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Сучасні рекомендації з радіаційного захисту населення базуються на лінійній безпороговій (ЛБП) 
моделі радіаційного канцерогенезу, відповідно до якої будь-які дози іонізуючого випромінювання, 
навіть найменші, призводять до виникнення раку. У представленому огляді розглянуті епідеміо-
логічні докази того, що ЛБП гіпотеза не є адекватною для опису процесів, що відбуваються при 
опроміненні малими дозами. Існує багато даних, які свідчать, що ризик виникнення онкологічних 
захворювань внаслідок дії природних або медичних радіаційних джерел низької інтенсивності є 
набагато меншими, ніж розрахункові ризики відповідно до ЛБП моделі. Виявлення горметичного 
(стимулюючого) ефекту при радіаційних впливах низької інтенсивності свідчить про нелінійний 
характер кривої “доза-відповідь” у діапазоні малих доз іонізуючого випромінювання. Подальші 
дослідження цього питання можуть дати нову інформацію щодо механізмів радіаційного канцеро-
генезу.  
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Несприятливий вплив радіації на здоров’я є за-
гальновідомим. При вивченні наслідків опромі-
нення малими дозами за більш, ніж сторіччя ін-
тенсивних експериментальних і епідеміологічних 
досліджень виявлені різноманітні ефекти від гіпер-
чутливості [1], радіаційно-індукованої нестабіль-
ності геному, включно трансгенераційної [7], і роз-
витку злоякісних новотворів [3] до парадоксальної 
стимуляції — гормезиса [17, 19]. У 70-80-х роках 
минулого століття в СРСР існувала одна з най-
більш відомих у світі наукових шкіл, яка вивчала 
вплив на здоров’я опромінення малими дозами 
(радіаційного гормезиса). Популярність даного на-
пряму досліджень пов’язана з ім’ям першого ди-
ректора Інституту біофізики АН СРСР А. М. Ку-
зіна, який оприлюднив ряд публікацій на цю тему 
[6], що мали значний резонанс у науковому сере-
довищі та серед широкої громадськості. Після 

аварії на ЧАЕС у СРСР, а пізніше на пострадян-
ському просторі інтерес до проблеми радіаційного 
гормезиса став поступово вгасати. У науковому се-
редовищі пострадянських країн широко обгово-
рюються результати, що демонструють негативний 
вплив малих доз опромінення, особливо у зв’язку з 
аварією на ЧАЕС [5]. Публікації присвячені висвіт-
ленню принципової різниці у характері ефектів, 
що супроводжують опромінення у диапазоні вели-
ких і малих доз, у тому числі сприятливих ефектів 
іонізуючого випромінювання малими дозами хоч і 
з’являються [2, 8], але за кількістю значно поступа-
ються англомовним публікаціям, які є свідченням 
нового оберту інтересу до даної проблеми. У пред-
ставленій роботі здійснений огляд епідеміологіч-
них досліджень, що свідчать про нелінійний харак-
тер кривої “доза-ефект” у діапазоні малих доз 
іонізуючого випромінювання. 
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Лінійна безпорогова модель. Протягом пер-
ших десятиліть 20-го сторіччя серед наукової гро-
мадськості загальноприйнятою була ідея про те, 
що дози опромінення нижче певного “граничного” 
рівня (порядку 10 рем), не призводять до будь-
яких ефектів (гранична модель) [17]. В 1927 р. 
відомий генетик H. J. Muller в одній із своїх робіт 
допустив, що між виникненням генетичних мута-
цій у дрозофіли й величиною радіаційного впливу 
існує лінійна залежність [51]. І хоч аргументація 
Мюллера була непереконливою (зокрема, не була 
підкріплена належними експериментальними до-
казами), ця публікація набула широкої популярно-
сті, і разом з деякими іншими роботами, призвела 
до визнання в науковому світі лінійної безпоро-
гової (ЛБП) моделі, відповідно до якої будь-які 
дози опромінення можуть призводити до неспри-
ятливих ефектів, насамперед до успадкування ге-
нетичних ефектів і виникнення злоякісних пухлин. 
Вивчення наслідків атомного бомбардування Хіро-
сіми й Нагасакі в 1945 р. закріпило позиції ЛБП 
гіпотези в якості догми у рекомендаціях з радіа-
ційного захисту.  

ЛБП модель радіаційного канцерогенезу базу-
ється на таких припущеннях: будь-яка доза опро-
мінення, навіть найменша, може призвести до ви-
никнення раку; величина ризику на одиницю дози 
є константною й не залежить від потужності дози; 
ризик є кумулятивним і може збільшуватися з 
ростом накопиченої дози. Ця модель використовує 
механістичний підхід, що кожна радіоактивна 
частка або гамма-промінь можуть призводити до 
виникнення мутацій у ДНК. ЛБП гіпотеза була 
запропонована в якості дискутивної експлуатацій-
ної гіпотези, однак пізніше вона стала сприймати-
ся як доведений науковий факт, хоча й не одер-
жала серйозних експериментальних підтверджень. 
Прихильники даної моделі не враховують того 
факта, що життя на Землі еволюціонувало в умо-
вах фонового радіаційного рівня, який 3,5 мільяр-
ди років тому був приблизно в 3 рази вищим за 
сучасний. Живі організми могли вижити лише за-
вдяки еволюційно сформованій адаптивній відпо-
віді до високого рівня природного опромінення [6].  

