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Методами компьютерного моделирования исследовали образование коротких фрагментов ДНК
длиной до 3 тысяч пар нуклеотидов при действии на хроматин ионов азота (линейная передача
энергии, ЛПЭ 97 кэВ/мкм) и железа (190 кэВ/мкм). Облучение заряженными частицами фибрилл
хроматина в виде соленоидов с различными параметрами (количество нуклеосом на виток
соленоида, расстояние между витками, диаметр фибриллы) моделировалось методом Монте-
Карло, исследовалось влияние структуры фибриллы и линейной передачи энергии на вид
распределений длин фрагментов. Показано, что для всех изученных структур хроматина и
линейной передачи энергии наибольшие частоты фрагментов наблюдаются в области ~100 п.н.,
соответствующей образованию разрывов ДНК в двух соседних витках спирали на нуклеосоме. От
степени компактности структуры фибриллы зависит наличие и высота пика в области ~1000 п.н.,
соответствующего образованию разрывов ДНК в двух соседних витках соленоида. Положение этого
пика не зависит от линейной передачи энергии. Предположение о популяции фибрилл хроматина
с различной структурой в облучаемой клетке позволяет количественно описать экспериментальные
распределения длин радиационно-индуцированных фрагментов ДНК. 

Компьютерное моделирование, метод Монте-Карло, заряженные частицы, Geant4-DNA, структура
трека, повреждения ДНК, двунитевые разрывы ДНК, структура хроматина.
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Понимание количественных закономерностей
и механизмов действия ионизирующего излуче-
ния на различных уровнях организации – субкле-
точном, клеточном, тканевом – является
фундаментальной проблемой радиобиологии.
Теоретические исследования, основанные на
биофизических и компьютерных методах моде-
лирования механизмов повреждений ДНК в
клетке, интенсивно развиваются и приобретают
роль количественного инструмента в фундамен-
тальных и прикладных проектах [1–14]. Появле-
ние микродозиметрии как области знаний на
стыке радиационной биофизики и радиобиоло-
гии привело к более глубокому изучению физи-
ко-химических процессов на молекулярном и
субклеточном уровнях. На смену идеи чувстви-
тельного объема пришла концепция чувствитель-
ных мишеней сложной геометрии, отражающих
реальные мишени действия радиации в клетке.

Первые работы по введению трехмерных моделей
структуры хроматина в микродозиметрические
исследования [1–8, 15, 16] показали плодотвор-
ность такого подхода.

Современные теоретические методы характе-
ризуются детальным учетом физической, физи-
ко-химической и химической стадий радиобио-
логических процессов, а также сложными моде-
лями клеточных структур. В работе [13]
проведено моделирование повреждений ДНК и
хроматина с учетом прямого, квазипрямого и
косвенного действия радиации. При сравнении
нескольких подходов сделан вывод о том, что не-
определенности в конечных результатах разных
алгоритмов остаются, и они связаны с учетом
особенностей процессов превращения погло-
щенной энергии в повреждения ДНК и хромо-
сом. Для протонов с разной линейной передачей
энергии (ЛПЭ) в [14] выполнены расчеты повре-
ждений ДНК и проанализирована роль парамет-
ров модели повреждений в предсказании эффек-
тивности образования однонитевых и двунитевых

Сокращения: ЛПЭ – линейная передача энергии, RMSD –
среднеквадратичное отклонение (Root Mean Square Dis-
placement).

УДК 57.012.5, 577.32, 577.346
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разрывов ДНК. Выходы двунитевых разрывов
ДНК оказались чувствительны к порогу энергии
индукции однонитевых разрывов ДНК и к макси-
мальному расстоянию между однонитевыми раз-
рывами при классификации двунитевых разры-
вов. В работе [17] моделировались клеточные эф-
фекты облучения протонами с энергиями 0.5–
500 МэВ. Модель структуры ядра клетки была ре-
ализована в пакете TOPAS-nBio для получения
спектра начальных повреждений ДНК. Кроме
молекулярных повреждений, вводилась механи-
стическая модель репарации повреждений ДНК,
рассчитывались выходы дицентриков и ацентри-
ческих фрагментов. Дозовая зависимость частоты
микроядер после облучения протонами хорошо
согласовывалась с экспериментальными данны-
ми. В работе [11] представлены расчеты выхода
двунитевых разрывов ДНК от протонов и α-ча-
стиц для модельных геометрий ядер клеток чело-
века, заполненных плотной конденсированной
фибриллой хроматина (гетерохроматином); де-
конденсированной фибриллой (эухроматином);
на 48% гетерохроматином и на 52% – эухромати-
ном. Общий вывод заключался в том, что степень
конденсированности хроматина является важ-
ным параметром и ее надо учитывать при модели-
ровании индукции и репарации радиационных
повреждений ДНК. В работе [12] исследовали
влияние различных факторов на выход разрывов
цепи ДНК и зависимость индукции разрывов от
ЛПЭ излучения. Обнаружено, что вклад косвен-
ного действия уменьшается в зависимости от
ЛПЭ, так как при больших ЛПЭ активные ради-
калы быстро рекомбинируют друг с другом. Вклад
прямого действия в выход однонитевых разрывов
не зависел от ЛПЭ. 

