Objev radioaktivniho zareni

Wilhelm  Roentgen 1895 - objev X  Zzafeni
V listopadu 1895, na Université ve Wurzburgu, zkoumal Wilhelm
Roentgen svétélkujici fluorescenéni stinitko. Fluorescence v ném
byla indukovana katodovymi paprsky, jez vznikaly po dopadu
elektrond na katodu ve vakuové trubici (obr. 21). Zjistil, ze
fluorescence nemizi ani pfi zaclonéni trubice &ernym papirem a
usoudil, Ze se jedna o neviditelné zafeni nazvané pozdéji paprsky X
(Roentgenovy paprsky). Kdyz vlozil Roentgen mezi lampu a stinitko
ruku, uvidél ke svému velkému prekvapeni kosti prstu.

Henri Becquerel 1896 — prirodni radioaktivita,

vystavoval uranovou rudu slunecnimu svetlu a
zkouman luminiscenci

Marie a Pierre Curie — studovali
uranovou rudu a jeji zareni,

objevili radium a polonium




Roentgenovo zareni

Vznika v rentgence pfi dopadu elektronu
na anodu nebo antikatodu. VétSinou
anoda slouzi pro vytvoreni elektrického
pole a vklada se dalSi elektroda -

antikatoda pro dopad elektronu, kde se
tvofi zareni.
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Druhy zareni

Elekromagneticke zareni — ruzné druhy dle vinové délky,
patri zde y-zareni

Céstice — nabité a neutralni, pfirodni radioaktivita o a p
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Elekromagneticke zareni

radiove viny — zdrojem jsou elektrické obvody

mikroviny — magnetron v troubé (rezonance v dutiné vyvolana proudem
elektronu)

infracervené svétlo — vzbuzené atomy (zahratim), zarovky, Slunce

viditelneé svétlo (380-760nm) — buzeni atomU na vétsi energii (teplo, proud
elektront), znamé zdroje svétla (zarovky, zarivky, vybojky, Slunce apod)

ultrafialove zareni — A (320-380 nm), zdroje jsou halogenove vybojky, UV
zarivky, Slunce

ultrafialove zareni — B (280-320 nm) jako UV A (na Zemi neprojde pres
0Z0NoVvou vrstvu)

ultrafialove zareni — C (<280 nm, do oblasti nm) zdroje — jako UV A,
Slunce, muze ionizovat

zareni X (nm - desetiny pm)— Roentgenova trubice (charakteristické a
brzdné), elektronovy synchrotron

gamma zareni — atomové jadro, vesmirne zareni (od pm do setin pm)



Partikularni zareni
(nabité nebo neutralni Castice)

1) Jadra vsech prvk( a jejich izotopli (protony, deuterony, atd). Céstice
mohou mit kladny i zaporny naboj (podle poctu elektronu)

2) Elementarni castice — leptony, mesony a baryony
Leptony — elektron a positron, neutrino a antineutrino, miony
Mesony — meson pi, meson K

Baryony — proton, neutron, hadrony



Zdroje zareni

Prirodni —  terestrialni zareni (rozpadove rady)

kosmicke zareni (slunecni a galakticke)

A4

Umélé — reaktory, urychlovacCe, terapeutické
ozarovaCce, atomové bomby atd

Zareni vzdy bylo a je soucasti zivoiniho prostredi Clovéka. Existuje cela fada zdroju
radioaktivniho zareni a lze je délit z riznych hledisek. NejCastéji se pouziva déleni na
pfirodni a antropogenni zdroje. Mezi pfirodni zdroje patfi zejména terestrialni zareni,
které vznika vétsinou z rozpadovych fad a kosmické zareni. Clovék vytvofil mnoho zdrojd
zareni: od Roentgenovy lampy, pfes reaktory a urychlovate az po terapeutické
ozarfovace. V praxi se zafeni pouziva v fadé oblasti lidské cinnosti jako napf. v
energetice, vyzkumu, mediciné, apod. PopiSeme stru¢né nejCastéjSi zdroje ionizujiciho
zareni,



Co prineslo zareni cloveku — lécebna terapie

Prakticky od objevu radioaktivniho zareni je toto zareni vyuzivano k

Prvni uspésna lééba byla uskute¢néna

u 49-leté pacientky s basaliomem kuze

na nose. Pacientka byla ozarovana

ve vice nez 100 frakcich, v prubéhu

9 mésicu. Poté zila jesté 30 let.
Vespod je pacient, u néhoz byl vylé€en
spinocelularni karcinom. Mnoho

pacientu v té dobé zaslo nad blaho-

darnym vlivem zareni. Nutno zduraznit,
ze bez ozarovani by vétsina z nich

beznadéjné zemrela.



