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Актуальність дослідження зумовлена високою чутливістю молодого організму до радіаційного 
впливу, що може призводити до віддалених негативних наслідків. Мета – узагальнити сучасні 
дані про вплив різних доз іонізуючого випромінювання на дітей та підлітків. Методи: аналіз епі-
деміологічних, клінічних і експериментальних досліджень, отриманих із сучасних літературних 
джерел, присвячених оцінці віддалених наслідків дії іонізуючої радіації на молодий організм. 
Результати. Встановлено, що молодий організм є особливо чутливим до впливу іонізуючого 
випромінювання через активні процеси росту та диференціації клітин. Дослідження віддалених 
наслідків опромінення молодого організму показують, що навіть низькі дози радіації можуть 
спричинити серйозні довгострокові ефекти. Висновки. Необхідні подальші дослідження меха-
нізмів впливу іонізуючого випромінювання на організм та розробка ефективних стратегій про-
філактики й реабілітації осіб, що зазнали опромінення.
Ключові слова: іонізуюче випромінювання, опромінення молодого організму, генетична неста-
більність, віддалені наслідки опромінення, профілактика опромінення.
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Relevance. The study is driven by the high sensitivity of the young organism to ionizing radiation, 
which may result in delayed adverse outcomes. The aim is to summarize current data on the impact of 
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clinical, and experimental studies obtained from current literature sources focused on assessing the 
long-term effects of ionizing radiation on young organisms. Results. It was established that young 
organisms are particularly vulnerable to ionizing radiation due to active processes of cell growth and 
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impact and the development of effective prevention and rehabilitation strategies for exposed individuals 
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Вступ

Іонізуюче випромінювання є одним із най-
потужніших факторів, які можуть впливати на 
живі організми, зокрема на молодий організм, що 
перебуває на етапі активного росту та розвитку. 
Дослідження впливу іонізуючого випромінювання 
на дітей та підлітків мають велике значення для 
розуміння механізмів радіаційного ушкодження, 
а також для розробки стратегій захисту та профі-
лактики. У цій статті представлено огляд сучасних 
літературних джерел, присвячених впливу різних 
доз іонізуючого випромінювання на молодий 
організм.

1. Віддалені наслідки опромінення молодого 
організму

Вплив іонізуючого випромінювання на орга-
нізм людини залишається однією з найважливі-
ших проблем сучасної медицини та радіобіології. 
Особлива увага приділяється дослідженню наслід-
ків опромінення для молодого організму, оскільки 
дитячий та підлітковий вік характеризуються 
активним ростом, розвитком тканин і органів, що 
робить їх більш вразливими до дії радіації. Від-
далені наслідки опромінення можуть проявлятися 
через роки або навіть десятиліття, що робить цю 
проблему не лише медичною, але і соціальною.

Іонізуюче випромінювання впливає на клітинні 
структури, зокрема на ДНК, викликаючи її пошко-
дження. У молодому організмі, де клітини активно 
діляться, такі пошкодження можуть призводити 
до порушень у процесах росту та диференціації 
тканин. Найбільш чутливими до радіації є клітини 
кісткового мозку, епітелію кишечника, лімфоїдної 
системи та статевих залоз. Ці тканини та органи 
є критично важливими для нормального функці-
онування організму, і їх пошкодження може мати 
серйозні наслідки для здоров’я. Наприклад, ура-
ження кісткового мозку може призводити до пору-
шень кровотворення, а пошкодження статевих 
залоз – до проблем із репродуктивною функцією 
в майбутньому [1–4].

Дослідження показують, що молоді організми, 
які зазнали впливу радіації, можуть мати підвище-
ний ризик розвитку хронічних захворювань, таких 
як онкологічні патології, ендокринні порушення 
та імунодефіцитні стани. Це підкреслює необ-
хідність розробки ефективних методів захисту 
та лікування наслідків радіаційного впливу, осо-
бливо для дітей та підлітків.