Важной характеристикой, отражающей радиа-
ционные повреждения ДНК в клетке, кроме вы-

хода полного числа двунитевых разрывов, явля-
ются распределения длин радиационно-индуци-
рованных фрагментов ДНК [18–22]. Они обычно
измеряются на масштабе длин от 10–20 тыс. пар
нуклеотидов (п.н.) до 6 млн п.н. Теоретические
исследования методом Монте-Карло позволили
успешно прогнозировать распределения длин
фрагментов ДНК и описывать эксперименталь-
ные данные в диапазоне (10 тыс. – 6 млн п.н.) [9,
21–24]. Теории, предсказывающие распределе-
ния длин коротких фрагментов (0–3 тыс. п.н.)
[4–7], качественно согласовывались с экспери-
ментальными данными для ионов железа и азота
[25], но не описывали их количественно. 

В данной работе роль структуры хроматина в
образовании коротких фрагментов ДНК исследо-
валась биофизическими методами: моделирова-
нием структуры треков заряженных частиц (ионы
азота и железа) и трехмерной реконструкцией
структуры фибриллы. Полученные данные ис-
пользовались для расчета распределений двуни-
тевых разрывов ДНК в хроматине, подсчитыва-
лись частоты образования коротких фрагментов
ДНК как функция структуры хроматина и ЛПЭ
заряженных частиц. Количественное согласие
между расчетными и экспериментальными рас-
пределениями достигнуто за счет введения ан-
самбля облучаемых структур с различной геомет-
рией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Учитывались различные геометрии фибриллы

хроматина, модели соленоида с диаметром ~ 30–
40 нм и фибриллы ~10 нм, представляющей собой
линейную цепь нуклеосом, рис. 1. Структура со-
леноида моделировалась аналогично [3]. Длина
нуклеосомальной ДНК равна 146 п.н., длина лин-

Рис. 1. Компьютерные модели фибрилл хроматина. (а)–(д) – Модели фибриллы хроматина в виде соленоида.
Параметры (число нуклеосом на виток соленоида; расстояние между витками, нм; внешний диаметр соленоида, нм):
(а) – 7.4-11-32, (б) – 4-11-30, (в) – 6-18-40, (г) – 5-22-30, (д) – 4-22-30. (е), (ж) – модель фибриллы в виде цепи
нуклеосом. Параметры (расстояние между центрами соседних нуклеосом, нм): (е) – 7, (ж) – 18. 
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керной ДНК, соединяющей две соседние нукле-
осомы, равна 48 п.н. Варьируемые параметры
структуры: количество нуклеосом на виток соле-
ноида (от 4 до 7.4), расстояние между центрами
соседних витков (от 11 до 22 нм), внешний диа-
метр соленоида (от 30 до 40 нм). Структура цепи
нуклеосом рассматривалась с теми же параметра-
ми нуклеосомы и линкера, как и в соленоиде, но
с разным расстоянием между центрами соседних
нуклеосом (от 7 до 18 нм). Содержание ДНК в
структурах бралось равным 5.2 тыс. п.н.

Треки ионов в жидкой воде генерировались с
помощью пакета Geant4-DNA c опцией
G4EmDNAPhysics_option6 [26]. ЛПЭ определяли
как тормозную способность, среднюю потерю
энергии первичной частицы в слое микронной
толщины. Начальную энергию частицы выбира-
ли таким образом, чтобы ЛПЭ совпадала с вели-
чиной, указанной в [25]: 97 кэВ/мкм для азота и
190 кэВ/мкм для железа. Для железа получено
близкое значение ЛПЭ – 195 кэВ/мкм. Ионы же-
леза с ЛПЭ 440 кэВ/мкм в данной работе не рас-
сматривались.

