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The phenomenon of adaptive response is expressed in the increase of resistance of a biological object to high doses of mutagens under 
the conditions of previous exposure to these (or other) mutagens in low doses. Low doses of mutagen activate a number of protective 
mechanisms in a living object, which are called hormetic. Thus, the adaptive response and hormesis are links in the same chain. 
Radiation hormesis refers to the generally positive effect of low doses of low LET radiation on biological objects. The phenomenology 
of radiation-induced adaptive response and radiation hormesis for biological objects of different levels of organization is considered; 
the review of existing theories describing the dose-effect relationship has been reviewed. The hypothesis proposing one of the 
mechanisms of formation of radiation adaptive response of cells taking into account the conformational structure of chromatin has been 
submitted. The analysis of modern concepts of the phenomenon of hormesis on the basis of modeling of molecular mechanisms of 
formation of hormetic reactions to low-dose low LET radiation has been carried out. The parameters that can be used for quantitative 
and graphical evaluation of the phenomenon of hormesis was considered, and a formula for calculating the coefficient of radiation-
induced adaptive response has been proposed. A review of mathematical models describing the radiation relative risk of gene mutations 
and neoplastic transformations at low-dose irradiation of cohorts has been performed. The following conclusions have been made: 
radiation hormesis and adaptive response are generally recognized as real and reproducible biological phenomena, which should be 
considered as very important phenomena of evolutionarily formed biological protection of living organisms from ionizing radiation. 
The hormesis model of dose-response relationship makes much more accurate predictions of a living object's response to radiation (or 
other stressors) in the low-dose range than the linear threshold (LNT) model does. The LNT model can adequately describe reactions 
only in the region of high doses of radiation, and, therefore, extrapolation modeling of biological object’s reactions from the zone of 
high doses to low doses is not correct. 
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Сучасні дослідження [1-3] свідчать, що адаптивна відповідь є одним з механізмів захисту біологічних 
об’єктів від дії радіації та інших агентів хімічної та фізичної природи в високих дозах. Адаптивна відповідь 
виражається в підвищенні стійкості біологічного об’єкту до високих доз мутагенів при попередньому впливі на 
нього цими мутагенами в малих дозах і розвивається через кілька годин або діб після першого (адаптуючого) 
впливу.  

Незважаючи на те, що феномен адаптивної відповіді відомий понад п’ятдесят років, механізм його 
залишається остаточно нез’ясованим і математично не описаним.  

Дослідження механізмів формування адаптивної відповіді тісно пов’язане із з’ясуванням механізмів явища 
гормезису – стимулюючої дії невеликих доз стресорів різної природи. Іншими словами, якщо вплив високих 
рівнів стресорів є пригнічуючим, то низькі (легкі, сублетальні і субтоксичні) дози є стимулюючими. Помічено, 
що гормезисні прояви на кривих залежності "доза-ефект" зустрічаються у різних представників біоти, починаючи 
від вірусів і бактерій і закінчуючи приматами і людиною. 

Під радіаційним гормезисом (від лат. hormaein – збуджувати, англ. hormesis) розуміють загально позитивну 
дію рідкоіонізуючого випромінювання у діапазонах низьких доз і потужностей доз на біологічні об’єкти різних 
рівнів інтеграції. Радіаційний гормезис може виявлятися, наприклад, у вигляді прискорення проліферації клітин, 
росту опромінених біологічних об’єктів, стимулюванні рівня імунітету організму (рослинного та тваринного), 
вірулентності патогенів тощо.  

 
МЕХАНІЗМИ ФОРМУВАННЯ АДАПТИВНОЇ ВІДПОВІДІ  

Багато дослідників [4-10] вважають, що для формування адаптивної відповіді необхідна активація системи 
репарації ДНК. Це припущення ґрунтується на ряді фактів. Так, спостерігався підвищений УФ-індукований 
позаплановий синтез ДНК в адаптованих клітинах. Було показано також, що інгібітори білкового синтезу 
пригнічують формування адаптивної відповіді. Крім того, необхідність приблизно 4-х годинної експозиції після 
адаптуючої дози для розвитку радіорезистентності клітин є також доказом індукції певних ферментних систем. 
Причому після адаптуючої дози в клітинах були виявлені нові білки [11]. З цих результатів випливає, що 
цитогенетична адаптивна реакція пов’язана не тільки з активацією репараційних ферментів, але й з індукцією 

захисних білків. Лімфоцити були першим типом клітин людини, на яких була продемонстрована адаптивна 
реакція на низькі дози опромінювання. Після низької дози (1 – 10 сГр) впливу Х-променями на лімфоцити 
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периферичної крові людини була відзначена індукція двох нових білків 14 кДа і 35 кДа. Ці білки не утворюються 
ні при більш низьких, ні при більш високих дозах радіації і, можливо, забезпечують розвиток подальшої стійкості 
клітин. Більше того, в адаптивній реакції приймають участь білки, які в неопромінених клітинах виявлені не були 
[12, 13]. В клітинах мишей, які хронічно опромінювались низькими дозами Х-променів, відзначалася підвищена 
активність ДНК-полімерази [14].  

В роботі [15] відзначається, що при опроміненні біологічних об'єктів у макромолекулах, зокрема ДНК, 
виникають додаткові до спонтанних радіаційно-індуковані ушкодження, число однониткових та двониткових 
розривів зростає із ростом дози опромінення. В роботі [16] показано, що низькі дози радіації стимулюють 
утворення специфічних білків, які беруть участь у процесах репарації ДНК. При цьому відбувається тимчасове 
інгібування синтезу ДНК, внаслідок чого у клітини з’являється додатковий час для репарації ушкоджень ДНК. 
Інгібування синтезу, як припускають автори, може також стимулювати утворення перехоплювачів вільних 
радикалів, в результаті чого опромінені клітини стають більш радіорезистентними до подальших впливів більш 
високих доз радіації [16]. Припускається існування зв’язку між розвитком гормезису та утворенням активних 
форм кисню (АФК) та активних форм азоту (АФА) [17]. 

Автори [6, 18-22] також вважають, що механізм формування адаптивної відповіді пов’язаний з активацією 
системи репарації ДНК. Доказом цього положення служить відсутність радіаційної адаптивної відповіді в 
клітинах, дефектних по репарації пошкоджень ДНК. У зв'язку з цим слід зазначити, що клітини деяких організмів 
не здатні до формування адаптивної відповіді, що демонструє генетичну варіабельність людей. 