Очевидно, підвищений рівень опромінення 
може індукувати еволюційно закріплену адаптивну 
відповідь, яка проявляється у виникненні більш 
пристосованих фенотипів [64]. Останніми роками 
активізувалися дебати з приводу наукової доціль-
ності ЛБП гіпотези. Аргументом її прихильників є 
посилання на відомий факт, що протоонкоген може 
перейти у форму активного онкогена внаслідок 
одиничної крапкової мутації. Слід зауважити, що 
коли ЛБП гіпотеза була запропонована, пропор-
ційність між величиною дози й кількістю індуко-

ваних пошкоджень ДНК була вже відома, але про 
існування клітинних захисних механізмів ще не 
знали. Після відкриття цих механізмів валідність 
ЛБП гіпотези почала викликати сумніви. Дотепер 
накопичена величезна кількість доказів, які ставлять 
під сумнів адекватність застосування ЛБП моделі для 
оцінки ризику виникнення раку при опроміненні 
малими дозами низької потужності [6]. 

На сьогодні накопичена велика кількість да-
них, що підтверджують існування горметичної 
кривої “доза-ефект”, згідно з якою високі дози оп-
ромінення призводять до негативних наслідків, а 
низькоінтенсивне випромінювання з малою по-
тужністю дози приводить до сприятливих ефектів 
[18]. Наукові свідчення позитивного ефекту опро-
мінення малими дозами нараховують понад 3000 
публікацій [48]. Усупереч ЛБП моделі, концепція 
радіаційного гормезису припускає, що адаптивні 
механізми організму можуть ефективно протидія-
ти впливу малих доз іонізуючого випромінювання 
так само, як і інших низькоінтенсивних стресів. 
Крім того, активація цих механізмів малими 
дозами опромінення може приводити до поліп-
шення здоров’я [6]. Відповідно до ЛБП моделі 
передбачається, що величина канцерогенного 
ефекту на одиницю дози є постійною, незалежно 
від дози й потужності випромінювання, а здатність 
організму до репарації пошкоджених клітин при 
різній інтенсивності опромінення є константною. 
Проте результати великої кількості експеримен-
тальних досліджень свідчать, що ефективність 
репарації ДНК інгібується внаслідок опромінення 
високими дозами, але, навпаки, стимулюється 
опроміненням низькими дозами [26]. Різниця в 
характері клітинної відповіді також може бути 
асоційована з індукцією апоптозу внаслідок низь-
коінтенсивного опромінення [8].  

Перевірка ЛБП гіпотези дотепер була утрудне-
на у зв’язку з відсутністю чутливих методів детек-
ції біологічної відповіді при малих дозах опромі-
нення. Тому основна інформація, що підтверджує 
або спростовує цю гіпотезу, була отримана в епі-
деміологічних дослідженнях, хоч інтерпретація їх 
результатів викликає значні труднощі. Однією з 
найбільш важливих проблем є те, що більшість 
цих досліджень здійснено на популяціях, опромі-
нених досить високими дозами протягом коротко-
го періоду, у тоді як при різних професійних, ме-
дичних або природних впливах опромінення за-
стосовують в малих дозах низької потужності [75].  

Зниження ефекту при опроміненні малими 
дозами низької потужності звичайно оцінюють, 
застосовуючи так званий коефіцієнт ефективності 
дози й потужності дози (a dose and dose-rate 
effectiveness factor) — КЕДПД, який є показником 
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зниження рівня ризику виникнення онкологічних 
захворювань при низькоінтенсивному або фрак-
ційному опроміненні [34]. В узагальнюючих звітах 
ряду наукових комітетів, включаючи UNSCEAR 
[71], NRPB [55], NCRP [54] і EGIS [30], передбача-
ється, що обґрунтованим рівнем цього показника 
для оцінки ризику виникнення раку з метою радіо-
логічного захисту є КЕДПД, рівний 2. Інакше ка-
жучи, для оцінки передбачуваного ризику виник-
нення раку при діагностичних медичних процеду-
рах рівень ризику, виявлений в епідеміологічних 
дослідженнях при опроміненні більшими дозами і 
при високій потужності дози має бути зменшений 
у 2 рази [75]. Однак існує велика кількість доказів 
того, що концепція КЕДПД може не відповідати 
дійсності. Наприклад, як відзначено в доповіді 
EGIS [30], при опроміненні в дозах менших 0,1 Гр 
пошкоджуючі ефекти зникають або навіть заміща-
ються на позитивні, що проявляється в зниженні 
частоти виникнення новотворів у порівнянні з 
контрольними (неопроміненими) популяціями. 
Всі ці спостереження свідчать про те, що біологічні 
процеси, що виникають у клітинах при опромі-
ненні малими дозами низької потужності, а також 
при фракційних дозах, мають фундаментальні від-
мінності від процесів, які відбуваються при разо-
вому опроміненні високими дозами. 