Моделирование взаимодействия треков заря-
женных частиц с хроматином включало расчеты
методом Монте-Карло событий поглощения
энергия в мишени при облучении заряженными
частицами при данной дозе и определение веро-
ятности повреждений структуры при заданном
энерговыделении. Мишень, соленоид или цепь
нуклеосом, ориентированная случайным обра-
зом, заключалась в виртуальный цилиндриче-
ский объем с радиусом, равным радиусу мишени
(максимальное расстояние от центра мишени до
ее края) плюс максимальному пробегу δ-электро-
на для данного трека. Определялось среднее чис-
ло треков, попадающих в этот объем, как произ-
ведение флюенса на площадь мишени, и вероят-
ность попадания различного числа треков при
заданном среднем числе.

Частоты радиационных повреждений ДНК в
хроматине определялись путем суперпозиции ко-
ординат энерговыделений в треках с координата-
ми мишени. При расчете частот однонитевых и
двунитевых разрывов на уровне ДНК использова-
лась объемная модель двойной спирали и меха-
низм прямого действия радиации [27, 28]. Нук-
леотид представлялся в виде двух полуцилиндров:
внешнего (радиус 1.15 нм, высота 0.34 нм) и внут-
реннего (радиус 0.5 нм). Внешний полуцилиндр
соответствует сахаро-фосфатному остову нуклео-
тида и бороздкам ДНК, внутренний – соответ-
ствует азотистому основанию. Предполагалось,
что, если во внешнем полуцилиндре энерговыде-
ление превосходило величину порога E0, образо-
вывался однонитевой разрыв ДНК. Если два од-
нонитевых разрыва на разных цепях образовыва-
лись на расстоянии меньшем или равном 10 п.н,

образовывался двунитевой разрыв. Кроме прямо-
го действия, в данной работе также учтен вклад
радикалов связанной воды в образование одно-
нитевых разрывов. Такой механизм повреждений
был назван квазипрямым [29]. В объемной моде-
ли ДНК подсчитывалось энерговыделение в слое
толщиной 0.16 нм [13] вокруг внешнего полуци-
линдра. Средняя поглощенная энергия на одну
ионизацию, по нашим оценкам, для используе-
мых треков составила примерно 13 эВ. Если пред-
положить, что ионизация в гидратном слое при-
водит к разрыву цепи с вероятностью 1/3 [13], то
порог квазипрямого действия Е1 здесь оценивал-
ся равным 39 эВ. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

3D-модели структуры хроматина. Учитывая не-
определенность знаний о структуре хроматина в
клетке, для радиационных расчетов были разра-
ботаны компьютерные трехмерные модели фиб-
рилл хроматина с различными параметрами. Для
моделей соленоидов варьировались количество
нуклеосом на виток, расстояние между витками,
диаметр, для линейной цепи нуклеосом – рассто-
яния между центрами соседних нуклеосом
(рис. 1). Компьютерные модели фибрилл хрома-
тина использовались для анализа влияния струк-
туры на распределение радиационных поврежде-
ний ДНК в хроматине.

Распределение радиационно-индуцированных
фрагментов ДНК зависит от структуры хроматина и
ЛПЭ. На рис. 2–5 представлены расчетные дан-
ные, характеризующие неслучайное распределе-
ние длин радиационно-индуцированных фраг-
ментов ДНК при действии ионов азота и железа.
Форма распределений различна в зависимости от
структуры трека, ЛПЭ иона, структуры фибрилл
хроматина.

Для исследования влияния степени компакти-
зации хроматина на частоту образованных фраг-
ментов ДНК были рассчитаны распределения
фрагментов, индуцированных ионами железа с
ЛПЭ 195 кэВ/мкм в фибриллах с различными
параметрами (рис. 2). Структуры соленоидов
(4-11-30, 7.4-11-32) характеризуются высокой ча-
стотой фрагментов в диапазоне длин выше
~300 п.н., растянутая фибрилла в виде цепи нук-
леосом – низкой частотой. Структуры соленои-
дов с параметрами (4-22-30, 5-22-30, 6-18-40) –
промежуточными частотами фрагментов. Пики в
районе 750–1500 п.н., наблюдаемые преимуще-
ственно для компактных фибрилл, соответствуют
пространственной близости локусов ДНК на со-
седних витках соленоидов и образованием не-
скольких двунитевых разрывов одним треком ча-
стицы. Рост кривой в области малых длин фраг-
ментов ~100 п.н. (врезка на рис. 2) обусловлен
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близостью нуклеотидов ДНК на соседних витках
нуклеосомы и образованием нескольких двуните-
вых разрывов одним треком частицы. 