Co prineslo zareni cloveku — lécebna terapie

Na zacéatku 20. stoleti byla terapie zarenim provadéna velmi
jednoduchym zplisobem. Na obrazku je Riederova terapeuticka
mistnost v Mnichové — soucasné bylo ozarovano nékolik pacientu.

Terapie byla doprovazena jiskrami, praskanim a kourem, ale byla
ucinna.




Skodlivé uéinky zareni

Kromé lééebnych ucinkt se brzo pfrislo na to,
Ze zareni muze ¢lovéku velmi vazné ublizit. Sama Marie Curie na svou
praci se zarenim doplatila. Jiz v roce 1920 pocit'ovala silnou Unavnost
a zavraté. V roce 1930 onemocnéla nevylécitelnou anemii a 4 roky poté
zemrela v horském sanatoriu, kde byla lé€ena. Vzhledem k
neviditelnosti zareni vSak mnozi dlouho nechapali jeho Skodlivost
nebo ji brali na lehkou vahu.

Tak v obdobi studené valky doslo k radé pripadu ajak v
Rusku, tak v USA. Dokumentuje to zprava D.O.E. ,Human Radiation
Experiments“. Tak napf. byl v prubéhu 2 let podavana 829 zenam
plutoniovy kokteil s komentarem typu — budete se citit [épe. Fyzici
mnohdy pracovali s nadSenim bez ohledu

na své zdravi i zdravi jinych. Tak napf.

dr. Slotin zemrel po experimentovani se
dvéma hemisférami plutonia, které ru¢né
posunoval k sobé dokud neucitil atomovou
reakci. Kdyz mu sjel Sroubovak, reakce
presla v intenzivni zari a Slotin oddélil obé
hemisféry ruéné od sebe. Zemrel po 9 dnech.




Vznik bodovych mutaci po ozareni

U primych mutaci dochazi ke ztraté funkéniho
proteinu v dusledku zmény genetického kédu. Tyto mutace Ize
detekovat na vhodnych pudach, napr. mutace lac+ — lac- |ze
detekovat na pudé s tetrazoliem, mutace v lacl genu (coz je represor
lac systému) Ize detekovat na pudé s X-galem, coz je substrat pro -
galaktosidazu. Defekt v lacl genu vede ke vzniku konstitutivni mutace
a syntéze galaktosidazy i bez pritomnosti lakt6zy. X-gal zpusobuje
modré zbarveni mutovanych bunék. Tato
metoda je vhodna pro detekci malého poctu
mutaci, nebot’ modré kolonie jsou vidét na
pozadi velkého poctu bilych kolonii. Pri
pozorovani pod mikroskopem Ize detekovat
nékolik mutovanych kolonii na 10> normalnich
(bilych) kolonii.

U zpétnych mutaci se pouzivaji ptdy, na kterych
puvodni bunky nerostou (napr. pro bakterie

s defektem v syntéze histidinu se pouzije
minimalni puda bez histidinu. Protoze pro
fixaci mutaci je potreba, aby se bunky alespon
nekolikrat podelily, pridava se nepatrné
mnozstvi aminokyseliny.




Vznik aberaci po ozareni

Detekce aberaci (standardni experiment):

1) izolace lymfocytu (odbér od donora, centrifugace a separace na
ficolu, pfiprava na ozarovani

2) resuspendovani do media, stimulace k déleni, kultivace 48-72 h,
zastaveni cyklu colcemidem, hypotonicky roztok, fixace kyselinou
octovou a metanolem, kapani na vymrazené sklicko, BUdR — lze
odliSit prvni mitdzu (svétla a tmava €éast chromatidy)

3) barveni (Giemsa nebo FISH) pozorovani pod mikroskopem, vyhledani
mitdz a jejich vyhodnoceni

Na obrazku je priklad aberace
typické pro zareni — dicentrik
se dvéma pary fragmentu.

Dole — translokace v interfazi.