 
Ризик раку при різних рівнях фонового опро-

мінення. Істотний внесок у природне фонове 
опромінення вносить β-радіоактивний радон (Rn-
222). Його вплив на здоров’я й, насамперед, на 
ризик виникнення новотворів, було вивчено у 
великій кількості досліджень, проведених у різних 
країнах. На сьогоднішній день найбільш повним 
оглядом результатів цих досліджень є доповідь 
Національної Академії Наук США 1998 р. (BEIR VI 
1998). На основі аналізу епідеміологічних даних, 
отриманих на шахтарях, які працюють в уранових 
шахтах, і даних про механізми генетичних по-
шкоджень, індукованих альфа-частинками, у допо-
віді висловлене припущення, що вплив радону в 
місцях проживання є однією з основних причин 
раку легенів у населення США. Відповідно до звіту 
радон є другою серед лідируючих причин раку ле-
генів після паління. Висловлено думку, що індуко-
вана його впливом смертність від раку легенів у 
США становить від 15 до 22 тисяч випадків за рік. 
Однак у звіті, відзначено, що паління збільшує 
ризик раку легенів в 10-20 разів, а наявність підви-
щеного рівня радону в будинках — на 20-30 % [13]. 
Цей висновок свідчить, що ризик виникнення 
пов’язаного з палінням раку легенів, приблизно в 
50 разів вищий, ніж ризик, зумовлений прожи-
ванням у будинках з високим рівнем радону. 

Комітет BEIR VI при розрахунку ризику низь-
ких доз радону в житлових будинках спирався на 
принципи ЛБП гіпотези. У цьому звіті оцінка ри-
зику впливу радону була отримана екстраполяцією 
даних, що одержані у дослідженнях на шахтарях, 
які були опромінені більшими і потужнішими до-
зами. Крім того, пояснення результатів, отриманих 
у цих дослідженнях є проблематичним, оскільки, 
як відомо, шахтарі курять у середньому набагато 
більше, ніж в середньому у відповідній популяції. 
У більшості вивчених груп шахтарів переважна 
більшість чоловіків були курцями. Наприклад, 
частка курців серед шахтарів, що працювали на 
уранових шахтах у німецькому містечку Шнееберг 
(Schneeberg) у так звані дикі роки (1946-1954), ста-
новила близько 90 %, тоді як у загальній популяції 
вона була істотно нижче [12]. Очевидно, що у біль-
шості випадків, паління мало значно більший вплив 
на ризик раку легенів, ніж вплив радону [28].  

Для вивчення наслідків впливу підвищеного 
рівня природного радіаційного фону на здоров’я 
людей було проведено багато широкомасштабних 
епідеміологічних досліджень. Результати цих до-
сліджень свідчать, що у популяціях з підвищеним 
рівнем природного фонового опромінення не спо-
стерігається певних виражених несприятливих 
впливів на стан здоров’я людей, зокрема пошире-
ності або смертності від різних форм новотворів 
[35]. Більш того, автори багатьох робіт припуска-
ють, що вплив підвищеного фонового рівня радіа-
ції може навіть запобігати виникненню раку та ін-
ших захворювань внаслідок дії радіаційного горме-
зиса [67].  

Наприклад, у дослідженні, проведеному в Ки-
таї, рівень смертності від раку в популяціях, що 
проживають у районах з підвищеним рівнем фоно-
вого опромінення (у середньому 2,31 мЗв/рік) вия-
вився істотно нижчим, ніж у популяціях, що жи-
вуть у регіонах з низьким рівнем фонового опро-
мінення (~0,96 мЗв/рік). Ці розходження були ста-
тистично значимі лише в людей старших вікових 
груп (40-70 років), тобто у тих, хто піддавався 
більш тривалому впливу підвищеного фонового 
рівня радіації [36]. Результати, що свідчать про 
ефект гормезиса при впливі більш високого фоно-
вого опромінення одержані також в іншому ки-
тайському дослідженні [76], а також у дослідженні, 
здійсненому в Індії [53]. 