 У разі, якщо опромінена клітина зберігає 
життєздатність і не зазнає загибелі, існує ризик 
виникнення віддалених наслідків опромінення в її 
нащадкових клітинах, це явище відоме як гене-
тична нестабільність [5]. Іонізуюче випроміню-
вання впливає не лише шляхом прямого пошко-
дження молекул ДНК, а й опосередковано через 
порушення міжклітинних комунікацій. Зокрема, 
опромінення одних клітин може спричинити роз-
виток так званого «ефекту свідка» – феномену, 
за якого неопромінені клітини зазнають змін або 

ушкоджень у відповідь на сигнали, отримані від 
опромінених сусідів.

Особливо чутливим до впливу іонізую-
чого випромінювання, навіть у малих дозах, 
є період  ембріонального та раннього постембрі-
онального розвитку організму. У цей час клітини 
активно діляться та диференціюються, що робить 
їх більш вразливими до радіаційного впливу. 
Віддалені наслідки пренатального опромінення, 
ймовірно, є результатом  декомпенсаційних про-
цесів на рівні клітини, таких як радіаційно-інду-
кована нестабільність генома [6; 7]. На рівні 
організму це може проявлятися порушеннями роз-
витку органів і систем, що призводить до довго-
строкових фізіологічних та функціональних від-
хилень.

У тварин, які зазнавали впливу радіації надзви-
чайно низької інтенсивності впродовж розвитку, 
виявлено відтерміновані ознаки генетичної неста-
більності, індукованої іонізуючим випроміню-
ванням, у клітинах кровотворної системи – однієї 
з найбільш чутливих до радіаційного впливу. 
Свідченням цього є зростання частоти ушкоджень 
ДНК у лейкоцитах периферичної крові, що збері-
гається навіть у віці 8 та 11 місяців у самців, які 
піддавались опроміненню.

Важливим механізмом підтримки стабільності 
ДНК клітин білої крові, які постійно піддаються 
процесам природної селекції, є апоптоз – програ-
мована клітинна смерть. Відомо, що безпосеред-
ній вплив іонізуючого випромінювання малими 
дозами в різні періоди розвитку організму ссавців 
призводить до збільшення частоти апоптозу [8; 9]. 
Однак у експерименті було виявлено відстрочене 
зменшення частоти апоптозу лейкоцитів  у опро-
мінених тварин порівняно з неопроміненими [10].

Це може свідчити про те, що в умовах хроніч-
ного низькоінтенсивного опромінення відбува-
ється посилена селекція стійких клітин, які менш 
схильні до апоптозу. Такі клітини можуть нако-
пичувати пошкодження ДНК, що призводить до 
генетичної нестабільності та підвищує ризик роз-
витку патологій у віддаленій перспективі.

Ці дані підкреслюють складність механізмів 
впливу радіації на організм, особливо в умовах 
низьких доз, і необхідність подальшого вивчення 
цих процесів для розробки ефективних стратегій 
захисту та профілактики.

Отже, виявлена у крові опромінених самців 
генетична нестабільність може бути пов’язана 
зі зниженням здатності клітин до апоптозу. На 
користь цього припущення опосередковано свід-
чить динаміка середнього кометного індексу, за якої 
основні зміни були зумовлені збільшенням частки 
клітин із незначними пошкодженнями [11; 12]. Це 
може вказувати на те, що за умов тривалого низько-
інтенсивного опромінення в організмі активується 
селективне збереження клітин, більш резистентних 
до механізмів програмованої загибелі.

Цей механізм можна порівняти з  радіоадап-
тивною відповіддю, коли організм адаптується до 
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умов радіаційного впливу шляхом відбору клітин, 
здатних протистояти пошкодженням. У результаті 
залишаються клітини, які мають вищу стійкість 
до апоптозу, але при цьому можуть накопичувати 
генетичні пошкодження, що призводить до  гене-
тичної нестабільності [13].