Цілком зрозумілою є думка про те, що в механізмі адаптивної відповіді велику роль відіграє подовження 
клітинного циклу (якщо адаптуюча доза дається в G0 фазі). У цьому випадку збільшується період часу, 
необхідний для здійснення всіх репаративних процесів після опромінення [9, 18, 23, 24]. 

Відомі дані [21], що показують зміну експресії низки генів і регуляторних РНК після дії малих доз радіації. 
Ці епігенетичні показники дозволяють пояснити індивідуальні відмінності у величині радіоадаптивної відповіді. 

Відомо, що в ролі стресора може виступати не тільки іонізуюче випромінювання, а і, наприклад, хімічні 
речовини, температурний фактор, тощо. Так встановлено, що адаптуючими факторами можуть виступати малі 
дози іонізуючої радіації (рентгенівського, гамма випромінювання), Н3-тімідину, перекису водню, тепловий шок, 
ряд хімічних мутагенів [6-9]. При цьому в попередньо обробленій мутагеном клітині формується стійкість не 
тільки до відповідного агенту, але і до інших стрес-агентів. Це явище відомо як перехресна адаптивна відповідь. 
Проводячи аналогію з вірусним інфікуванням, можна згадати приклади появи неспецифічних факторів імунітету, 
наприклад, утворення інтерферону, індукованого одним вірусом і активного по відношенню до великого числа 
інших вірусів. 

Феномен адаптивної відповіді в якійсь мірі можна порівнювати з ефектом вакцинації, коли контакт з малими 
дозами збудника (бактерій, вірусів) не викликає патологічного процесу, а індукує стимуляцію імунітету і 
стійкість до високих доз відповідного збудника [25-27]. 

Існує гіпотеза про те, що низькі дози іонізуючого випромінювання стимулюють активацію механізмів 
відновлення, які захищають від хвороб і які взагалі не активуються за відсутності іонізуючого випромінювання. 
Результат дії малих доз радіації відрізняється від відповіді на вплив високих доз і пов'язаний з активацією 
захисних систем клітини. У нормальних клітинах після впливу малих доз виявлено стимуляцію ендогенної 
антиоксидантної системи репарації, а на рівні організму відповідь на дію малих доз радіації супроводжується і 
активацією імунної системи. Показано, що низькі дози радіації можуть стимулювати імунологічні реакції шляхом 
полегшення процесу передачі сигналу [23, 28-34].  

Однією з гіпотез, що пояснює формування радіоадаптивної відповіді, є припущення про гетерогенність 
популяції клітин по радіочутливості [20]. За цієї умови при першому адаптуючому опроміненні малими дозами 
іонізуючої радіації радіочутливі клітини гинуть, а ті клітини, що залишилися, створюють картину підвищеної 
радіостійкості при повторному опроміненні. Однак в такому випадку важко пояснити перехресну адаптивну 
відповідь, коли в якості адаптуючого до радіації фактора використовують не радіацію, а інші мутагени. 
Чутливість до різних факторів детермінується різними генами, і відбір, наприклад, не міг би супроводжуватися 
відбором радіочутливих клітин. В такому випадку радіоадаптивна відповідь мала б бути відсутньою, але 
перехресна адаптивна відповідь відома, і її важко пояснити з цих позицій [35, 36].  

Сучасні дослідження радіоадаптивної реакції [37-39] вказують на те, що активація цього захисного ефекту 
досягала максимуму при адаптуючій дозі 1 мГр, а потім залишалася на рівні максимуму в діапазоні адаптуючих 
доз між 1 мГр і 500 мГр за умови опромінювання з низькою потужністю дози (рис. 1). 

Оскільки γ-випромінювання 60 Co 1 мГр дає в середньому один електронний трек на ядро клітини 
ссавців [40], це найнижча експозиція, яку може отримати клітина. Таким чином, результати вказують на те, що 
максимальний захисний ефект відбувся у відповідь на першу дозу випромінювання, і що при більших дозах, коли 
кожна клітина, безперечно, отримувала кілька треків, адаптивна реакція не була більшою (або меншою). Однак 
через випадкову природу випромінювання доза, яка в середньому дає один трек на клітину, насправді не 
забезпечує трек у кожній клітині. Велика фракція клітин, що зазнали впливу 1 мГр, не отримує жодного треку, 
тоді як менша фракція отримує 2 і більше треки. Більш високі дози (10–500 мГр), де клітини, безперечно, 
отримували кілька треків, не призвели до більшої реакції, ніж доза 1 мГр. Таку ситуацію можна пояснити 
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існуванням ефекту «сторонніх спостерігачів»: біологічною реакцією клітин, які не були експоновані, на події у 
сусідніх експонованих клітинах. Це означає, що експоновані клітини виробляють біологічний сигнал, який 
передається через оточуюче середовище неекспонованим клітинам. Такий сигнал може виділятися протягом 
приблизно 24 годин. 

Рисунок 1. Адаптація нормальних клітин фібробластів людини, спричинена впливом різних доз γ-опромінення 60Co при 
37°C, виміряна частотою утворення мікроядер у двоядерних клітинах (по осі ординат). Всі клітини інкубували протягом 
3 годин при 37°C після впливу адаптуючої дози (1 мГр, 5 мГр, 25 мГр, 100 мГр або 500 мГр) та перед опроміненням 
контрольною дозою 4 Гр. Контрольні неадаптовані клітини піддавались опроміненню дозою 4 Гр. Клітини, що зазнали 
впливу будь-якої адаптуючої експозиції до застосування дози 4 Гр, суттєво відрізнялись від клітин, що зазнавали впливу 
лише дози 4 Гр; р <0,05. m ± SD, n = 3 (з [39]). 

ГІПОТЕЗИ І МОДЕЛІ РАДІАЦІЙНОЇ АДАПТИВНОЇ ВІДПОВІДІ 
Процес формування адаптивної відповіді умовно проходить в два етапи: спочатку біологічний об’єкт 

піддається впливу невеликої дози мутагену, а через певний час переходять до другого етапу – об’єкт вдруге 
піддається впливу мутагену, але вже у значно вищій дозі. Завдяки певним реакціям на першому низькодозовому 
етапі реалізується явище адаптивної відповіді.  

Дослідження [15, 41-45] адаптивних реакцій живих об’єктів показують, що перший етап формування 
адаптивної відповіді є проявом гормезису. На цьому етапі включається низка реакцій на пошкодження, що 
підвищують стресостійкість біологічного об’єкту, і ушкодження на другому етапі вже не такі значні, як вони 
могли би бути без попередньої адаптуючої дози. 