У багатьох подібних дослідженнях у якості біо-
маркера поглиненої радіаційної дози використо-
вують рівень хромосомних аберацій у лімфоцитах 
периферичної крові. Цей показник був вивчений у 
жителів областей з високим рівнем фонового оп-
ромінення, наприклад у Кералі (Індія) і в Янджанге 
(Китай). Відзначимо, що цей критерій є гарним 
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біомаркером поглиненої радіаційної дози, але, як 
вважає багато авторів, не відображає ризику ви-
никнення патології [16]. Популяція, що проживає 
в Кералі, опромінюється фоновою радіацією в дозі 
близько 70 мЗв за рік, що приблизно у 7,5 разів 
більше, ніж рівень фонового опромінення в інших 
районах Індії. У Янджанге концентрація природ-
них радіонуклідів (особливо торію) у ґрунті істот-
но відрізняється в різних регіонах, вона в 5,2-
7,6 разів вища в регіонах з високим фоновим опро-
міненням, ніж у сусідніх контрольних регіонах з 
нормальним (низьким) рівнем опромінення. Хоч, 
як було показано, проживання в районах з висо-
ким фоновим рівнем опромінення призводить до 
підвищеної частоти хромосомних аберацій у лім-
фоцитах периферичної крові, подібне збільшення 
даного показника не асоціювалося зі збільшенням 
поширеності раку або смертності від нього [52]. У 
дослідженні, здійсненому в 1601 американських 
виборчих округах (вибірка становила близько 
200 млн осіб, тобто, приблизно 80 % населення 
США), B. Cohen [25] виявив достовірну негативну 
кореляцію між середнім рівнем радону в помеш-
каннях (який варіював у межах від 20 до 250 Бк/м3) 
і рівнем смертності від раку легенів. Статистично 
значима негативна кореляція між природним рів-
нем опромінення радоном і смертністю від раку 
легенів була виявлена також при зіставленні трьох 
гірських штатів США (Айдаха, Колорадо, Нью-
Мексико) з трьома низинними штатами (Луізіана, 
Міссісіпі, Алабама), де рівень радонового опромі-
нення істотно нижче [39]. Як було показано в ін-
шому широкомасштабному дослідженні (США), у 
штатах з вищим рівнем фонового опромінення 
відзначався також нижчий рівень смертності від 
пухлин різної локалізації [33]. Знижений рівень 
смертності від раку виявлений у жителів япон-
ського округу Місаса, який відомий численними 
оздоровчими закладами на базі радонових джерел і 
де, відповідно, спостерігається набагато вищий рі-
вень природного фонового опромінення, ніж зага-
лом у Японії [50]. Жителі округу Місаса, що про-
живають у містах, піддаються впливу набагато ви-
щих рівнів опромінення, ніж сільські жителі, у 
зв’язку з наявністю великої кількості подібних ра-
донових курортів. При порівнянні рівня смертно-
сті від раку міських жителів округу Місаса з відпо-
відним показником у жителів сільських регіонів 
S. Kondo [43] виявив, що представники міської по-
пуляції мають істотно нижчі рівні смертності від 
раку, ніж сільські мешканці.  

Отже, сукупність накопичених до теперішньо-
го часу епідеміологічних даних не дає змоги зроби-
ти висновок про існування істотного несприятли-
вого впливу на здоров’я людей, що пов’язаний з 

підвищеним рівнем фонового радіаційного опро-
мінення. Більш того, є багато свідчень про сприят-
ливий для здоров’я вплив підвищеного рівня фо-
нової радіації. Підсумовуючи ці дані, J. R. Cameron 
у своєму огляді [20] наполягає, що “для поліпшен-
ня нашого здоров’я ми маємо потребу в вищому 
рівні фонового радіаційного опромінення”.  

 
Смертність від раку постраждалих під час 

атомних вибухів у Японії. Більшість популяцій-
них оцінок ризику виникнення злоякісних пухлин 
внаслідок радіаційного опромінення ґрунтуються 
на даних, що отримані на когортах людей, які ви-
жили після атомного бомбардування японських 
міст Хіросіми й Нагасакі в 1945 р. (“хібакуся”). Це 
пов’язане з тим, що в даній базі даних для кожного 
з постраждалих визначені приблизні рівні отрима-
них доз опромінення. Ці дози були розраховані з 
урахуванням відстані кожного із цих людей від 
епіцентру вибуху й ступеня екранування від опро-
мінення. Опромінені когорти в цих двох містах 
нараховували 86 543 чоловік. Більше 90 % “хібаку-
ся” були опромінені в дозах, що не перевищують 
500 мЗв. 45 148 осіб, опромінених в дозах менших 
за 10 мЗв, були використані як контрольна попу-
ляція [49].  

Результати цих досліджень засвідчили, що 
гостре опромінення з накопиченою поглиненою 
дозою, яка перевищує 0,1-0,2 Гр, збільшує ризик 
виникнення раку пропорційно дозі опромінення 
[56]. Першим видом раку, зв’язок якого з атомними 
бомбардуваннями був цілком доведений, стала 
лейкемія. Підвищені рівні захворюваності на цю 
онкопатологію спостерігалися у людей, насамперед 
протягом перших п’яти років після бомбардування. 
Частота виникнення солідних пухлин почала під-
вищуватися приблизно через 10 років після оп-
ромінення [45]. Проте крива “доза-ефект” у людей, 
які вижили після атомних бомбардувань, не є лі-
нійною [57]. Зокрема, існує виражений поріг віднос-
но лейкемії [46]. Доказів збільшення ризику виник-
нення раку після опромінення в дозах нижче 0,1 Гр 
виявлено не було [57]. Відповідно до звіту 
UNSCEAR [72], серед людей, що вижили після атом-
них вибухів у Хіросімі й Нагасакі й опромінених у 
дозі меншою за 200 мЗв, також не було виявлено 
збільшення смертності від раку. Смертність від лей-
кемії була навіть нижче в “хібакуся”, опромінених у 
дозах менших за 100 мЗв, ніж у контролі. В своєму 
огляді T. D. Luckey [49] відзначає, що існують свід-
чення про поліпшення здоров’я людей, що пере-
жили атомне бомбардування й опромінених мали-
ми дозами, зокрема зменшення рівня мутацій, 
смертність від лейкемії й солідного раку, а також 
збільшення середньої тривалості життя.  



