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Проведена оценка относительной экспрессии зрелых микроРНК в клетках периферической крови
у лиц, подвергшихся хроническому радиационному воздействию в малых дозах в отдаленном пери-
оде. В исследование были включены люди, подвергшиеся облучению в 1950-х гг. на р. Тече (Южный
Урал, Россия). Кумулятивные дозы облучения красного костного мозга (ККМ) лиц из основной ис-
следуемой группы (33 человека) находились в диапазоне от 77.7 до 2869.8 мГр (среднее значение –
698.5 мГр). Группу сравнения составили 30 человек, с дозой облучения ККМ, не превышающей 70 мГр
за весь период жизни. Обратную транскрипцию образцов РНК проводили с использованием специ-
фических шпилькообразных праймеров (“stem-loop”). Изменение относительного содержания
микроРНК оценивали методом ПЦР “в реальном времени” на приборе CFX96 (“BioRad”, США).
Статистический анализ полученных результатов проводился с использованием U-критерия Ман-
на–Уитни. У облученных людей спустя 60 лет обнаружено статистически значимое зависимое от
дозы облучения ККМ увеличение содержания микроРНК hsa-miR-125b, hsa-miR-181а, hsa-miR-16.
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Многочисленные исследования in vivo и in vitro
показали, что существенную роль в регуляции ши-
рокого спектра клеточных функций в нормальных
клетках, таких как клеточный метаболизм, проли-
ферация, дифференцировка, передача сигналов и
апоптоз играют различные микроРНК [1].

В отличие от других известных эпигенетических
механизмов регуляции биологических процессов в
клетке, таких как метилирование CpG-островков
промоторных районов генов, модификации гисто-
нов, АТФ-зависимое ремоделирование хроматина,
микроРНК контролируют экспрессию множества
генов на транскрипционном и посттранскрипци-
онном уровнях, активируя или, зачастую, ингиби-
руя продукцию конкретных белков, принимающих
непосредственное участие в защите клетки от не-
благоприятных внешнесредовых этиологических
факторов [2].

Регулируя большинство клеточных функций,
микроРНК вовлечены в патогенез широкого спек-
тра заболеваний. Так, специфические изменения
профиля экспрессии различных микроРНК были
установлены при многих злокачественных ново-
образованиях [3–6]. Аберрантная экспрессия

микроРНК наблюдается также при других пато-
логических состояниях, включая заболевания
сердечно-сосудистой системы, печени и почек
[7–9].

Согласно современным данным литературы,
профиль экспрессии микроРНК может быть зна-
чительно изменен после радиационного воздей-
ствия как в сторону понижения, так и в сторону
повышения, в зависимости от типа клеток [10],
дозы, времени после облучения [11] и характера
радиационного воздействия (острое или хрони-
ческое [12]). Снижение экспрессии микроРНК
было установлено уже через 30 мин после радиаци-
онного воздействия в дозе 1 Гр в нормальных фиб-
робластах человека [13]. Измененный профиль экс-
прессии микроРНК после облучения также был
зарегистрирован в иммортализованных клеточ-
ных линиях [14, 15] и клетках периферической
крови [16, 17].

Последние исследования демонстрируют более
150 потенциальных микроРНК, чувствительных к
действию радиации [18–20]. Имеются данные, ко-
торые предполагают использовать микроРНК в ка-
честве критерия для оценки радиационного воздей-
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ствия [21, 22]. Кроме того, исследования уровня
экспрессии микроРНК являются перспективным
диагностическим методом для оценки реакции
клеток на лучевую терапию [22].

Важно отметить, что превалирующее количество
исследований как отечественных, так и зарубежных
авторов, сосредоточены на оценке динамики изме-
нения профиля экспрессии микроРНК в ответ на
острое радиационное воздействие, вызванное об-
лучением, как правило, в высоких, клинически
значимых дозах. Однако с момента активного
внедрения источников ИИ в повседневную
жизнь человека, несомненно актуальными стано-
вятся исследования действия малых доз. На сего-
дняшний день одними из наиболее значимых
факторов облучения человека в развитых странах
являются медицинские источники ионизирую-
щего излучения. Бесконтрольное использование
медицинских диагностических процедур приво-
дит к дополнительным кумулятивным дозовым
нагрузкам для больших групп населения, эффек-
ты которых до сих пор изучены недостаточно.