При оцінці явища радіаційного гормезису слід враховувати, що реакція біологічного об’єкта на дію фактора 
стресу, зокрема радіаційного, залежить як від характеристик радіаційного фактора (доза, потужність дози, лінійна 
передача енергії (ЛПЕ)), так і від властивостей об’єкта опромінення, від характеристик його вихідного стану, 
зокрема поточної стійкості/чутливості до дії стресора. Якщо об’єкт на момент повторної дії стрес-агента ще 
знаходиться у перехідному стані активації захисних реакцій, він менш уразливий, тобто адаптований для нового 
удару завдяки поточній підвищеній стресостійкості. Часто гормезис асоціюють виключно зі стимуляцією, але це, 
на наш погляд,  занадто спрощений підхід. Стимуляцію слід розглядати, скоріше, як захисну відповідь 
біологічного об’єкта на пошкоджуючу дію стрес-фактора і один з етапів розвитку реакції на його вплив. При 
цьому радіостимуляція має транзитивний, тимчасовий характер; наприклад, на рівні клітини вона триває 
протягом приблизно трьох клітинних циклів. Аналіз механізмів формування радіаційної адаптивної відповіді 
свідчить про те, що радіаційна адаптивна відповідь - це один з доказів існування радіаційного гормезису.  

 Визнання гормезису як життєздатної теорії «доза-реакція» було обмеженим до недавнього часу частково 
через погане концептуальне розуміння, неналежне спеціальне використання цього поняття, а також відсутність 
розуміння певних механізму гормезису [46-52]. Вивчаючи історію цієї теорії, стає ясно, що як фармакологічні, 
токсикологічні, так і радіологічні дослідження надають докази горметичної реакції на низьку дозу стресора, але 
ретроспективне вивчення досліджень може бути проблематичним. 

 
Лінійна безпорогова модель залежності «доза-ефект» 

Автори [53] досліджують основні чинники, які сприяли маргіналізації радіаційного гормезису на початку і 
середині 20-го століття. Найбільш важливим фактором, що вплинув на «зникнення» поняття радіаційного 
гормезису, була відсутність згоди з приводу того, як визначити це поняття і кількісно описати його 
характеристики при розгляді залежності «доза-реакція». Якби радіаційний гормезис був визначений як помірна 
зверхкомпенсація порушення гомеостазу, що узгоджувалося б з переважаючими уявленнями в області хімічного 
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гормезису, це послужило б теоретичною і практичною основою відповіді на критику цієї гіпотези. Другим 
критичним фактором, не на користь гіпотези радіаційного гормезису, стала відсутність визнання радіологами 
концепції хімічного гормезису, яка була більш обґрунтованою і узагальненою, ніж концепція радіогормезису. 
Третій фактор полягав в тому, що серйозна наукова критика наявності стимулюючого впливу низьких доз радіації 
була підтримана Міжнародним комітетом з радіаційного захисту (МКРЗ), внаслідок чого радіаційна горметична 
гіпотеза була виключена із запланованих широкомасштабних досліджень. 

Ще в 1956 році МКРЗ запропонував прийняти «лінійну безпорогову модель» (англ., LNT model - linear non-
threshold model). Постулатом, на якому неявно базується LNT концепція, є припущення про те, що канцерогенний 
ефект внаслідок дії радіації лінійно залежить від дози опромінення, тобто є постійним на одиницю дози, 
незалежно від дози та потужності дози. МКРЗ пояснив свій вибір моделі наступним чином. 

Оскільки про існування порогової дози невідомо, передбачається, що навіть найменші дози дають 
пропорційно малий ризик індукції малігнізації. Подібним чином, внаслідок нестачі відомостей про характер 
залежності «доза-ефект» при індукції малігнізації у людини, особливо при тих рівнях доз, які важливі для 
радіологічного захисту, Комітет не бачить ніякої практичної альтернативи для цілей радіологічного захисту 
прийняттю припущення про лінійну залежність між дозою та ефектом, а також того, що доза діє кумулятивно. 
Комітет знає, що припущення про безпороговість і про повну адитивність всіх доз можуть бути некоректними, 
але навряд чи вони будуть вести до недооцінки ризику [54].  

Наукова коректність LNT моделі протягом останніх десятиліть була приводом для численних дискусій [55-
59] і останнім часом набула нового інтересу. Частина дослідників пояснює існування LNT моделі концепцією 
про те, що низькі рівні радіації збільшують мутації, і, наче б то, збільшення кількості мутацій веде до 
пропорційного збільшення числа ракових захворювань.  

З іншого боку, існує безліч свідчень на користь існування радіаційного гормезису, тобто проти LNT моделі, 
включаючи дослідження когорт, що вижили після атомних бомбардувань, фонової радіації, радіації 
навколишнього середовища, хворих на рак, медичного опромінення та професійного опромінення. Отже існують 
достатньо вагомі докази наявності радіаційного гормезису і його захисної дії при впливі низьких доз [60-62].  

 

Порогова доза ушкоджуючого впливу іонізуючого випромінювання 
За останні роки науковцями підсумовані дані про молекулярні і клітинні наслідки опромінення іонізуючим 

випромінюванням в малих дозах. Розглянуто ефекти на рівні геному - пошкодження ДНК і їх репарація, 
модифікація структури хроматину, апоптоз і цитогенетичні пошкодження, експресія генів і синтез нових білків, 
а також віддалені наслідки променевого впливу (мутагенез, неопластична трансформація та інше). Вивчено зміни 
структури і складу клітинних мембран, стимуляція проліферації, модифікація систем антиоксидантного захисту 
тощо.  

При цьому зроблено висновок [15, 57-62], що порогова доза шкідливого впливу іонізуючого 
випромінювання таки існує, але величина її залежить від рівня біологічної інтеграції, на якому знаходиться 
об’єкт. При гострому опроміненні найбільш низький дозовий поріг відзначається на молекулярному і клітинному 
рівнях (цитогенетичні ефекти та репродуктивна загибель клітин відбувається при дозах в діапазоні 1 – 2 сГр). На 
рівні тканин, органів та цілого організму порогова ушкоджуюча доза підвищується і становить приблизно 
10 – 20 сГр. В діапазоні доз нижче 1-2 сГр включно ушкоджуючих ефектів опромінювання не виявляються, а, 
навпаки, саме в цій області відзначаються прояви явища гормезису. Деякий ризик появляється при дозі від 2 до 
5 сГр, де зареєстровано нижню межу тестованих цитогенетичних пошкоджень. Оскільки доза 2 – 5 сГр 
найбільшою мірою сприяє прояву радіоадаптивної відповіді, цей діапазон може бути названий зоною виразних 
«умовно сприятливих» і невиразних ушкоджуючих ефектів випромінювання. При пролонгованому та 
хронічному опроміненні зберігаються закономірності зростання дозового шкідливого порогу від молекулярного 
та клітинного рівня до рівня організму (для молекулярно-клітинного рівня цей поріг перевищує рівень 
природного радіаційного фону на 2 – 3 порядки, для рівня організму - до 5 порядків). При більшій дозі (особливо, 
починаючи з 10 сГр) вираженість несприятливих ефектів випромінювання зростає і з'являється значний ризик 
прояву віддалених наслідків. Рівень цитогенетичних пошкоджень підвищується і починає лінійно залежати від 
дози випромінювання, а ефекти гормезису та радіаційної адаптації виражені слабо або зовсім відсутні [63].  