Uéinek zafeni na organismy

RozliSujeme — existuje prah, velkeé davky, rychly
nastup

— bezprahovost, malé davky, pozdni efekt

Uéinek zafeni na tkané Ize vysvétlit prezitim kmenovych bunék tkané
(urcité reakci tkané odpovida urcita hodnota preziti). Podobné ucinek
zareni na urovni organismu

— rozlisujeme tri formy podle velikosti davky a
podle priznaku: - drenova forma (poskozeni krvetvorby)

- gastrointestinalni forma (poskozeni strevniho epitelu)
- neurovaskularni forma (posSkozenicéev mozku)

Stochastické uc€inky zahrnuji a
(vliv zareni na zarodeé¢né bunky a plod).



Stochastické ucinky zareni na organismy

zdroje informace jsou experimentalni zvirata,
transformace bunék, ozarena populace lidi (hahodné, v uranovych
dolech, v domcich s radonem, po Cernobylu, po bombardovani
HiroSimy a Nagasaki).

- transformaci bunék, které nereaguji na kontrolni mechanismy
regulujici rust

- schopnosti invazivniho ristu
- tvorbou metastaz

uznavana je tzv. klonalni teorie, kdy nador vznika z
jediné bunky, jez zméni své genetické vlastnosti tak, ze ma ristovou
vyhodu a vytvori klon. V ném dojde k dalSi mutaci atd. tak , az se
odblokuji reakce na okolni kontrolni signaly a dojde ke
nekontrolovanému déleni.

Ve prospéch svéd¢i — podobnost nddorovych
bunék co se tyce enzymatické a genetické vybavy, pritomnost
imunoglobulini. V prubéhu progrese nadoru dochazi ke vzniku
dalSich subklont s odliShou genetickou vybavou.



Radiolyza DNA — detekce zlomu v DNA

Jednou metodou je , “, kterd vyuziva

DNA v zasaditem prostredi, kdy pfi presné stanovenem pH
a zméfené dobé dojde k oddéleni uréitého liseku dvousroubovice. Cim
vice bude zlomtl v DNA, tim rychleji dojde k Uuplné denaturaci vSech
molekul. Méfi se nakonec frakce dvojretézové DNA pouzitim vhodné
barvicky. Tato metoda je citlivéjSi nez sedimentaéni technika a
umoznuje pracovat s davkami blizkymi ,fyziologickym“. Metoda
vyzaduje peclivou kalibraci.

DalSi metodou pro méreni DSB je , do které byly
vkladany velké nadéje. U pulsni elektroforézy se strida elektricke pole
pod urcitym tupym Uhlem a |lze programoveé Fridit jak velikost pole, tak
uhel a dobu pulsti napéti. Molekuly DNA se v gelu nejprve orientuji a
teprve poté se zaénou pohybovat. Pfi zméné orientace napéti dochazi k
re-orientaci, ktera zabere ur€ity ¢as, jenz je vétsi pro vétsi molekuly.



Typy poskozeni bazi




Vypocet produkce zlomu DNA po ozareni

byl ozarovan
fragment DNA a analyzovana produkce zlomu v daném misté.
Pravdépodobnosti zavisi na typu nuleotidd - v blizkosti TTG, TTC
jsou minima. Kfivka predstavuje teoreticky vypocet.

Percent radioactivity Relative probability of attack

i

TGGTCATAGCTGTTTCCTGTGTGAAATTGTTATCCGCTCACAATTCCACACAACATACG




Plisobenim uv zareni
dochazi ke vzniku

Kovalentni vazba vznika
mezi sousednimi pyrimidiny,
nej¢astéji jsou to thyminy.

Oba typy poSkozeni mohou
zplusobovat

Proto se vyvinuly
systémy reparace téchto
poSkozeni. Protoze na Zemi
zZijeme v pritomnosti UV-
zareni, vyvinula se fada
systémi pro reparaci
posSkozeni zpusobenych
timto zarenim.

cyclobutane
thymine dimer

6-4 photoproduct



Systémy opravy DNA

je na rozdil od proteinu, lipidi a sacharidu Y
bunce. Molekuly, kterych je mnoho se mohou pfi poSkozeni prosteé
zameénit. Udrzet DNA v originalnim stavu je pro bunku jedna z
hlavnich dloh. Proto

DNA je, an rozdil od RNA, relativné stabilni molekula; je vSak
vystavena mnoha posSkozujicim vlivam:

— denaturace DNA, deaminace bazi, ztrata bazi glykosylickou
hydrolyzou

—vznikaji pyrimidinové dimery, 6-4 fotoprodukty
— poskozeni bazi, jejich fragmentace, zlomy

— indukuji velky poc€et riznych poskozeni v
genomu

Oprava DNA byla prvni prozkoumana u E. coli. Byly testovany rtzné
mutanty E. coli a bylo studovano pusobeni



Nukleotidova excisni oprava

Excisni oprava pyrimidinovych dimeri se uskutecnuje pulsobenim

Komplex uvrAuvrB skenuje DNA a vyhledava dimery.