Таким образом, на сегодняшний день откры-
тым остается вопрос модуляции экспрессии мик-
роРНК малыми и средними дозами ионизирую-
щего излучения, а также кинетика изменения
уровня их экспрессии в отдаленный период после
радиационного воздействия.

В настоящее исследование были включены че-
тыре микроРНК: hsa-miR-125b-5p, hsa-miR-181a-
5p, hsa-miR-21-5p, hsa-miR-16-5p, целевыми ге-
нами которых являются гены, контролирующие
контрольные точки клеточного цикла и апоптоз,
для которых показана экспрессия в цельной кро-
ви/сыворотке/плазме, а также зарегистрированы
изменения их экспрессии в ответ на радиацион-
ное воздействие в высоких дозах in vitro на клеточ-
ных культурах или в условиях облучения in vivo
пациентов, проходящих курсы лучевой терапии
рака [20, 23–25].

Цель настоящей работы – оценка относительной
экспрессии зрелых микроРНК hsa-miR-125b-5p,
hsa-miR-181a-5p, hsa-miR-21-5p, hsa-miR-16-5p в
клетках периферической крови у лиц, подвергших-
ся хроническому воздействию ионизирующего из-
лучения в малых дозах в отдаленном периоде.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Характеристика обследуемых лиц

Исследование экспрессии микроРНК прово-
дилось у лиц, подвергшихся хроническому радиа-
ционному воздействию на р. Тече (Южный Урал)
в результате производственной деятельности ПО
“Маяк” в 1950-х гг. и проживавших в одном из 40
сел, расположенных на побережье р. Течи, в пе-
риод с 1950 по 1960 гг. [26]. Для всех обследован-
ных лиц с использованием дозиметрической си-
стемы “Techa River Dosimetry System” (TRDS 2016
[27]) были рассчитаны индивидуальные погло-
щенные дозы облучения ККМ. В исследование
не включались лица, имеющие онкологические,
аутоиммунные, острые или хронические воспа-
лительные заболевания в период обострения.

Всех обследуемых людей разделили на две
группы. Основную группу составили 33 человека,
в качестве группы сравнения исследованы 30 че-
ловек с поглощенной дозой облучения красного
костного мозга (ККМ) не превышающей 70 мГр.
Основные характеристики обследуемых лиц
представлены в табл. 1.

Исследуемые группы гетерогенны по полу,
возрасту и этническому составу. Как в основной
группе, так и в группе сравнения в половом соста-
ве преобладают женщины. Этнический состав ос-
новной группы практически в равной степени
представлен славянами и тюрками. В этническом
составе группы сравнения незначительно преоб-
ладают этнические славяне.

От всех участников исследования было полу-
чено письменное информированное доброволь-

Таблица 1. Характеристика исследуемых лиц

Примечание. M ± SE (min–max) – среднее ± ошибка среднего (минимальное–максимальное значения).

Характеристика групп Основная группа
N = 33

Группа сравнения
N = 30

Возраст на момент обследования, лет:
M ± SE (min–max)

78.0 ± 1.1
(69.0–93.0)

70.7 ± 1.6
(62.0–88.0)

Пол, N (%) мужчины 10 (30.3) 13 (43.3)

женщины 23 (69.7) 17 (56.7)

Этническая принадлежность, N (%) славяне 16 (48.5) 18 (60.0)

тюрки 17 (51.5) 12 (40.0)

Поглощенные дозы облучения ККМ,
мГр M ± SE (min–max)

698.5 ± 103.3
(77.7–2869.8)

19.5 ± 3.1
(2.1–56.1)
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ное согласие на проведение исследования, согла-
сованное с этическим комитетом УНПЦ РМ.

Выделение РНК

Забор крови для оценки относительного со-
держания зрелых микроРНК, hsa-miR-125b, hsa-
miR-181а, hsa-miR-21, hsa-miR-16-5p проводился
из локтевой вены в объеме 3 мл в стерильные ва-
куумные пробирки Tempus Blood RNA Collection
Tubes (Thermo Scientific™, США). Выделение
суммарной РНК осуществлялось при помощи
коммерческого набора реагентов GeneJET Stabi-
lized and Fresh Whole Blood RNA Kit (Thermo Sci-
entific™, США). Оценка количественных и каче-
ственных характеристик выделенных образцов
суммарной РНК, содержащей фракцию зрелых
микроРНК, проводилась при помощи спектро-
фотометра NanoDrop 2000 (Thermo Scientific™,
США). Чистоту препарата определяли по значе-
ниям поглощения на длинах волн, равных 260 и
280 нм (А260/280).