Специфікою прояву гормезису є різноманітність проявів ефектів і механізмів радіостимуляції на різних 
рівнях структурно-функціональної організації біологічних об’єктів - від молекулярного до рівня організму. Слід 
враховувати, що дози, які є стимулюючими на більш високому рівні, знаходяться на межі з пошкоджуючими 
дозами для нижчого рівня. Тобто якщо при певній дозі на рівні спостережуваного рівня розвиваються 
субпошкодження, то на нижчому рівні організації можуть відбуватися значні пошкодження об’єкту та його 
складових. Радіаційну стимуляцію на даному рівні можна розглядати як вторинну реакцію (наслідок) 
пошкоджень і наступних відновлюваних реакцій на попередньому, нижчому рівні. Отже треба розрізнювати 
інтервали стимулюючих/ушкоджуючих порогових доз для різних рівнів біологічної організації, причому чим 
вищий рівень інтеграції живого об’єкта, тим вищою є для нього стимулююча доза. Таким чином, реакція на вплив 
низьких доз може еволюціонувати від пошкодження на молекулярному рівні до корисної адаптаційної реакції на 
рівні всього організму. Якщо подивитись з іншого боку, при оцінці дії низьких доз іонізуючого випромінювання 
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неможна забувати, що стимуляція на рівні організму не завжди може вважатися синонімом корисності – кожна 
стимуляція взагалі і, зокрема, радіаційна, має свою “ціну”, оскільки при стимуляції на рівні фізіологічних реакцій 
одночасно може відбуватися і накопичення генетичних порушень на клітинному рівні. 

Зрозуміло, що механізми стимуляції на різних рівнях організації також відрізняються, отже більш високий 
рівень організації живого володіє більш широким спектром механізмів захисту і стимуляції, а отже і стимулюючі 
дози для нього будуть більш високими. 

В опублікованому дослідженні зарубіжних радіобіологів було виявлено, що опромінення фібробластів 
рентгенівськими променями в дозі 1 мГр призводить до двократного підвищення рівня двониткових розривів 
ДНК [64]. Однак вказане збільшення рівня нерепарованих розривів було відзначено для тієї клітинної популяції, 
яка знаходиться у спокої. Як тільки клітини починали ділитися, показник повертався до норми. Автори зазначеної 
роботи вважають, що при цьому включався захисний механізм апоптозу, який елімінував клітини, що мали 
ушкодження, (як відомо, без проліферації клітин немає мутагенезу і канцерогенезу). З цієї точки зору виявлений 
феномен настільки малої дози, як 1 мГр, може розглядатися як стимуляція захисного механізму, який видаляє 
найбільш «слабкі клітини» (тобто клітини з найбільш слабкими механізмами репарації – такими, що індукція 
пошкоджень в них стає можливою навіть після «флюорографічної» дози). Як вважають авторитетні фахівці в 
галузі радіобіології [6, 15, 46-47], більшість ефектів, виявлених для найменших доз опромінення, можуть бути 
впевнено віднесені до стимулюючих (як це має місце, наприклад, у разі радіоадаптивної відповіді після впливу 
доз в діапазоні 0,2 – 20 мГр).  

Результати вивчення опромінених когорт в результаті атомних бомбардувань, а також людей, що 
проживають в областях з підвищеним природним радіаційним фоном і в регіонах з високими рівнями радонової 
експозиції та ін. [54], демонструють в більшій кількості сприятливі, гормезисні ефекти радіації в малих дозах. 
Зокрема, автори [65] представили безліч фактів гормезису і наявності порогів не тільки для рідко-, але і для 
щільноіонізуючого випромінювання.  

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Гіпотеза одного з можливих механізмів адаптивної відповіді  

Нами пропонується нова гіпотеза існування одного з молекулярних механізмів явища радіоадаптивної 
відповіді, спостережуваної при дії на клітини рідкоіонізуючих випромінювань в малих дозах. Вона полягає в 
наступному. 

Головною причиною загибелі клітини є, як відомо, ушкодження ниток ДНК цієї клітини, які не репаруються, 
тобто, ушкодження її хроматину. Але хроматин клітини неоднорідний. Він може існувати в клітині і у вигляді 
гетерохроматину з максимальною мірою компактизації ниток ДНК, і у вигляді еухроматину зі значною мірою 
"розплітання" цих ниток, що необхідно для зчитування генетичної інформації. Ця думка знаходить 
підтвердження у авторів [5, 7, 9, 11]. Генетичний апарат активно функціонуючої клітини знаходиться в стані 
еухроматину і, отже, є більш уразливим для ушкоджуючих дій, чим, такий у неактивної клітини, що знаходиться 
в стані гетерохроматину, тобто в стані з максимальною мірою компактизації ниток ДНК. Тому при дії на клітину 
ушкоджуючих чинників включаються захисні механізми, і на начальному етапі клітина прагне перейти в 
найбільш компактний і менш уразливий стан хроматину, тобто в стан гетерохроматину. 

Можливо, один із механізмів такого переходу клітин у новий режим функціонування пов’язаний з індукцією 
змін у конформаційній структурі хроматину, що, у свою чергу, приводить до змін у експресії генів [67, 68]. 
Вважається також [68, 69], що зміна конформації певних ділянок ДНК, в значній мірі, залежить від зміни 
концентрації низькомолекулярних іонів.  