Для более детального анализа зависимости по-
ложения пика в распределении фрагментов от
различных факторов мы рассмотрели облучение
одной и той же структуры ионами с разной ЛПЭ
(97 кэВ/мкм и 195 кэВ/мкм). Кроме того, варьи-
ровался параметр модели E0, порог энерговыде-
ления в сахаро-фосфатном остове, при котором

образуется однонитевой разрыв. На рис. 3 пред-
ставлены расчеты для двух структур фибриллы,
где пик (~1000 п.н.) хорошо выражен. Расчеты
показывают, что ЛПЭ и E0 влияют на высоту пи-
ка, не изменяя его положения, как для растяну-
тых, так и для компактных фибрилл.

При анализе экспериментальных данных по
распределению радиационно-индуцированных
коротких фрагментов ДНК [25] необходимо так-
же учесть неопределенность самих данных, свя-

Рис. 2. Зависимость распределения длин фрагментов от структуры фибриллы. Облучение ионами железа, ЛПЭ
195 кэВ/мкм, D = 250 Гр. Параметры фибрилл: для цепи нуклеосом – расстояние между центрами соседних
нуклеосом, нм; для соленоидальных моделей, слева направо – число нуклеосом на виток соленоида; расстояние
между центрами соседних витков, нм; внешний диаметр соленоида, нм. Распределения построены с разрешением
100 п.н., точки по оси Х соответствуют центрам диапазонов. Е0 = 14 эВ, Е1 = 39 эВ. На врезке – область малых длин
фрагментов.

Рис. 3. Независимость положения пика в распределении длин фрагментов для различных структур от ЛПЭ и
пороговой энергии E0: (а) – фибрилла 6-18-40; (б) – фибрилла 7.4-11-32.
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занных с разбросом экспериментальных точек.
В работе [25] не приводятся ошибки на распреде-
лениях фрагментов. Экспериментальный разброс
можно оценить по графику, где представлена
ЛПЭ-зависимость массовой доли коротких фраг-
ментов в интервале 100 – 2000 п.н. [25] суммарно
(рис. 4). В случае ионов азота в [25] приведены ре-
зультаты для трех повторов, максимальный и ми-
нимальный из которых отличаются от среднего

на ~30% (точки на рис. 4). Предполагая, что раз-
брос такого уровня характерен и для ионов желе-
за, мы далее анализируем экспериментальные
распределения фрагментов, откладывая везде
30% погрешность (линии на рис. 4).

При сравнении экспериментальных распреде-
лений длин фрагментов [25] для ионов с различ-
ной ЛПЭ видно, что положение пика на распре-
делениях различно: ~700 п.н. для азота с ЛПЭ
97 кэВ/мкм и ~800-900 п.н. для железа с ЛПЭ 190
и 440 кэВ/мкм. Это противоречит результатам
расчетов, показывающих, что для фибрилл хро-
матина положение пика в области ~1000 п.н. не
зависит от ЛПЭ. Возможное объяснение заклю-
чается в том, что хроматин даже в пределах одной
хромосомы представлен не одной структурой
фибриллы, а разными. В клетке всегда имеет ме-
сто гетерогенность структур, характеризующая
вариабельность структурной организации генома
на различных уровнях организации, включая уро-
вень фибриллы хроматина [30, 31]. С учетом этого
обстоятельства мы предположили, что облучение
действует на популяцию фибрилл с различной
структурой. Для треков ионов азота (97 кэВ/мкм)
и железа (195 кэВ/мкм) были найдены комбина-
ции структур хроматина в пропорциях, оптими-
зированных с экспериментальными данными по
критерию минимизации среднеквадратичного
отклонения (RMSD – Root Mean Square Displace-
ment). В табл. 1 приведены комбинации структур
с соответствующими параметрами и значением
пороговой энергии образования однонитевого
разрыва E0, дающие разные величины критерия
близости с экспериментом RMSD совместно для

Рис. 4. Учет неопределенностей, связанных с разбро-
сом экспериментальных данных. Точки – данные
[25], массовая доля коротких фрагментов (100–
2000 п.н.). Для азота с ЛПЭ 97 кэВ/мкм приведены
результаты трех повторов, для железа с ЛПЭ
190 кэВ/мкм – один повтор. Погрешности на графи-
ке – как оценка неопределенности, пояснение см. в
тексте. 