РИЗИК ВИНИКНЕННЯ РАКУ ПРИ МАЛИХ ДОЗАХ РАДІАЦІЙНОГО ОПРОМІНЕННЯ 

“Журн. НАМН України”, 2016, т. 22, № 2 

139

Ризик раку при діагностичних рентгеноло-
гічних дослідженнях. Ефективні дози опромінен-
ня, одержувані при комп’ютерній томографії (КТ), 
як правило, перебувають у діапазоні від 1 до 
20 мЗв. Як було відзначено вище, збільшення ри-
зику виникнення раку ніколи не було відзначено 
при опроміненні в дозах менших за 100 мЗв, тому, 
можливо, що КТ не становить небезпеки для здо-
ров’я. Однак деякі автори вважають, що ризик ви-
никнення раку внаслідок діагностичних радіоло-
гічних досліджень можна розраховувати, згідно з 
принципами ЛБП моделі. Наприклад, D. J. Brenner 
та E. J. Hall [15], ґрунтуючись на ЛБП гіпотезі, 
висловили припущення, що 1,5-2 % всіх випадків 
раку в США за останні кілька десятиліть можуть 
бути наслідком застосування КТ. Деякі дані дійсно 
свідчать про те, що малі дози опромінення, що за-
стосовуються щотижня, можуть мати кумулятив-
ний ефект. Надлишок раку молочної залози був 
зафіксований у молодих жінок, які мали багатора-
зові флюорографічні дослідження грудної клітки 
при хронічному туберкульозі або сколіозі [60]. Од-
нак негативний ефект регулярних рентгеноло-
гічних впливів був виявлений тільки при куму-
лятивних дозах, що перевищують 0,5 Гр [69]. Ба-
гато даних суперечать припущенню, що діагно-
стичні рентгенологічні процедури шкідливі для 
здоров’я. Деякі дослідження не виявили збільшен-
ня випадків лейкемії та солідних пухлин у пацієн-
тів, які регулярно піддавалися рентгенологічним 
впливам [42]. B. R. Scott та співавт. [67] навіть 
стверджують, що КТ скоріше може редукувати, 
ніж збільшувати ризик виникнення раку. Передба-
чається, що при опроміненні високоенергетич-
ними фотонами протективний діапазон становить 
дози від 1 мГр до 100 мГр [67]. Дози, які застосо-
вують при сучасних стандартних діагностичних 
рентгенологічних процедурах, припадають на да-
ний діапазоні й тому, як припускають деякі автори 
[11], можуть чинити протективний вплив при кан-
церогенезі й деяких інших захворюваннях. Вислов-
лено припущення, що радіаційний вплив при діаг-
ностичному рентгенівському опроміненні й ма-
мографічних дослідженнях може знижувати ризик 
раку внаслідок елімінації преканцерогенних транс-
формованих клітин, а також може запобігати мета-
стазуванню вже існуючих пухлин [11]. 

 
Ризик раку при радіотерапії. Іонізуюче ви-

промінювання є ефективним засобом при лікуван-
ні раку. Єдиним обмеженням застосування радіо-
терапії є неминучі пошкодження, що виникають у 
нормальних нетрансформованих клітинах і мо-
жуть призводити до побічних ефектів [47]. При ра-
діотерапії опромінення є фракціонованим, його 

потужність порівняна з потужністю, яку застосо-
вують при радіаційній діагностиці: від 1 Гр/хв. 
(при променевій радіотерапії) до 1 Гр/год (при 
близькофокусній променевій терапії).  

Надлишок солідних пухлин і лейкемії був ви-
явлений у пацієнтів з тиреоїдним раком, які були 
опромінені радіоактивним йодом-131 у дозах, що 
становлять кілька сотень мКі [61]. У той же час у 
великої кількості пацієнтів, що одержували при 
лікуванні гіпертиреоідозу радіоактивний йод-131 у 
дозах від 10 до 20 мКі, надлишку раку виявлено не 
було [32]. Передбачається, що канцерогенні ефек-
ти різко знижуються при низьких потужностях до-
зи (до 15 мГр/хв); виявлено, що поділ дози в 3 Гр, 
на фракції від 120 до 160 мГр зменшує ризик роз-
витку пухлин у порівнянні з впливом цієї ж куму-
лятивної дози при більших дозах на кожну з фрак-
цій [62]. Таким чином, головними факторами, що 
зумовлюють канцерогенез, є як доза опромінення, 
так і її потужність [62]. Вплив факторів потужності 
дози й фракціонування, очевидно, пов’язаний з 
інтенсивністю репарації ДНК як протягом опромі-
нення (при близькофокусній променевій терапії), 
так і при фракціонуванні дози (при променевій ра-
діотерапії). Різниця в потужності дози при медич-
них рентгенологічних процедурах і при вибухах 
атомних бомб у Хіросімі й Нагасакі може поясни-
ти, чому ризик раку набагато нижчий при одер-
жанні однакових доз [69]. 

