. Wszystkie
rodzaje promieniowania jonizujgcego oddziatujg na
komérki powodujac ich uszkodzenie. Bezposrednie
oddziatywanie z DNA prowadzi¢ moze do uszko-
dzen w obrebie jednej lub obu nici, powstania wia-
zan DNA-biatko. Mechanizm tych uszkodzen Nikjoo
i wsp. [1] oraz Cadet i wsp. [2] wigzg z jonizacjg
zasad w wyniku pochtaniania dostarczonej energii
i wzbudzania czasteczek. Efekt posredni promienio-
wania jonizujgcego jest zwigzany z radiolizg wody,
powstaniem uwodnionego elektronu oraz katio-
norodnika, ktéry w efekcie rozpadu tworzy rodnik
hydroksylowy [2, 3]. Rodnik ten jest odpowiedzialny
za wiekszo$¢ uszkodzen zasad i deoksyrybozy [4].
Okreslono srednig ilo$¢ uszkodzeh w pojedyncze;j
komorce ssakéw po napromieniowaniu jej dawka
1 Gy stwierdzajac, ze uszkodzenie zasad wystepuje
z czestoscig 10* (dla Low-LET-liniowego przekazu
energii), pojedyncze pekniecia 850, pekniecia po-
dwdjne 40-60, uszkodzenie tyminy 250, wigzania
poprzeczne DNA-biatko 150 [1]. Do okreslenia
wielko$ci uszkodzen tarncucha DNA uzywane sg
tez metody takie jak wysokosprawna chromatogra-
fia cieczowa (HPLC) czy chromatografia gazowa
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z detekcjg masowa (GC-MS), czy elektroforeza
kapilarna (CE) [5].

CEL PRACY

Celem pracy byto okreslenie maksymalnej dawki
promieniowania gamma umozliwiajgcej identyfika-
cje osobniczg w oparciu o analize DNA.

MATERIAL | METODA

Materiatem do badan byty tkanki ludzkie po-
brane z poszczegdélnych jam ciata: moézg, gruczot
tarczowy, miesien sercowy, nerka pobrane w czasie
badania sekcyjnego ze zwtok o znanym czasie zgo-
nu, nie diuzszym niz 14 godzin. Tkanki pobierane
byly od os6b mtodych (do 30 roku zycia) zmartych
$miercig gwattowna, u ktérych badanie sekcyjne
i badanie mikroskopowe narzgdéw wewnetrznych
nie wykazaty zmian chorobowych. Do badan po-
réwnawczych pobierano krew denatéw. Pobrany
materiat 0 wymiarach 2x2x2 cm umieszczano na
ptytce Petriego, ktérg ustawiano na warstwach z piyt
PMMA (polimetakrylan metylu) o grubosci 10 cm.
Na naczyniu uktadano ptyte z PMMA o grubosci
0,5 cm. Odlegto$¢ ptyty od zrédta wynosita 100
cm, a wymiary pola przekroju poprzecznego wigzki
dopasowywano do pola zajmowanego przez tkanki.
Zrodtem promieniowania byta bomba kobaltowa
Theratron 1000E emitujgca promieniowanie gamma.
Wydajnos$¢ aparatu ustalano na podstawie pomia-
row dozymetrycznych na 15 dzien danego miesiaca
i wynosita 90cGy/min w polu o wymiarach 10x10 cm
w odlegtosci 100 cm od zrodta na gtebokosci 0,5
cm. Czas napromieniania tkanek wyznaczano zgod-
nie ze wzorem t = dawka/wydajno$¢ x wspétczyn-
nik na pole. Poczgtkowo dawke promieniowania
zwiekszano o 10 Gy, powyzej wartosci 50 Gy, co 50
jednostek. Izolacja materiatu tkankowego metoda
fenol-chloroform. Amplifikacja i genotypowanie
z uzyciem multipleksowego systemu AmpFISTR
SGM Plus i analizatora ABI 310 ABI Prism zgodnie
z instrukcjg producenta.

WYNIKI | OMOWIENIE

Badane tkanki napromieniowywane kolejnymi
dawkami promieniowania gamma pozwolity na iden-
tyfikacje osobnicza z badanych narzadéw do dawki
150 Gy. Przy dawce 200 Gy nie obserwowano alleli
loci D18S51, D2S1338, oraz czesciowy zanik sygna-
tow alleli loci FGA, D21S11 w probkach z gruczotu
tarczowego, brak D18S51, D21S11 oraz czesciowy
zanik alleli FGA, D16S539, D21S1338 w probkach
z nerki (ryc. 1). Liczbe obserwowanych uktadéw po
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napromienianiu dawka 250 Gy przedstawia rycina 2.
Przy dawce 300 Gy w dwoch przypadkach obserwo-
wano fragmenty amelogeniny w prébkach z miesnia
sercowego i mézgu oraz w dwoch przypadkach
obecnos¢ alleli D19S433 w probkach z mézgu.

Ryc. 1. Obserwowane uktady w tarczycy i nerce po na-
promieniowaniu dawka 200 Gy.

Ryc. 1. Number of loci typed in thyroid gland and kidney
after 200 Gy irradiation.
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Ryc. 2 Liczba obserwowanych uktadéw po napromienia-
niu dawke 250 Gy.
Ryc. 2. Number of loci typed after 250Gy irradiation.
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Literatura dotyczgca wptywu promieniowania
gamma na organizmy zywe zajmuje sie¢ mechani-
zmami uszkodzenia DNA [1, 6], odpowiedzig komor-
kowa na promieniowanie [1, 7, 8]. W ostatnich latach
coraz lepiej poznane zostajg mechanizmy uszko-
dzen tancucha DNA zwigzane z dziataniem rodnika
hydroksylowego na zasady azotowe powodujace
powstanie wielu pochodnych np. 5-hydroksy-6-hy-
droperoxy-5,6-dihydrocytozyny [9], 5,6-dihydroksy-
5,6-dihydro-2’-deoxycytydyny [10]. Mozliwos$ciami
detekcji uszkodzen tancucha DNA zajmowata sie
Nackerdien [5]. Odrebnoscig naszych badan, byto
uzycie do naswietlan materiatu pochodzacego
od 0s6b zmartych. Uzycie takiego materiatu jest
zasadne w sytuacjach koniecznosci identyfikaciji
zwiok ofiar katastrof atomowych, w czasie ktérych
emitowane jest promieniowanie gamma.
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Nieco inne wyniki, uzyskane w poréwnaniu
z badaniami Nackerdien [5] by¢ moze sg zwigzane
z rodzajem materiatu badanego, w ktérym DNA
jest pozbawione ochronnego dziatania radiopro-
tektorow.

WNIOSKI

1. Maksymalna dawka, przy ktérej mozliwa byta
identyfikacja petnych profili AmpFISTR SGM
Plus w prébkach z mézgu, gruczotu tarczo-
wego, miesnia sercowego i nerki wynosita
150Gy.

2. Sposrdéd badanych tkanek najbardziej wraz-
liwe na promieniowanie gamma okazaty sie
gruczot tarczowy i nerka.
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