Таблица 1. Комбинации структур хроматина в популяциях, соответствующих наилучшему описанию
экспериментальных данных для различных ионов и порогов энерговыделения E0

Тип структуры Параметры*
E0 = 14 эВ E0 = 15.5 эВ E0 = 17.5 эВ

N, 97 
кэВ/мкм

Fe, 195 
кэВ/мкм

N, 97 
кэВ/мкм

Fe, 195 
кэВ/мкм

N, 97 
кэВ/мкм

Fe, 195 
кэВ/мкм

Цепь нуклеосом 7 0.20 0.66 0.07 0.58 0.01 0.42

Соленоид

4-11-30 0 0.06 0 0.10 0 0.12

4-22-30 0.77 0.01 0.85 0.01 0.24 0.01

5-22-30 0.01 0.01 0.04 0.01 0.65 0.07

6-18-40 0.01 0.22 0.01 0.22 0.05 0.27

7.4-11-32 0.01 0.04 0.03 0.08 0.05 0.11

RMSD 6.33e–5 4.82e–5 8.20e–5 4.24e–5 1.22e–4 3.99e–5

RMSD по двум частицам 5.63е–5 6.53e–5 9.10е–5

Примечание. * – Для цепи нуклеосом приведено расстояние (в нм) между центрами соседних нуклеосом. Для
соленоидов приведены (слева направо): число нуклеосом на виток соленоида; расстояние между центрами
соседних витков, нм; внешний диаметр соленоида, нм.
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ионов с разной ЛПЭ. Каждый столбец содержит
состав популяции, доли различных структур фиб-
рилл, при которых достигается наилучшее при
данном E0 согласие с экспериментом по крите-
рию минимума RMSD. К примеру, для азота с
ЛПЭ 97 кэВ/мкм при E0 = 14 эВ доля цепи нукле-
осом составляет 0.20, доля фибриллы 4-22-30 –
0.77 и т.д. В предпоследней строке приведены
значения RMSD для данного состава популяции,
в последней – значения RMSD для двух типов ча-
стиц в совокупности. Жирным шрифтом выделе-
но наименьшее значение RMSD по всем E0. Наи-
лучшее согласие достигается при E0 = 14 эВ.
Сравнение расчетных и экспериментальных дан-
ных приведено на рис. 5.

Данные табл. 1 и рис. 5 показывают, что
учет гетерогенности облучаемых структур объяс-
няет экспериментальные распределения длин ко-
ротких фрагментов ДНК. В области более 1.5–
2 тыс. п.н. расчетные данные идут систематиче-
ски ниже экспериментальных. Возможная при-
чина расхождения может быть связана с исполь-
зованием приближений. В расчетах использова-
лись фибриллы конечной массы (~5 тыс. п.н.) и
учитывались внутренние фрагменты, чтобы избе-
жать краевых эффектов конечной длины. Для
проверки этого предположения в дальнейшем не-
обходимо выполнить расчеты для структур
больших размеров.

Роль контроля. При интерпретации экспери-
ментальных данных [25] для ионов азота остается
неясной причина снижения частоты самых ко-
ротких фрагментов, порядка и менее 100 п.н. [3].
Расчеты для разных структур и треков предсказы-
вают максимум в этой области, связанный с обра-