 
Смертність від раку радіологів і радіотера-

певтів. Радіологи й радіотерапевти були одними з 
перших професійних груп, які зазнали впливу 
іонізуючого випромінювання. До 1950 р. у цих лі-
карів відзначався підвищений рівень захворюва-
ності на рак шкіри й лейкемію, а також смертності 
від раку та інших причин. В епідеміологічному 
огляді щодо поширеності раку у 8 когортах радіо-
логів з різних країн (усього близько 270 000 чол.) 
відзначалося, що до 1950 р. рівень смертності від 
лейкемії в радіологів був збільшений [77]. Слід 
наголосити, що до 1950 р. дози опромінення були 
досить великими. Після введення у 1930 р. реко-
мендацій Міжнародної комісії з радіологічного 
захисту (МКРЗ), відповідно до яких рівень опро-
мінення був обмежений дозами не більше 500 мГр 
за рік, надлишок смертності радіологів від раку 
неухильно знижувався і зник у лікарів, які почали 
практикувати після 1950 р. [21]. Більш того, після 
1954 р. смертність англійських радіологів як від 
раку, так і від інших причин була істотно нижчою 
порівняно з іншими лікарями у цілому [21]. 
J. R. Cameron [21] підкреслює, що “дані, отримані 
при вивченні англійських радіологів, свідчать про 
те, що помірні дози опромінення скоріш корисні, 
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ніж шкідливі для здоров’я”. Отже, епідеміологічні 
дані про ризик смерті радіологів від раку свідчать, 
що дози, які становлять приблизно 20 мГр на 
фракцію, мають кумулятивний ефект, і найбільш 
низька доза, що може призвести до розвитку раку 
при кумуляції фракціонованих доз, становить 
приблизно 0,5 Гр [68]. 

 
Ризик раку у працівників атомної промисло-

вості. Велика кількість епідеміологічних до-
сліджень, що вивчають вплив опромінення, прове-
дена при обстеженні стану здоров’я працівників 
атомної промисловості [74]. В епідеміологічному 
дослідженні захворюваності й смертності від раку 
при опроміненні в низьких дозах і низької потуж-
ності дози P. Jacob та співавт. [38] дійшли виснов-
ку, що ризик раку при таких впливах не є нижчим, 
ніж при гострих опроміненнях у більших дозах. 
При вивченні 407 391 працівників атомних станцій 
у 15 країнах світу E. Cardis та співавт. зробили ви-
сновок, що приблизно 1-2 % смертності від раку в 
цих когортах може бути наслідком опромінення 
[24]. Проте пізніше при вивченні великої когорти 
працівників атомних станцій (близько 410 000 чо-
ловік), не було виявлено надлишку раку в людей, 
що одержали кумулятивні дози менші за 150 мЗв 
[23]. В іншому дослідженні при вивченні смертно-
сті від раку у 85 тис. працівників атомної індустрії 
в трьох країнах не було виявлено будь-якого збіль-
шення ризику солідного раку, але в когорті, опро-
міненої в дозах, що перевищують 400 мЗв, було 
виявлено невелике збільшення ризику лейкемії 
[22]. Не виявлено асоціацій між низькими дозами 
іонізуючого опромінення й смертністю від хроніч-
ної лімфатичної лейкемії [73]. У когортному до-
слідженні смертності серед 954 канадських вій-
ськових, опромінених низькими дозами під час чи-
щення ядерного реактора в Чалк Рівер (Онтаріо), 
не виявлено надлишку смертності від лейкемії й 
тиреоїдного раку. Аналіз смертності з урахуванням 
дози гамма-опромінення не виявив впливу дози 
опромінення на смертність [58]. Участь у проведе-
ні надземних випробувань ядерної зброї в Англії 
не призвела до істотного впливу на майбутню три-
валість життя, а також на наступний ризик роз-
витку раку [29].  

При вивченні 45 468 співробітників канадської 
ядерної індустрії, які працювали в жорстких нор-
мативах радіаційного захисту, L. B. Zablotska та 
співавт. виявили в них набагато менший рівень 
смертності від раку, ніж у загальній популяції [78]. 
Для всіх випадків солідного раку в сукупності було 
виявлено істотне зниження ризику виникнення 
раку в працівників, опромінених у дозах від 1 до 
49 мЗв порівняно з тими, хто був опромінений у 

дозах менш 1 мЗв. У тих, хто одержав більше 
100 мЗв, ризик виникнення раку був вищим [78]. 
Рівень смертності від раку працівників канадської 
атомної індустрії становив усього 58 % від серед-
нього в популяції [9]. У Великобританії у праців-
ників атомної промисловості була виявлена зво-
ротна кореляція між рівнем радіаційного впливу 
та смертністю від раку, зокрема, лейкемії (крім 
хронічної лімфатичної лейкемії) і множинних 
мієлом [41].  