Обратная транскрипция

Реакцию обратной транскрипции суммарной
РНК, содержащей фракцию зрелых микроРНК,
проводили, используя коммерческий набор
MMLV RT Kit (Евроген, Россия) с модификацией
компонентов используемой смеси. В реакции об-
ратной транскрипции микроРНК вместо линей-
ных праймеров использовали специальные пет-
левые праймеры, последовательности которых
были взяты из отечественных и зарубежных ра-
бот. Нуклеотидные последовательности данных-
праймеров представлены в табл. 2.

Реакционная смесь для обратной транскрипции
микроРНК содержала образцы 5 мкл раствора выде-
ленной РНК, 4 мкл 5× буфер для ОТ, 2 мкл 0.25 мМ
каждого из dNTP, 2 мкл 20 мМ DTT, 1 мкл MMLV
обратной транскриптазы, 2 мкл 10 мкМ раствора
соответствующего петлевого праймера, 2 мкл
H2O. Реакции объемом 20 мкл инкубировали в
термоциклере Bio-RadC1000 (Applied Biosystems,

США) в течение 30 мин при 16°C, 30 мин при
42°C, 5 мин при 85°C, затем охлаждали до 4°C.

Полимеразная цепная реакция
Количественную ПЦР “в реальном времени”

проводили в реакционной смеси объемом 25 мкл,
в которую входило: 6 мкл 5× qPCRmix-HS SYBR
(Евроген, Россия), по 0.5 мкл прямого и обратного
праймеров (F, R), 1 мкл матрицы кДНК и 17 мкл де-
ионизированной воды. Каждый образец анализи-
ровали в двух повторах. Температурно-времен-
ной режим и характеристики праймеров для ПЦР
каждой исследуемой микроРНК представлены в
табл. 3. Данные были проанализированы с помо-
щью метода 2–ΔΔСt [28]. В качестве гена нормализа-
тора использовали β-actin (ACTB). Расчет прово-
дился с помощью программного обеспечения при-
бора Real-Time CFX96 Touch (“BioRad”, США).

Статистический анализ данных
Статистическую обработку результатов прово-

дили с использованием программного комплекса
Statistica 12.0 (StatSoft Inc., США). Проверку нор-
мальности распределения количественных пока-
зателей проводили с помощью критерия Колмо-
горова–Смирнова. Сравнение выборок данных
проводили с использованием U-критерия Ман-
на–Уитни. Различия считали статистически зна-
чимыми при p < 0.05. Корреляционный анализ с
целью оценки влияния дозы облучения ККМ на
показатели экспрессии микроРНК проводили
путем расчета коэффициентов ранговой корреля-
ции (R) по Спирмену. Для оценки зависимости
относительной экспрессии микроРНК от дозы
облучения ККМ был проведен регрессионный
анализ. Различия считали статистически значи-
мыми при p < 0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Анализ данных экспрессии микроРНК

Результаты оценки относительного содержа-
ния микроРНК hsa-miR-125b-5p, hsa-miR-181a-

Таблица 2. Последовательности петлевых праймеров микроРНК hsa-miR-125b, hsa-miR-181а, hsa-miR-21, hsa-
miR-16-5p

МикроРНК Последовательность петлевого праймера (5' → 3')