Таким чином, при дії на клітину ушкоджуючими чинниками в малих дозах і в певному інтервалі часу, 
необхідному для максимально повної компактизації хроматину, клітина мало ушкоджується або не 
ушкоджується взагалі, але сигнал про наявність ушкоджуючої дії виробляється. Це і обумовлює максимально 
можливий перехід хроматину клітини в гетерохроматин в якості реакції у відповідь з метою мінімізації 
можливого подальшого ушкодження клітини при великих дозах.  Іншими словами, коли клітина опиняється під 
впливом малих доз ушкоджуючих чинників, вона має можливість оперативно, без значних для себе витрат 
перейти в стан гетерохроматину і, тим самим, істотно ослабити міру ушкодження ДНК при подальших значних 
рівнях ушкоджуючих чинників. Таким механізмом адаптивної відповіді клітини можна, зокрема, пояснити і 
неспецифічність реакції клітин на ушкоджуючі дії. На користь цього трактування механізму формування 
адаптивної відповіді говорять також дані про активацію полімерази АДФ рибози, що необхідно для реалізації 
обговорюваного ефекту як "палива" цього процесу. 

 

Кількісна оцінка адаптивної відповіді 
Застосування методу комп’ютерного мікроскопічного сканування для визначення клоногенної здатності 

клітин зробило можливим прецизійне визначення виживаності клітин ссавців при дозах, нижчих за 1 Гр. Ще 
одним, не менш важливим аспектом для розуміння поняття гормезису і адаптивної відповіді є моделювання та 
математичне описання вказаних процесів. Наразі актуальною проблемою є визначення параметрів, за допомогою 
яких можна було б кількісно описати і чисельно оцінити гормезисні та адаптивні ефекти в усіх діапазонах доз. 
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На сьогодні не існує загальноприйнятих кількісних характеристик, якими можна було б користуватися при 
визначенні  наявності або ступеню вираженості проявів гормезису і адаптивної відповіді при розгляданні 
залежності «доза-ефект». Зазвичай в якості критерію для оцінки радіаційного ефекту при побудові і аналізі цієї 
залежності використовують генетичні пошкодження – хромосомні аберації, сестринські хроматидні обміни, 
мікроядерний тест, генні мутації, кількість ушкоджень або розривів ниток ДНК, виживаність клітин, тощо.  

Нами пропонується нова розрахункова формула для оцінки адаптивного відгуку за допомогою індексу 
адаптивної відповіді (К) як функції ймовірності утворення генетичних пошкоджень при опроміненні біологічних 
об’єктів низькими дозами низької потужності рідкоіонізуючого випромінювання: 
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де cP  - ймовірність генетичних пошкоджень в контрольній групі клітин – клітин,  які не опромінювалися, 

(стохастичні аберації); aP  - ймовірність генетичних пошкоджень після опромінення адаптуючою дозою; tP  - 

ймовірність генетичних пошкоджень після опромінення дозою, що тестувалася; atP  - ймовірність генетичних 

пошкоджень після опромінення спочатку адаптуючою дозою, потім дозою, що тестувалася.  
За відсутності будь-якої адаптуючої дози 0a cP P  , а ймовірність утворення генетичних пошкоджень 

at tP P , тобто коефіцієнт адаптивної відповіді 1K   (адаптивна відповідь відсутня); якщо значення коефіцієнта 

1K  , це означає, що адаптивна відповідь має місце, і чим активніше працюють захисні механізми, тим більше 
значення K  перевищує одиницю. Значення індексу адаптивної відповіді 1K   відповідатимуть стану 
підвищення радіочутливості клітин. 

Для перевірки розрахунків за допомогою запропонованої формули були використані літературні 
експериментальні дані, в яких в якості генетичних пошкоджень застосовувався анафазний метод аберації 
хромосом. Дослідження [70] проводили на асинхронній популяції клітин китайського хом’ячка лінії V-79, які 
знаходились в логарифмічній фазі росту. Тривалість мітотичного циклу клітин китайського хом’ячка складала 
12 годин. Для опромінення використовували гама-випромінювання 60Со з потужністю дози 18 сГр/хв. При 
вивченні адаптуючої відповіді інтервал між адаптуючою дозою і дозою, що тестувалася, складав 5 годин; 
фіксація проводилась через 5 годин.  

При застосуванні вказаної формули припускалось, що ймовірність утворення хромосомних аберацій 
пропорційна відсотку клітин з хромосомними абераціями.  

В таблиці 1 наведені результати експерименту на клітинах китайського хом’ячка по виявленню за 
допомогою цитогенетичного критерію залежності індукції адаптивної відповіді від дози попереднього 
опромінення при часі фіксації 5 годин. За наведеною вище формулою обчислено індекс ( K ) адаптивної відповіді. 

Таблиця 1. Цитогенетичні пошкодження та індекс адаптивної відповідь при опроміненні клітин китайського хом’ячка в 
адаптуючій дозі 1 сГр, 5 сГр або 20 сГр і в дозі, що тестувалася, 100 сГр (час фіксації 5 годин). 

Адаптуюча доза 

aD , сГр 
2, 10cP 

 
2, 10aP 

 
2, 10tP 

 
2, 10atP 

 
K  

0 8,4± 0,7 - 21,0 ± 0,9 - 1 
1 8,4± 0,7 9,3 ± 0,8 21,0 ± 0,9 21,3 ± 1,1 1,1 
5 8,4± 0,7 10,3 ± 1,0 21,0 ± 0,9 21,0 ± 1,0 1,2 

20 8,4± 0,7 14,4 ± 1,0 21,0 ± 0,9 17,0± 0,9 2,2 

За результатами обчислення коефіцієнта адаптивної відповіді видно, що в інтервалі адаптуючих доз від 
1 сГр до 20 сГр та при подальшому застосуванні дози, що тестувалася, 100 сГр найбільший індекс К для клітин 
китайського хом’ячка відповідав адаптуючій дозі 20 сГр. В експерименті було зазначено, що збільшення 
величини адаптуючої дози aD  не давало зменшення кількості хромосомних аберацій, а, навпаки, підвищувало 

радіочутливість клітин, тобто ймовірність утворення аберацій зростала, а, отже, і індекс адаптивної відповіді 
знижувався до 1. В разі, коли адаптуюча доза не застосовувалась ( 0aD  ), індекс також дорівнював одиниці. 

 
ПРО НЕПРАВОМІРНІСТЬ ЛІНІЙНОЇ ЕКСТРАПОЛЯЦІЇ ЕФЕКТІВ ВИСОКИХ ДОЗ НА НИЗЬКІ  
Питання біологічної дії низьких доз іонізуючих випромінювань має багато аспектів, серед яких одним з 

найважливіших є проблема, пов’язана з екстраполяцією ефектів, які викликають великі дози, на біологічні реакції 
після опромінення в області низьких доз. В теперішній час накопичується все більше експериментальних даних, 
які свідчать про неправомірність лінійної екстраполяції ефектів високих доз на низькі. 