Pri jejich nalezeni dochazi k odpojeni uvrA proteinu) a k pripojeni uvrC.
Je reakce zavisla na ATP.

Tento kompex ( ) v blizkosti dimeru.

Cast fetézce je odstranéna uvrD proteinem — za dodani
energie z ATP

DalSi krok opravného mechanismu se uskute¢ni jako
polymerazy a ligazy.



Nukleotidova excisni oprava u clovéeka
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Experiments: Jana Suchankova and Eva Bartova




Bazoveé excizni opravy (BER)

Dochazi k odstranéni posSkozenych bazi (nikoliv nukleotidu), kdy se nejprve
hydrolyzuje N-glykosylickd vazba mezi deoxyrobozou a cukrem a pak se
odstrani baze DNA glykosylazou.

Vznika AP misto (apurinové nebo apyrimidinové), které se opravi
endonukleadzou (Stipe patefr DNA v blizkosti AP mista) a dRpazou
(deoxyribofosfodiesterazou).

Vlozi se nukleotid polymerazou a pater se spoji ligazou.

-Malé 20-30 kD, velmi specifické (napf. uracil, hypoxantin, 3-
metyladenin,hydroxymetyluracil apod), zareni vyvolava napr. 4,6-diamino-5-
FAPY (formamidopyrimidin), ktery odstranuje enzym genu fpg (30 KD).
Hydroxymethyluracil vznikd rovnéz pusobenim zareni nebo jinych
oxida€nich Cinidel

- Stipou fosfodiesterickou vazbu 3‘ nebo 5' od AP mista (podle toho existuji 4
druhy endonukleaz (Stipou bud’ na 3' strané nebo 5° strané od AP a vznika
3'OH + 5'P0O4, 3'PO4 + 5'0OH).

- Déle jsou rdzné druhy endonukleaz, napf. endo IV — mutanti citlivi k
alkylujicim ¢€inidldm (mitomycin C, bleomycin), endo V — degraduje DNA s
uracilem, u €lovéka existuji take AP endonukleazy



BASE EXCISION REPAIR

DNA glycosylase * (1]

AP Free base
5' site excised

3|
5' AP endonuclease ¢ (2]

DNA polymerase + DNA ligase * (4]




Mismatch reparace

Po replikaci se pri chybné viozeném nukleotidu oprava déje tzv.
,mismatch repair* s vyuzitim geni mutHLS. mutH se vaze na GATC
sekvenci s metylovanym A — tim se pozna stary retézec DNA, mutS se
vaze na nesparované misto. MutL spoji mutH a mutS a dojde k vystépeni
retézce za pomoci helikazy (uvrD).

template strand identified
by methylation of A in
GATC sequence

correct base in template strand

incorrect base in newly made strand
{mismatch)

mutH nuclease activity
helicase Il (uvrD)
SSB

JdNMPs ATP required

me
GATC
mutH: GATC recognition, nuclease
mutS: mismatch recognition
mutL links mutH and mutS (ATP
required)

9

DNA polymerase |
DNA ligase

GATC —

CTAG




NHEJ reparace - DSBs

DNA ligaza IV — kooperuje s XRCC4 na spojeni koncl po jejich patficném
opracovani

XRCC4 - analog LIF1 genu u kvasinek — spojeni koncu

XRCC5 - analog HDF2 u kvasinek — oznacduje se nyni jako Ku80 -
spolupracuje s Ku70 naseda na konce a spojuje je

XRCC6 — analog HDF1, oznacuje se Ku 70, je velmi hojny tvofi heterodimer s
Ku80, naseda na konce a rozpléta ¢astec¢né konce.

XRCC7 — DNA protein kinaza — aktivuje Artemis

ARTEMIS — nukleaza regulovana PKcs, pfipravuje konce pro ligazu.