Ра
зм

ер
, н

к

hsa-miR-125b-5p GTCGTATCCAGTGCAGGGTCCGAGGTATTCGCACTGGATACGACTCACAA 50
hsa-miR-181a-5p GTCGTATCCAGTGCAGGGTCCGAGGTATTCGCACTGGATACGACACTCACC 51
hsa-miR-21-5p GTCGTATCCAGTGCGTGTCGTGGAGTCGGCAATTGCACTGGATACGACACAGCCCA 56
hsa-miR-16-5p GTCGTATCCAGTGCAGGGTCCGAGGTATTCGCACTGGATACGACCGCCAA 50
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5p, hsa-miR-21-5p, hsa-miR-16-5p в исследуемых
группах представлены на рис. 1. Как видно из ри-
сунка, при сравнении двух исследуемых групп,
были найдены статистически значимые различия
в относительном содержании микроРНК hsa-
miR-125b-5p, hsa-miR-181a-5p и микроРНК hsa-
miR-16-5p. Относительное содержание данных
микроРНК в группе облученных лиц было стати-
стически значимо выше, чем в группе сравнения.
По сравнению с группой сравнения уровень экс-
прессии микроРНК hsa-miR-125b-5p, hsa-miR-
16-5p и hsa-miR-181a-5p увеличен в 2.9, 3.5 и
1.5 раза соответственно. Исключение составили
показатели, рассчитанные для микроРНК hsa-
miR-21-5p, для которой не было получено статисти-
чески значимых различий с группой сравнения.

Методом корреляционного анализа была изуче-
на связь между содержанием зрелых микроРНК
hsa-miR-125b-5p, hsa-miR-181a-5p, hsa-miR-21-5p,
hsa-miR-16-5p и поглощенной дозой облучения
ККМ. В группе лиц, подвергшихся хроническому
радиационному воздействию, были выявлены
слабые положительные корреляционные связи
между относительным содержанием микроРНК
hsa-miR-181a-5p, hsa-miR-16-5p и hsa-miR-125b-5p
и поглощенной дозой облучения ККМ (R = 0.28,
p = 0.03; R = 0.33, p = 0.01 и R = 0.28, p = 0.04 со-
ответственно).

Зависимость относительного содержания мик-
роРНК от поглощенной дозы облучения ККМ так-
же была исследована методом регрессионного

анализа. Результаты регрессионного анализа по-
казали зависимость относительного содержания
микроРНК от дозы, накопленной ККМ только
для hsa-miR-181a-5p и hsa-miR-16-5p (R = 0.33,
R2 = 0.11, p = 0.01 и R = 0.27, R2 = 0.08, p = 0.03 со-
ответственно). Для микроРНК hsa-miR-125b-5p
подобная зависимость не выявлена (R = 0.19, R2 =
= 0.03, p = 0.16). Зависимость относительной экс-
прессии исследуемых микроРНК от поглощен-
ной дозы облучения ККМ проиллюстрирована на
рис. 2. Сглаживание значений данных произведе-
но с использованием метода скользящей средней,
а данные на графиках представлены в виде сред-
них групповых. Уравнение линии регрессии y =
= a + bx представлено в виде прямой и рассчитано
по индивидуальным показателям.

ОБСУЖДЕНИЕ

Известно, что микроРНК hsa-miR-125b, hsa-
miR-181a и hsa-miR-16 могут играть важную роль в
ответе на радиационное воздействие путем нацели-
вания на гены, белковые продукты которых прини-
мают участие в защите клетки от облучения. Основ-
ной механизм действия микроРНК заключается в
том, что микроРНК в составе белкового комплекса с
высокой специфичностью связывается с компле-
ментарным участком в 3'-нетранслируемой области
(3'-UTR) мРНК-мишени (целевого гена) [29]. Ак-
тивность микроРНК дифференцирована – если
комплиментарность не абсолютная, целевая

Таблица 3. Температурно-временной режим ПЦР в реальном времени и характеристика праймеров для исследу-
емых микроРНК