 
Ризик раку в людей, що постраждали при 

аваріях на атомних електростанціях. У 
1994 році [44] V. A. Kostyuchenko та L. Krestinina 
здійснили вивчення когорти 7 854 осіб, опромі-
нених дозами від 40 до 500 мЗв при термічному 
вибуху в сховищі радіоактивних відходів, що від-
бувся в Західному Сибіру в 1957 р. Було виявлено, 
що в групах, опромінених у середньому в дозах 
40 мГр, 120 мГр і 496 мГр ризик смертності від 
раку був нижчим на 27 %, 39 % і 28 %, відповідно, 
ніж у жителів прилеглих сіл, які не були опро-
мінені. При вивченні наслідків аварії на ЧАЕС 
західними дослідниками, в людей, опромінених у 
дозах менше 100 мЗв, канцерогенні ефекти виявле-
ні не були [70]. Однак у деяких дослідженнях, про-
ведених на пострадянському просторі, був вияв-
лений збільшений ризик раку в осіб, що по-
страждали внаслідок аварії [37]. Аналізуючи по-
казники захворюваності та смертності від злоякіс-
них пухлин в учасників ліквідації аварії на ЧАЕС, 
Е. Б. Бурлакова та співавт. [1] висловили припу-
щення, що кількість смертельних випадків від лей-
козів при опроміненні малими дозами може бути 
порівнянна зі смертністю від лейкозів для доз 
опромінення, у десятки разів більш високих; тоді 
як у діапазоні низьких доз опромінення (до 10 сЗв) 
є зона, де спостерігається зменшення ефекту зі 
збільшенням дози, що доходить до зміни знака 
ефекту — зменшення смертності від лейкозів ниж-
че рівня контролю. В. К. Іванов із співавт. [37], 
вивчаючи ризик солідних пухлин у 59 770 учасни-
ків ЛНА, які працювали у 1986-1987 рр. у 30-кіло-
метровій зоні навколо Чорнобильської АЕС, вия-
вили в них збільшений ризик раку, що становив 
0,96 (95 % CI: 0,3-1,7) на одиницю дози. Проте слід 
відзначити, що виявлені ефекти виявлялися, коли 
у вибірку були включені всі обстежені особи, 
опромінені в широкому діапазоні накопичених доз 
(0,001-0,3 Гр) [37]. Для тих же, в кого накопичені 
дози не перевищували 0,1 Гр, надлишку випадків 
раку виявлено не було [37]. 

 
Можливі механізми радіаційного гормезиса. 

Неодноразово було показано, що при опроміненні 
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малими дозами з низькою лінійною передачею 
енергії (low-linear-energy-transfer — LET) в орга-
нізмі можуть активуватися інтегральні захисні 
процеси. Продемонстровано, що подібне опромі-
нення стимулює внутрішньоклітинні та міжклі-
тинні сигнальні шляхи, що приводить до активації 
природного захисту від раку й інших захворювань, 
асоційованих з геномною нестабільністю [64]. 
Ключовими компонентами радіаційно-індукованої 
горметичної відповіді є: елімінація пренеоплас-
тичних та інших аберрантних клітин за допомогою 
апоптоза, індукція репарації ДНК, стимуляція 
імунної функції, синтез стрес-білків, усунення 
вільних радикалів, активація мембранних рецепто-
рів, секреція цитокінів і факторів росту, а також 
компенсаторна клітинна проліферація [64, 66]. 
Передбачається, що низькоінтенсивне опромінен-
ня може індукувати генералізовану епігенетичну 
передачу сигналів між нормальними клітинами, 
що приводить до активації генів адаптивної відпо-
віді, що, в свою чергу, підвищує ефективність ре-
парації генетичних пошкоджень [64].  

Стратегія клітинного захисту залежить від ін-
тенсивності опромінення, потужності дози й кіль-
кості пошкоджень у сусідніх клітинах [68]. За-
гальний ефект є результатом протидії двох проце-
сів: пошкодження ДНК, що лінійно збільшується зі 
збільшенням дози, і активацією механізмів клітин-
ного захисту, які більш ефективні при низьких 
дозах опромінення й малоефективні при збільшен-
ні дози опромінення. Системна відповідь на вплив 
низькоінтенсивного опромінення може розвива-
тися як при пошкодженні на базисному молеку-
лярному рівні, так і внаслідок адаптивної відповіді, 
що виникає на рівні організму [31]. У результаті дії 
протективних механізмів залежність між дозою й 
канцерогенним ефектом не є лінійною, і в діапазо-
ні малих доз опромінення можуть спостерігатися 
горметичні прояви [19]. Характер ефекту залежить 
від загальної дози опромінення даної тканини: при 
опроміненні разовими дозами, які не перевищують 
0,1 Гр, як правило, позитивні ефекти перевищують 
негативні [31]. Як було неодноразово показано, дози 
опромінення, що не перевищують індивідуального 
стохастичного порогу, можуть захищати від спон-
танної неопластичної трансформації як in vitro [59], 
так і in vivo [63], а також приводити до супресії 
спонтанних злоякісних новотворів у людей [65].  