Oba zlomy jsou podrzeny pohromadé v tzv. synapsi nasledujicim zptisobem:

1) Ku proteiny nasednou na konce zlomu a interaguji mezi sebou (tj. drzi
konce u sebe)

2) Ku aktivuji protein kindzu PKcs, ktera interaguje s ARTEMIS
endonukleazou a aktivuje ji, aby upravila konce DNA

3) Po upraveé se konce spoji — u€astni se DNA ligaze IV a XRCC4 protein.



NHEJ reparace

DNA break;
‘Synapsis”

-

Ku binds to ends

Ku recruits DNA-PKcs

Juxtaposition of ends

Processing,
Nuclease, polymerase;
SN XRCC4, Ligase IV binding
< \_/
Ligation by DNA ligase |V
and XRCC4




Homologni rekombinace u lidskych
bunek

Synthesis-dependent strand annealing Single-strand Annealing

Double-strand break

3" to 3' resection
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Homologni rekombinace




DNA repair

http://commons.wikimedia.org/wiki/File:DNA_Repair.jpg

Single-strand damage

s*Base excision repair (BER), which repairs
damage to a single base caused by oxidation,
alkylation, hydrolysis, or deamination.

**Nucleotide excision repair (NER), which
recognizes bulky, helix-distorting lesions such
as pyrimidine dimers and 6,4 photoproducts.
*Mismatch repair (MMR), which corrects
errors of DNA replication and recombination
that result in mispaired (but undamaged)
nucleotides.

Double-strand breaks

**non-homologous end joining (NHEJ)

ss*microhomology-mediated end joining
(MMEJ)

ss*homologous recombination (HR)



Repair of DSBs

Box 1| The two main types of double-stranded DNA-break repair

MNon-homologous end joining Mon-homelogous end joining Homologous recombination
A DNA lesion (a double-stranded DNA break {DSB)) is Break Break

sensed by the KuB0—Ku70 heterodimer, which in turn DSB DSB
recruits the DNA-dependent protein kinase catalytic : .

subunit DNAPKrs, resulting in assembly af the DNAPK Sensing &Wﬂ Sensing "*h:,
complex and activation of its kinase activity (see the

figure; left panel). Increasing evidence suggests that Recruitment of DNAPK ,

DNAPK functions as a regulatory component of DNAPK complex P.esechnnlm&
non-homologous end joining (NHE]), potentially Cl_-I:D
facilitating and regulating the processing of DNA ends.
DMNAPK also increases the recruitment of XRCC4,

DNA ligase IV, XLF and Artemis, which carry out the final

rejoining reaction.

RN

Homologous recombination repair
A DNA lesion is recognized by the MRN
(MRE11-RADS50-NBS1) complex, which is recruited to Recruitment of the

the DSB to generate single-stranded DNA by resection ligase activity .

(see the figure; right panel). The single-stranded ends are A
bound by replication protein A (RPA), RAD51 and RAD52
and can subsequently invade the homologous template,
creating a D-loop and a Holliday junction, to prime DNA
synthesis and to copy and ultimately restore genetic
information that was disrupted by the DSB.

S/IG2
Misteli and Soutogou (2009)



Předvádějící
Poznámky prezentace


Homologní rekombinace proces, ve kterém se opravuje poškození úseku DNA s použitím informace o nepoškozeném homologním úseku DNA, obvykle na sesterském chromatidu. Protože dvojný zlom není téměř nikdy „čistým" zlomem dvou řetězců DNA, které mohou být jednoduše opět spojeny, je třeba konce na obou stranách nejprve připravit pro další postup. Výše zmíněný MRN komplex částečně natráví tyto konce a vytvoří a vytvoří spojení připomínající řetězce, které jsou potom potaženy speciálními proteiny. Tento komplex DNA-protein napadá homologní úsek DNA a nalézá příslušnou oblast pro čtení informace, která byla ztracena během zlomů a natrávení. Pro tento složitý krok se ovšem vyžaduje řada dalších proteinů, z nichž jeden je helikáza, enzym, který rozvíjí dvojitý řetězec. Poté DNA polymerázy kopírují potřebnou informaci ze dvou nepoškozených řetězců homologní DNA a vše se vrací ke svému normálnímu stavu pomocí dalších proteinů. Homologní rekombinace obvykle požaduje dostupnost sesterského chromatidu, a proto je možná pouze v (pozdních) S a G2 fázích buněčného cyklu. V G1 fázi by bylo v principu možno pro stejný účel použít informaci o homologním chromozomu, avšak zdá se, že to není příliš běžné. Proto většina buněk vykazuje vzrůstající radiorezistenci při postupu z  G1 do S a dále během S-fází, s maximem v pozdní S-fázi. V G2 se stávají opět citlivějšími tak, jak je k dokončení opravy k dispozici stále méně času.
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Experiments: Sona Legartova, Jana Suchankova and Eva Bartova