МикроРНК Последовательность праймера (5' → 3') Размер, нк Условия
ПЦР-РВ

hsa-miR-125b-5p
F: GCGGCTCCCTGAGACCCTAAC 21

1. 95°C – 10 мин

R: GTGCAGGGTCCGAGGT 16

hsa-miR-181a-5p
F: GCGGCAACATTCAACGCTGTC 21 1. 95°C – 10 мин

R: GTGCAGGGTCCGAGGT 16

hsa-miR-21-5p
F: GCGGCAACACCAGTCGATG 19 1. 95°C – 10 мин

R: TGCGTGTCGTGGAGT 16

hsa-miR-16-5p F: TTCGGTAGCAGCACGTAAATA 21

1. 95°C – 10 мин

° − 
° − ×
° − 

2. 95 C 15 с
57 C 45 с 45
72 C 25 с

° −  ×° − 

2. 95 C 15 с
45

57 C 45 с

° −  ×° − 

2. 95 C 15 с
50

60 C 45 с

° − 
° − ×
° − 

2. 95 C 15 с
57 C 45 с 45
72 C 20 с
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Рис. 1. Относительное содержание микроРНК hsa-miR-21-5p, hsa-miR-16-5p, hsa-miR-181а-5p, hsa-miR-125b-5p (отн.
ед.) в группах обследуемых лиц.  – облученные лица,  – группа сравнения, * – статистически значимые отличия от
контроля (p < 0.05).
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Рис. 2. Зависимость относительного содержания микроРНК hsa-miR-16-5p, hsa-miR-181a и hsa-miR-125b от дозы об-
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мРНК может не деградировать, а только обрати-
мо блокироваться, но при этом нарушается син-
тез белка. Кроме того, действие микроРНК может
кардинально отличаться в зависимости от состо-
яния клетки. При определенных клеточных со-
стояниях, таких как остановка клеточного цикла
в G0/G1, клеточный стресс или нехватка пита-
тельных веществ, микроРНК также могут инду-
цировать активацию трансляции [30].

Представленные в работе результаты показыва-
ют, что экспрессия микроРНК может модулиро-
ваться в клетках крови в ответ на радиационное воз-
действие в диапазоне малых и средних доз. В ре-
зультате исследования относительного количества
зрелых микроРНК в цельной крови людей, под-
вергшихся хроническому радиационному воздей-
ствию, были выявлены статистически значимые
различия в экспрессии ряда микроРНК. Наблю-
далась повышенная экспрессия микроРНК hsa-
miR-125b-5p, hsa-miR-181a-5p и hsa-miR-16-5p в
группе облученных лиц, с дозами облучения
ККМ от 77.7 до 2869.8 мГр (среднее значение –
698.5 мГр). Отмечены слабые корреляционные
связи микроРНК hsa-miR-181a-5p и hsa-miR-16-
5p с дозой облучения ККМ.

МикроРНК, исследуемые в данной работе
наиболее активно изучают в контексте оценки ра-
диорезистентности опухолей и прогнозировании
ответа на лучевую терапию рака, где дозовый диа-
пазон значительно отличается от представленного в
настоящем исследовании. Так, например имею-
щиеся данные свидетельствуют о том, что мик-
роРНК hsa-miR-16, регулирующая клеточный
цикл, пролиферацию, апоптоз и онкогенность
in vitro и in vivo, может повышать чувствительность
клеток к облучению, регулируя сигнальный путь
TLR1/NF-κB, и действует как потенциальный те-
рапевтический подход для преодоления радиоре-
зистентности при лечении рака [31]. Показано,
что у пациентов, получавших лучевую терапию
при плоскоклеточном раке пищевода (средняя
доза облучения составила 60.2 ± 9.1 Гр при дозе 2 Гр
в день, 5 дней в неделю) уровень микроРНК hsa-
miR-16 плазмы крови увеличился более чем в 2 раза.

С другой стороны, для микроРНК hsa-miR-181a,
hsa-miR-125b в литературе показано снижение их
экспрессии в ответ на радиационное воздействие
в высоких, клинически значимых дозах. Так, при
облучении in vitro клеточной линии глиобласто-
мы U87MG рентгеновскими лучами в дозе 18.8 Гр
наблюдалось снижение экспрессии hsa-miR-181a
(p < 0.05) [32]. Снижение экспрессии hsa-miR-
125b было отмечено в работе [33] при облучении
in vitro раковой клеточной линии предстательной
железы DU-145 после однократного гамма-облу-
чения в дозе 4 Гр.

В то же время в периферической крови паци-
ентов, в отдаленные сроки (спустя несколько де-

сятков лет), перенесших острую лучевую болезнь
(ОЛБ), получивших местные лучевые поражения
(МЛП), а также ОЛБ + МЛП не обнаружено из-
менение в экспрессии зрелых микроРНК hsa-
miR-16, hsa-miR-125b-5p, hsa-miR-181a-5p, однако
у пациентов, перенесших только ОЛБ наблюдалось
снижение содержания микроРНК hsa-miR-21 [34].