Вважається, що найбільш негативним наслідком опромінення біологічних об’єктів є розвиток 
неопластичних трансформацій. Ряд дослідників [71-73] на основі численних експериментальних даних показали, 
що завдяки гормезису низькі дози опромінення, навпаки, захищають від раку, що приводить до «негативного 
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нахилу» в області низьких доз для кривої «доза-реакція». Високі ж дози гальмують захист, викликаючи у 
подальшому збільшення ризику виникнення раку із збільшенням дози. Таку залежність часто називають U- або 
J-подібною кривою реакції на дозу.  

Аналізуючи цю криву в області низьких доз, автор [74] пропонує математичну модель оцінки відносного 
ризику (англ., RR – relative risk) розвитку негативних наслідків (зокрема, розвитку радіаційної неотрансформації) 
в горметичній зоні опромінення - HRR модель (англ., HRR – hormesis relative risk). Горметична дозова зона 
знаходиться трохи вище природного фонового опромінювання. Для цієї зони відзначається нелінійна залежність 
відносного ризику виникнення раку від дози. Підвищення дози більше за фонову активує захисні горметичні 
процеси, що запобігає збільшенню відносного ризику виникнення раку із зростанням дози вище одиниці. 
Горметичні процеси регулюються захисною міжклітинною та внутрішньоклітинною сигналізацією. 

Захисна сигналізація, як передбачається, активується низькими дозами випромінювання з низьким рівнем 
ЛПЕ і забезпечує видалення аберрантних клітин з організму за допомогою p53-залежних та р53-незалежних 
сигнальних шляхів апоптозу та стимульованого імунітету [75-77]. Захисна сигналізація може також включати 
систему репарації ДНК, якщо перевищено поріг пошкоджень [78]. Можливими винятками з повного 
горметичного захисту є дуже маленькі та діти, які можуть не мати значного навантаження генетично 
нестабільних клітин, які беруть участь у передачі сигналів, пов’язаних із захисним p53-незалежним апоптозом. 

 

Рисунок 2. Схематичне зображення моделі HRR. По осі абсцис – загальна поглинута доза випромінювання (D), по осі 
ординат – відносний ризик (RR – relative risk) опромінювання. RR* - відносний ризик при абсолютному нулі 
випромінювання. Шкала доз коливається від гіпотетичної абсолютної нульової дози опромінення (D=0) до доз, що 
перевищують дозу b (англ., background) природного радіаційного фону. Дози D*, D** - граничні дози зони  максимального 
горметичного захисту (zone of maximal protection), D*** - права границя перехідної (транзитної) зони В – перехідної від 
зони максимального захисту до зони лінійної залежності відносного ризику від дози (linear zone).  

Для активації захисної сигналізації в моделі HRR потрібні дози, вищі за природні фонові, причому вони 
варіюються у різних людей. Однак ще вищі дози (вищі за дозу D**) інгібують захист, спричиняючи збільшення 
відносного ризику, оскільки променеве навантаження зростає до значення, при якому горметичний захист 
пригнічується, причому у всіх людей. З цього моменту передбачається, що починає працювати лінійна залежність 
«доза-ефект», яка екстраполюється до RR =1 при фоновому випромінюванні b. Саме так працює модель LNT для 
екстраполяції від високих доз до низьких. 

Експоненціальне зростання RR до значення RR** (перехідна зона А) із зменшенням дози нижче дози b 
підтверджується епідеміологічними даними про показники смертності від раку легень людини [79], що 
пов’язувалось зі зниженням здатністю клітин до репарації ДНК [78], втратою захисного апоптозу [77], та втратою 
стимуляції імунних функцій [80] при опроміненні в дозах, нижчих за природні фонові.  

Горметична функція RR(D) (середня для населення) може бути оцінена як результат ймовірнісного 
зважування між її двома компонентами: компонентом LNT ( RR LNT ), який застосовується до незахищених 
гормезисом осіб, та горметичним компонент ( RR HORM ), який застосовується до захищених осіб.  

RR(D)  =   PROTEC(D) · RRHORM (D) + (1- PROTEC(D)) · RRLNT (D) 

Вагова функція PROTEC(D) є функцією ймовірності активації захисту (радіаційного гормезису) як функція 
дози D, яка перевищує природний фон. PROTEC(D) представляє частку опроміненої популяції, яка захищена 
через р53-незалежний апоптоз та індукований імунітет і, як очікується, залежить від генетичних та інших 
характеристик популяції. У перехідній зоні A коефіцієнт захисту PROTEC(D) збільшується від нуля до 1 і 
залишається на рівні 1 над зоною максимального захисту. У зоні переходу B цей коефіцієнт зменшується з 1 до 0. 
Для лінійної зони PROTEC(D)=0, і отже RR(D)=RR LNT (D). 
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Наведене рівняння використовується для характеристики середнього показника RR для населення та 
застосовується до доз опромінення, що перевищують природний фон. У горметичній зоні функція RRHORM(D) 
дорівнює  

RRHORM(D) = 1 - PROFAC, 

в інших зонах вона дорівнює 1. Для природного фонового опромінення RR(D) =1. 
Коефіцієнт захисту (PROFAC) - це очікувана частка випадків раку, яких можна уникнути завдяки 

радіаційному гормезису. PROFAC стосується як захисного p53-незалежного апоптозу, так і активації імунного 
функціонування, але не стосується репарації ДНК [75].  

Функція RR LNT (D) переважно залежить від здатності клітин до репарації ДНК [75]. При дозах, що 
перевищують порогову дозу D**, всі захисні реакції (р53-незалежний апоптоз та стимуляція імунної системи) 
пригнічуються, крім р53-залежної ДНК-репарації, і тоді відбувається перехід у так звану «лінійну зону». Лінійна 
зона відповідає тій дозовій області, в якій в основному проводилась більшість епідеміологічних досліджень, коли 
дослідники заявляли про залежність «доза-реакція» як про лінійну безпорогову (LNT) залежність.  

Наявність перехідної зони А, коли відносний ризик різко зростає до значення RR* при дозі опромінення, 
нижчій за фонове значення (b), свідчить про те, що пригнічення фонового випромінювання може згубно вплинути 
на життєздатність багатьох організмів.  