зованием двух и более двунитевых разрывов в
нуклеосоме. Мы предположили, что причина мо-
жет быть связана с вкладом контроля, т.е. спон-
танных двунитевых разрывов или фрагментов,
детектируемых в необлученном хроматине. В экс-
перименте распределение радиационно-индуци-
рованных фрагментов определяется как разность
между суммарным распределением фрагментов
при облучении и распределением спонтанных
фрагментов (контроль) [25] (рис. 6а). Для провер-
ки корректности такого способа учета контроля
данные, представленные в виде массы ДНК в
слайсах геля (рис. 2 в работе [25]), были пересчи-
таны в обычный вид распределений по длинам
фрагментов, суммарных вместе с контролем и от-
дельно контрольных (рис. 6б). Рис. 6б показыва-
ет, что суммарное распределение фрагментов при
облучении, которое включает в себя распределе-
ние спонтанных фрагментов, дает, как и ожида-
лось, максимальную частоту фрагментов при
длинах порядка и менее 100 п.н. Поскольку кон-
трольное распределение фрагментов имеет мак-
симум в том же диапазоне (рис. 6б), то вычитание
распределения спонтанных фрагментов из сум-
марного распределения приводит к убыванию ча-
стот фрагментов в области малых длин фрагмен-
тов, меньших 100 п.н. (рис. 6а,б). Поэтому для
случая облучения азотом с ЛПЭ 97 кэВ/мкм тео-
ретическое распределение более адекватно отра-
жает радиационно-индуцированные фрагменты,
чем экспериментальная кривая для облучения с
вычтенным контролем [25] в области малых длин
фрагментов. В экспериментах с ионами железа
контроль другой, и такая проблема не возникает. 

Рис. 5. Предположение о популяции фибрилл хроматина с различной структурой объясняет наблюдаемые в экспе-
рименте распределения радиационно-индуцированных длин фрагментов: (а) – азот, ЛПЭ 97 кэВ/мкм, D = 320 Гр;
(б) – железо, ЛПЭ 195 кэВ/мкм, D = 250 Гр. Расчетные результаты приведены для порога энергии E0 = 14 эВ. Составы
популяций (вклады различных структур фибриллы) приведены в табл. 1. Экспериментальные данные из работы [25].
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ОБСУЖДЕНИЕ

Полученные результаты показывают, что рас-
пределения длин коротких фрагментов ДНК (в
интервале 0 – 3 тыс. п.н.), индуцированных облу-
чением клеток быстрыми тяжелыми заряженны-
ми частицами, не объясняются одной определен-
ной структурой хроматина. Структура хроматина
в клетке крайне гетерогенна [31, 32], и в разных
компартментах хромосом участки фибриллярно-
го хроматина могут находиться в различных кон-
формациях. В данной работе исследовалась гипо-
теза, насколько ансамбль структур может адек-
ватно описывать экспериментальные данные по
длинам фрагментов ДНК при облучении клеток
ионами азота и железа.

Компьютерное моделирование эксперимен-
тов по измерению фрагментов ДНК также пока-
зало, что спонтанные разрывы в хроматине могут
влиять на форму наблюдаемых распределений
длин фрагментов под действием тяжелых ионов.
Теоретические исследования фрагментов ДНК,
образованных плотноионизирующим излучени-
ем, проводились в ряде работ [1–14]. Тем не ме-
нее описания частот образования коротких фраг-
ментов от ионов азота и железа [25] не было вы-
полнено. Эксперименты не дают прямой
информации о механизмах радиационной фраг-
ментации ДНК и структуре облучаемого хрома-
тина в клетке. Строгая интерпретация данных
экспериментов по фрагментам возможна только
на основе теоретической модели. В данной работе
этот пробел восполнен и дано количественное
объяснение данных [25]. 
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 Computer Simulation of Short DNA Fragments Induced 
by HIGH-LET Charged Particles
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The formation of short DNA fragments, up to 3 kbp, induced in chromatin by nitrogen (LET 97 keV/mм)
and iron (LET 190 keV/mм) ions was studied by computer simulation. Chromatin models with different
structure parameters and Monte Carlo track structure simulation were used to assess the impact of chromatin
fiber structure and LET on the DNA fragment size distribution. For the structures modeled (different types
of solenoids, a chain of nucleosomes), the fragment size distribution had a maximum in the region of ~100 bp
corresponding to the formation of DNA breaks in two neighboring turns of the helix on the nucleosome. The
calculation predicted the peak in the region of ~1000 bp, corresponding to the formation of DNA breaks in
two neighboring turns of the solenoid, which parameters depended on the degree of compactness of the fiber
and were independent of LET. The assumption was introduced of the presence of subpopulations of various
chromatin structures under irradiation. It allowed to explain the experimentally observed size distributions of
the short DNA fragments induced by high-LET charged particles.

Keywords: computer simulation, Monte Carlo technique, charged particles, Geant4-DNA, track structure, DNA
damage, double-strand DNA breaks, chromatin structure