Результаты, полученные в настоящем исследо-
вании, демонстрирующие наоборот, активацию
микроРНК hsa-miR-16, hsa-miR-125b-5p, hsa-
miR-181a-5p, вероятно обусловлены особенно-
стями радиационного воздействия (хроническое
радиационное облучение в диапазоне малых и
средних доз), которому подверглись жители при-
брежных сел р. Течи. Следует подчеркнуть, что
относительное содержание микроРНК hsa-miR-21,
которая регулирует клеточную выживаемость после
облучения, включая оксидативный метаболизм, за-
держку клеточного цикла, апоптоз и другие важ-
нейшие клеточные процессы, у облученных лиц
не отличалось от такового в группе сравнения.

Изменение экспрессии микроРНК может от-
ражаться на транскрипционной активности генов-
мишеней. В частности, для исследуемых нами мик-
роРНК hsa-miR-16, hsa-miR-181a, hsa-miR-125b
показана негативная регуляция антиапоптотиче-
ского гена BCL-2 [35]. Важно отметить, что BCL-2
участвует в клеточном ответе на облучение, яв-
ляясь центральной фигурой множества регуля-
торных систем клетки, таких как апоптоз, про-
лиферация и поддержание генетической ста-
бильности в опухолевых клетках. Кроме того,
микроРНК hsa-miR-181a может модулировать
(усиливать или ингибировать) апоптотическую
гибель клеток прямым взаимодействием с гена-
ми ATM, K-Ras, BCL-2 [2].

Ранее у облученных жителей прибрежных сел
р. Течи было зарегистрировано снижение уровня
мРНК гена BCL-2 [36]. Можно предположить,
что наблюдаемый эффект обусловлен взаимодей-
ствием исследуемых нами микроРНК с мРНК-ми-
шенью BCL-2 в 3'-UTR области, с последующим ее
деаденилированием и декапированием, результа-
том чего может являтьсядеградация транскрипта и,
как следствие, регистрируемое снижение количе-
ства мРНК [29, 30].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В отдаленные сроки (спустя 60 лет после нача-

ла обучения) в широком диапазоне доз 77.7–
2869.8 (698.5 ± 103.3) облучения ККМ у жителей
прибрежных сел р. Течи зарегистрировано повы-
шение экспрессии микроРНК hsa-miR-125b-5p,
hsa-miR-181a-5p и hsa-miR-16-5p.

Результаты исследования позволяют предпо-
ложить возможное участие микроРНК в модуля-
ции таких клеточных процессов как клеточный



ГЕНЕТИКА  том 59  № 10  2023

ВЛИЯНИЕ ХРОНИЧЕСКОГО РАДИАЦИОННОГО ВОЗДЕЙСТВИЯ 1177

цикл, апоптоз и пролиферация в период реализа-
ции отдаленных канцерогенных и нераковых эф-
фектов у жителей прибрежных сел р. Течи. Одна-
ко для уточнения и подтверждения результатов,
полученных в настоящей работе, необходимо
увеличить объем выборки исследуемых лиц.

Финансирование работы осуществлялось в
рамках федеральной целевой программы “Обес-
печение ядерной и радиационной безопасности
на 2016–2020 годы и на период до 2030 года”.

Все процедуры, выполненные в исследовании
с участием людей, соответствуют этическим стан-
дартам институционального и/или национально-
го комитета по исследовательской этике и Хель-
синкской декларации 1964 г. и ее последующим
изменениям или сопоставимым нормам этики.

От каждого из включенных в исследование
участников было получено информированное
добровольное согласие.

Авторы заявляют, что у них нет конфликта ин-
тересов.
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Relative expression of mature microRNA assessed in peripheral blood cells in persons chronically exposed to
low-dose radiation in the long-term period. The study included people exposed in the 1950s on the Techa
River (Southern Urals, Russia). The cumulative red bone marrow doses (RBM) of the persons in the main
study group (33 persons) ranged from 77.7 to 2869.8 mGy (mean value – 698.5 mGy). The comparison group
consisted of 30 people with RBM dose not exceeding 70 mGy over their lifetime. Reverse transcription of
RNA samples was performed using specific stem-loop primers (“stem-loop”). Changes in the relative con-
tent of microRNA were assessed by real-time PCR on the CFX96 detection system (BioRad, USA). Statisti-
cal analysis of the results was performed using Mann–Whitney U-criterion. A significant increase in hsa-
miR-125b, hsa-miR-181a, and hsa-miR-16-5p content was detected in exposed people after 60 years, and
their expression was found to depend on the RBM dose.
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