Життя на нашій планеті еволюціонувало в умовах постійного впливу фонового іонізуючого 
випромінювання. Первинні радіонукліди, пов’язані з радіоактивним поділом, такі як 238U, 232Th, 235U та 40K, 

існували з часу створення Землі, тобто ще 94,6 10  років тому.  За період еволюції Землі вплив фонового 
випромінювання знизився приблизно з 7,0 мГр/рік до 1,35 мГр/рік [81]. Живі організми еволюціонували 
протягом 3,8 мільярда років (одноклітинні) і 600 мільйонів років (багатоклітинні) під впливом постійної і доволі 
жорсткої радіації. Логічно припустити, що ті види, що вижили і продовжуюсь своє існування сьогодні, за час 
еволюції набули оптимальних механізмів захисту від іонізуючого випромінювання і виробили ефективні системи 
протистояння в межах діапазонів доз, які впливали протягом еволюції (2-20 мЗв/рік [82]).  

Основною складовою нашого організму є вода. Основним ефектом дії енергії рідкоіонізуючого 
випромінювання є іонізація води з утворенням вільних радикалів - активних форм кисню (АФК), активних форм 
азоту (АФА), які є основними джерелами пошкодження ДНК.  З іншого боку, саме вільні радикали, є важливими 
«другими месенджерами» в різних шляхах трансдукції сигналів, важливих для стимуляції імунітету, ініціації 
росту та проліферації клітин; тому вони відіграють важливу роль у багатьох життєво важливих процесах. Вільні 
радикали, що утворюються після впливу фонового випромінювання, можуть діяти як праймери для певних 
захисних метаболічних процесів, впливаючи тим самим на життєздатність усіх живих організмів. Таким чином, 
іонізуюче випромінювання в дозах, близьких до фонових, відіграє дуже важливу роль у визначенні адаптаційного 
потенціалу організму. 

Цікавим і новим є той факт, що сучасна світова наукова спільнота  виокремлює три види радіаційного 
гормезису [75] і на сьогодні класифікує їх таким чином. 

1. Радіаційний гормезис (англ., Radiation hormesis): мала доза опромінення (легкий стрес) або помірна доза, 
що дається періодично з низькою швидкістю (періодичні легкі стреси), активізує захисні процеси та знижує 
рівень біологічної шкоди до спонтанного рівня і нижче. 

2. Радіаційно обумовлений гормезис (англ., Radiation conditioning hormesis): ця форма гормезису стосується 
ситуації, коли мала доза опромінення (легкий стрес) або помірна доза, що вводиться з низькою швидкістю 
(тривалий легкий стрес), активує захисні процеси, які, в свою чергу, пригнічують шкоду від подальшої великої 
пошкоджуючої дози опромінення. 

3. Пост-радіаційно обумовлений гормезис (англ., Radiation post-exposure conditioning hormesis): 
пошкодження, які зазвичай спричинені великою дозою опромінення або великою дозою якогось іншого стресора, 
зменшуються в результаті подальшого впливу невеликої дози опромінення (легкий стрес) або помірної дози, 
наданої з низькою швидкістю (неодноразові м’які стреси). 

Вітчизняна література називає перший вид гормезису «радіаційним гормезисом», другий - «адаптивною 
відповіддю», обговорення третього виду нам не відомо, хоча, на наш погляд, запропонована класифікація має 
сенс і відповідає існуючим наразі експериментальним даним. 

Сучасні дослідження [83-91] доводять, що модель радіаційного гормезису, на відміну від моделі LNT, 
передбачає, що низькі дози радіації спричиняють множинні адаптивні реакції, і такі реакції можуть запобігти 
певним негативним наслідкам для здоров'я. Що стосується здатності до репарації ДНК, результуючий ефект може 
залежати від балансу між швидкістю пошкодження ДНК (лінійної дози) та конкретними механізмами, що 
відповідають за клітинний захист. Отже, реакція на вплив низьких доз радіації може змінюватись - від 
пошкодження на молекулярному рівні до корисної адаптаційної реакції на рівні всього організму. Коли доза не 
перевищує 0,1 Гр, корисні результати, як правило, переважають шкідливі.  

Горметичні ефекти низьких доз радіації, а також згубні ефекти великих доз та їх вплив на тривалість життя 
схематично продемонстровані автором [84] на рисунку 3. 
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Рисунок 3. А – Залежність тривалості життя (life expectancy) від дози іонізуючого випромінювання (irradiation dose). 
В - Молекулярні механізми горметичної реакції організму на вплив низьких доз іонізуючого випромінювання (ionizing radiation). 

Низькі дози, швидше за все, можуть стимулювати механізми відновлення, здатні нейтралізувати первинну 
шкоду (на клітинному рівні) та захистити весь організм від подальшого стресового впливу – радіаційного або 
іншого. Крім того, завдяки цим процесам, переднеопластичні та інші пошкоджені клітини можуть бути 
еліміновані за допомогою апоптозу, імунного нагляду та клітинної конкуренції. Ключові механізми цієї 
радіаційно-індукованої горметичної реакції включають: викид активних форм кисню (АФК), синтез білків 
тепловий шок, секрецію специфічних факторів росту та цитокінів, активацію рецепторів клітинної мембрани, а 
також компенсаторну проліферацію клітин. Ці процеси, ймовірно, опосередковані скоординованими 
адаптивними змінами в специфічних епігенетичних шляхах. 

Таким чином, можна відзначити, що в протилежність теорії про те, що навіть низькі дози радіації є 
канцерогенними, широко опубліковані горметичні ефекти та дослідження молекулярних механізмів формування 
цих ефектів у сукупності демонструють, що низькі дози/потужності доз випромінювання з низьким рівнем ЛПЕ 
1) активують захисні сигнальні шляхи апоптозу та стимулюють імунітет; 2) захищають від спонтанних 
хромосомних пошкоджень, мутацій, новоутворень та раку; 3) захищають від раку, спричиненого хімічним або 
радіаційним впливом у великих дозах. 

Інтерес до горметичних ефектів низькодозової радіації не є лише теоретичним, він має також хорошу 
перспективу клінічного застосування. Одним із напрямків потенційного використання горметичних реакцій і 
адаптивної відповіді в терапії онкохворих є запобігання росту пухлини, інвазії та метастазування за допомогою 
загального опромінення тіла в низьких дозах за певний до застосування хіміо- або радіотерапії. Так, 
дослідники [92] продемонстрували, що якщо загальне опромінення тіла мишей дозою 75 мГр відбувалося перед 
щепленням клітин раку легенів Льюіса, обсяг трансплантованих пухлин був значно меншим, ніж у мишей, що 
одержали пухлину без попереднього впливу дозою 75 мГр. Крім того, 40-денна смертність була значно знижена, 
середня тривалість життя значно збільшена, а метастази пухлинних клітин значно зменшені у мишей, які 
отримували адаптивну дозу радіації перед лікуванням.  