 
Висновок. Сучасні рекомендації щодо обме-

ження впливу іонізуючого випромінювання на лю-
дей засновані на ЛБП моделі радіаційного канце-
рогенезу, відповідно до якої будь-яка, навіть най-
менша, доза опромінення може призвести до 

негативних впливів. Проте багато вчених вислов-
люють сумнів у тому, що такий підхід є оптималь-
ним для поліпшення здоров’я людей [27]. Діючі 
рекомендації ігнорують той факт, що ендогенні 
механізми захисту можуть елімінувати ушкоджен-
ня, що індуковані низькоінтенсивним опромінен-
ням. Наслідком даних рекомендацій є поширення 
радіофобії. Велика кількість даних, отриманих ос-
танніми роками, підтверджує гормезисну гіпотезу, 
що активізує диспути навколо правоможності за-
стосування ЛБП гіпотези [10].  

Деякі автори стверджують, що надлишок 
смертності від раку існує й серед людей, опроміне-
них у дозах до 100 мГр [24]. Однак статистична ме-
тодологія цих досліджень є досить сумнівною, ос-
кільки базується на концепції, що механізми індук-
ції канцерогенезу є подібними після опромінення 
великими і малими дозами [14]. В усіх подібних 
дослідженнях сформовані вибірки включають лю-
дей, опромінених у дозах, набагато більших, ніж 
100 мЗв. У тих випадках, коли ці дослідження об-
межені лише людьми, опроміненими в дозах мен-
шими за 100 мЗв, надлишку раку не спостеріга-
ється [68].  

Останніми роками дебати про можливі на-
слідки опромінення малими дозами і при низьких 
потужностях різко активізувалися. Деякі автори 
вважають, що низькоінтенсивне опромінення мо-
же бути більш небезпечним, ніж це передбачалося 
раніше [38, 24]. Але більшість робіт у цьому на-
пряму свідчить про те, що опромінення в низько-
дозовому діапазоні не приводить до збільшення 
ризику виникнення новотворів. Загальним ви-
сновком, що випливає з результатів подібних до-
сліджень, є те, що використання ЛБП гіпотези при 
опроміненні малими дозами і при низьких по-
тужностях дози є некоректним. Це означає, що 
ризик виникнення раку при звичайних радіацій-
них впливах (природному фоновому опроміненні, 
опроміненні в медичних цілях та ін.) є набагато 
меншим, ніж прийнято вважати при використанні 
критеріїв, заснованих на ЛБП моделі. Не існує 
серйозних доказів індукції канцерогенезу при гост-
рому опроміненні в дозах менше 100 мЗв або при 
тривалому опроміненні в дозах менше 500 мЗв 
[68]. Крім того, є численні свідчення, що радіацій-
не опромінення в малих дозах і при низьких по-
тужностях дози може бути корисним для здоров’я. 
Виявлення горметичного ефекту при опроміненні 
низькими дозами означає, що крива “доза-ефект” у 
діапазоні малих доз не є лінійною. Подальше ви-
вчення механізмів, що визначають характер цієї 
кривої, може сприяти кращому розумінню меха-
нізмів радіаційного канцерогенезу. 
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РИСК ВОЗНИКНОВЕНИЯ РАКА ПРИ МАЛЫХ ДОЗАХ РАДИАЦИИ 
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Современные рекомендации по радиационной защите населения базируются на линейной беспо-
роговой (ЛБП) модели радиационного канцерогенеза, в соответствии с которой любые дозы иони-
зирующего излучения, даже самые малые, могут привести к возникновению рака. В представ-
ленном обзоре рассмотрены эпидемиологические доказательства того, что ЛБП гипотеза не явля-
ется адекватной при облучении в малых дозах. Существует много данных, подтверждающих, что 
риск возникновения рака вследствие воздействия обычных радиационных влияний (фонового об-
лучения, медицинских радиационных воздействий и т. д.) является намного меньшим, чем принято 
полагать в соответствии с ЛБП моделью. Обнаружение горметического (стимулирующего) эффекта 
при низкоинтенсивных радиационных воздействиях свидетельствует о нелинейном характере 
кривой “доза-ответ” в области малых доз ионизирующего излучения. Дальнейшие исследования в 
этом направлении могут дать новую информацию о механизмах радиационного канцерогенеза.  
 
 

CANCER RISKS AFTER EXPOSURE TO LOW DOSES OF IONIZING RADIATION 
 

A. M. Vaiserman, V. P. Voitenko, A. V. Pisaruk, N. M. Koshel, L. V. Mekhova 
 

State Institution “D. F. Chebotarev Institute of Gerontology NAMS Ukraine”, 04114 Kyiv 
 
Current recommendations for radiation protection of population are based on the linear-no-threshold 
(LNT) model of radiation carcinogenesis under which any dose, no matter how low it is, may result in the 
emergence of cancer. Discussed in this review are epidemiological evidences that the LNT hypothesis is 
not adequate at irradiation with low doses. Extensive data were accumulated confirming the cancer risk 
after ordinarily encountered radiation exposure (natural background radiation, medical X-rays, etc.) to be 
much lower than projections based on the LNT model. The discovery of the low-level radiation hormesis 
(stimulating effect) implies a non-linear dose-response curve in the low-dose region. The further studies 
may provide a new insight about the mechanisms of radiation-induced carcinogenesis. 

 