DSB repair p53-dependent
¢ tumour suppression

NHEJ % HR | Growth % Arrest
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53BP1/ GFP-PML PML NBs nuclear pattern

GFP-PML/ mCherry-53BP1 Single particle tracking
analysis

n ) =4
=] o e

spontaneous DNA lesions
[um]
s)yoes JNd

UV-induced DNA lesions
syoed} JiNd
s)oeJ] iNd

Experiments: Veronika Foltankova
and Dmitry V. Sorokin



A Region responsible for 53BP1 foci formation

spontaneous DNA lesion
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Experiments: Jana Suchankova
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Study 1: Compartmentalization of DNA repair foci
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Sophie E. Polo, and Stephen P. Jackson
Suchankova et al. HCB (2017) Genes Dev. 2011;25:409-433



53BP1 positivity in IGAZ
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SC35/53BP1 / DNA staining

hOGG1-GFP
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Campalans et al., JCB (2007): The
DNA glycosylase hOGG1

initiates base excision repair (BER)
of oxidised purines in

cellular DNA.

hOGG1 forms foci co-localizing with
the nuclear speckles.

The recruitment of DNA repair
proteins to nuclear speckles

after oxidative stress implicates that
nuclear speckles take

a part in the cellular stress
response.




Study 2: A-type lamins and DNA repair
lamins A/C / 53BP1

UVA IR Lap2c / DNA UVA IR Lap2c / DNA

Lap2¢(dn)

GFP-lamin A GFP-lamin A

ROI after irradiation after irradiation

T
T
S
3
a
©
-

Bartova et al., J. Cell. Biochem. (2018)
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Nobelovu cenu dostali chemici za objasnéni
opravy DNA na molekularni urovni

Stockholm | Letos tieti udélenou Nobelovu
cenu — tentokrat v oboru chemie si odnasi
trio védcl za objasnéni opravy DNA na
molekularni arovni. Thomas Lindahl, Paul
Modrich a Aziz Sancar svétu dokazali, ze
DNA se...

muzZe pdsobenim riznych vlivd rozkladat. Jeji

rozklad potom muze vést napfiklad k rakoviné.
zdroj: lastoriavariscritta.it VEédci nasledné zmapovali i mechanismus, kterym

buriky poskozenou DNA opravuji. Objev
védeckého tria tak prohloubil znalosti ,lidského fungovani® a v budoucnosti mozna povede i k |€Cbé
zakeinych nemaoci.
Sedmasedmdesatilety Thomas Lindahl je emeritnim feditelem strediska pro vyzkum rakoviny v
Britanii. Devétasedesatilety Paul Modrich je profesorem na univerzité v americkém Durhamu. Taktéz
devétaSedesatilety Aziz Sancar je univerzitnim profesorem v USA. Ma ale i Turecké ob&anstvi.

Dosud bylo udéleno v aboru chemie celkem 106 Nobelovych cen. BEhem dvou svétovych valek se

ocenéni neudélovalo. V 63 pfipadech cenu ziskal jen jeden laureat. Mezi ocenénymi byly i Etyfi Zeny.
Britsky biochemik Frederick Sander, ziskal Nobelovu cenu za chemii dokonce dvakrat. Tfi ocenéni si
samoziejmé kromé nesmazatelného zapsani do ,chemickych dé&jin“ odnesou i finanéni odménu ve
vy3i 23 miliona korun.




	Wilhelm Roentgen 1895 – objev X záření�V listopadu 1895, na Universitě ve Wurzburgu, zkoumal Wilhelm Roentgen světélkující fluorescenční stínítko. Fluorescence v něm byla  indukovaná katodovými paprsky, jež vznikaly po dopadu elektronů na katodu ve vakuové trubici (obr. 21). Zjistil, že fluorescence nemizí ani při zaclonění trubice černým papírem a usoudil, že se jedná o neviditelné záření nazvané později paprsky X (Roentgenovy paprsky). Když vložil Roentgen mezi lampu a stínítko ruku, uviděl ke svému velkému překvapení kosti prstů. 
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