Ці дослідження припускають, по-перше, що стимульована низькими дозами імунна функція здатна 
запобігати раку, спричиненому радіацією великих доз, а також інгібувати ріст та інвазію імплантованих 
пухлинних клітин. По-друге, низькі дози радіації також можуть підвищити ефективність радіо- або хіміотерапії 
онкохворого не тільки за рахунок стимуляції імунітету для інгібування та елімінації залишкових після радіо- чи 
хіміотерапії ракових клітин, а і завдяки адаптивній відповіді нормальних тканини на побічну токсичність, 
індуковану терапевтичною дозою. Отже, явище радіоадаптивної відповіді може бути ефективно використано при 
променевій терапії  і хіміотерапії, а саме, для захисту нормальних тканин, що оточують пухлину, від дії високих 
доз радіації, оскільки веде до підвищення як радіо-, так і хіміорезистентності нормальних клітин до дії 
генотоксичних чинників. Резистентність більшості злоякісних клітин після впливу малих доз радіації не 
змінюється. Фракційний вплив малих доз радіації на пухлину може індукувати збільшення радіочутливості 
злоякісних клітин. 
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ВИСНОВКИ 
Радіаційний гормезис і адаптивну відповідь слід віднести до дуже важливих феноменів еволюційно 

сформованого біологічного захисту живих організмів від дії іонізуючого випромінювання.  
В даний час гормезис і адаптивна відповідь загальновизнані як реальні та відтворювані біологічні явища. 
Особливістю феномену радіаційного гормезису є багаторівневість та ієрархічність біологічних реакцій - від 

молекулярного до рівня організму. Отже, слід враховувати співвідношення шкідливих і корисних ефектів на 
кожному конкретному рівні організації живого, а також те, що одна і та ж доза може бути шкідливою на низькому 
рівні, але позитивною на більш високому. 

Для подальшого з’ясування суті поняття «гормезис» необхідне застосування всіх існуючих науково-
природничих методів з різних областей знань. На даному етапі досліджень існують експериментальні дані, 
описані біологічні і біохімічні механізми феномену, але практично відсутнє кількісне описання характеристик 
горметичних реакцій, фізико-математичне моделювання та інтерпретування їх молекулярних механізмів, що є 
дуже важливою основою для підтвердження або відкидання теорії гормезису як явища. 

За останні два десятиліття вивчення гормезису накопичена велика кількість доказів існування горметичних 
реакцій, узагальнено численні концептуальні та експериментальні досягнення, молекулярні механізми 
утворення, але питання про визначення співвідношення гормезисних і ушкоджуючих ефектів при опроміненні 
біологічних об’єктів в малих дозах все ще залишається відкритим. 

Численними експериментами продемонстровано, що горметична модель залежності «доза-реакція» робить 
набагато точніші прогнози відповіді живого об’єкту на опромінення (або на інші стресори) у зоні низьких доз, 
ніж лінійна безпорогова модель. Лінійна модель може адекватно описувати реакції лише в області високих доз, 
а, отже, екстраполяційне моделювання біологічних реакцій із зони високих доз на низькі не є коректним. На 
сьогоднішній день, ймовірніше всього, інтеграція лінійної моделі в зоні високих доз і гормезисної моделі в 
області низьких доз могла б найбільш вірно відтворити залежність «доза-ефект» для біологічних об’єктів різних 
рівнів організації.  

Дослідження молекулярних механізмів гормезису та адаптивної відповіді може дати значний клінічний та 
соціальний ефекти. Один з напрямків потенційного використання цих феноменів є підвищення ефективності 
хіміо- та радіотерапії шляхом застосування низької адаптуючої дози за певний час до терапевтичної дози. При 
цьому завжди слід враховувати, що механізми радіаційно індукованої адаптивної відповіді відрізняються своєю 
складністю, множинністю і мінливістю: навіть для одного біологічного об’єкту існує багато шляхів розвитку 
горметичних реакцій та формування адаптивної відповіді, причому не завжди можливо передбачити, який з них 
буде реалізовано в умовах конкретного експерименту або клінічного випадку. 
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Явище адаптивної відповіді виражається у підвищенні стійкості біологічного об’єкта до високих доз мутагенів за умов 
попереднього впливу на нього цими (або іншими) мутагенами в малих дозах. Малі дози мутагена вмикають у живому об’єкті 
низку захисних механізмів, які одержали назву горметичних. Отже адаптивна відповідь і гормезис – це ланки одного ланцюга. 
Під радіаційним гормезисом розуміють загально позитивну дію рідкоіонізуючого випромінювання у діапазонах низьких доз 
та низьких потужностей доз на біологічні об’єкти. В роботі розглянуто феноменологію радіаційно індукованої адаптивної 
відповіді та радіаційного гормезису для біологічних об’єктів різних рівній організації, здійснено огляд існуючих теорій, які 
описують залежність «доза-ефект». Представлено гіпотезу, що пропонує один з механізмів формування радіаційної 
адаптивної відповіді клітин з урахуванням конформаційної структури хроматину. Проведено аналіз існуючих концепцій 
явища гормезису на основі моделювання молекулярних механізмів формування горметичних реакцій на низькодозові 
рідкоіонізуючі випромінювання. Розглянуто параметри, які можливо застосовувати для кількісного та графічного оцінювання 
феномену гормезису, а також запропоновано формулу для розрахунку коефіцієнту радіаційно індукованої адаптивної 
відповіді. Здійснено огляд математичних моделей, що описують радіаційний ризик виникнення генних мутацій та 
неопластичних трансформацій при низькодозовому опромінюванні когорт. Зроблено такі висновки: радіаційний гормезис і 
адаптивна відповідь загальновизнані як реальні та відтворювані біологічні явища, які слід віднести до дуже важливих 
феноменів еволюційно сформованого біологічного захисту живих організмів від дії іонізуючого випромінювання. 
«Горметична модель» залежності «доза-реакція» робить набагато точніші прогнози відповіді живого об’єкту на опромінення 
(або на інші стресори) у зоні низьких доз, ніж «лінійна безпорогова модель». Остання може адекватно описувати реакції лише 
в області високих доз, а, отже, екстраполяційне моделювання біологічних реакцій із зони високих доз на низькі не є 
коректним.  
КЛЮЧОВІ СЛОВА: адаптивна відповідь, радіаційний гормезис, залежність доза-ефект, низькі дози радіації, ризик розвитку 
раку. 