Віддалені наслідки опромінення молодого 
організму  включають підвищений ризик розви-
тку низки серйозних захворювань та порушень. 
Наприклад, дослідження серед населення  Хіро-
сіми та Нагасакі  показали, що діти, які зазнали 
опромінення, мали значно підвищений ризик роз-
витку  лейкемії  та інших форм раку в дорослому 
віці [14]. Це пов’язано з тим, що молоді клітини, 
які активно діляться, більш чутливі до пошко-
джень ДНК, спричинених іонізуючим випроміню-
ванням.

Крім онкологічних захворювань, іонізуюче 
випромінювання може впливати на репродуктивну 
функцію, знижуючи фертильність у майбутньому 
[15]. Пошкодження статевих клітин може призво-
дити до порушень у формуванні гамет, що впливає 
на здатність до зачаття та збільшує ризик вродже-
них вад у потомства.

Одним із найбільш серйозних віддалених 
наслідків опромінення є збільшення ризику розви-
тку раку. У дітей та підлітків, які зазнали впливу 
радіації, частіше виявляють лейкемії, рак щито-
подібної залози, молочної залози та інші види 
пухлин. Це пов’язано з тим, що молоді клітини 
більш схильні до злоякісного перетворення через 
активні процеси поділу.

Радіація може впливати на формування та 
функціонування різних органів. Наприклад, опро-
мінення може призводити до порушень у розвитку 
нервової системи, що проявляється когнітивними 
порушеннями, затримкою розумового розвитку 
або неврологічними розладами. Також можливі 
порушення в роботі серцево-судинної, ендокрин-
ної та імунної систем.

Пошкодження ДНК у статевих клітинах може 
призводити до мутацій, які передаються наступ-
ним поколінням. Це може викликати вроджені 
вади розвитку, хромосомні аномалії або підви-
щений ризик захворювань у потомства. Радіація 
пригнічує функцію імунної системи, що робить 
організм більш вразливим до інфекційних захво-
рювань. У віддаленій перспективі це може призво-
дити до хронічних імунодефіцитних станів. Діти, 
які зазнали опромінення, часто стикаються з пси-
хологічними проблемами, такими як тривожність, 
депресія або посттравматичний стресовий розлад. 
Крім того, соціальна стигматизація та побоювання 
щодо здоров’я можуть впливати на якість життя.

Віддалені наслідки опромінення молодого 
організму є серйозною проблемою, яка вимагає 
комплексного підходу до діагностики, лікування 
та профілактики. Зростання обізнаності про 
ризики, пов’язані з радіацією, та впровадження 
сучасних методів захисту дозволять зменшити 
негативний вплив на здоров’я майбутніх поколінь. 

Дослідження в цій галузі тривають, і їх результати 
мають ключове значення для розробки ефектив-
них стратегій збереження здоров’я дітей в умовах 
радіаційного впливу.

Для зменшення ризиків віддалених наслідків 
опромінення важливо дотримуватися принципів 
радіаційної безпеки. У разі аварій або медичних 
процедур, пов’язаних із використанням радіації, 
необхідно застосовувати захисні заходи, такі як 
обмеження часу опромінення, збільшення відстані 
до джерела та використання захисних екранів.

Для дітей, які вже зазнали опромінення, важли-
вим є регулярне медичне обстеження, спрямоване 
на раннє виявлення можливих ускладнень. Також 
необхідно забезпечити психологічну підтримку та 
реабілітацію.

2. Профілактика та захист від іонізуючого 
випромінювання

Складна біохімічна та патогенетична природа 
розвитку променевої хвороби зумовлює високі 
вимоги до засобів її профілактики та лікування, 
а також підкреслює доцільність пошуку ефек-
тивних радіозахисних агентів серед сполук при-
родного походження. До біологічних засобів 
захисту, які включають вітамінно-амінокислотні 
комплекси, гормональні препарати, полісахариди 
та інші речовини, належать такі, що здатні зміц-
нювати загальну резистентність організму до 
опромінення. Вони можуть зменшувати вираже-
ність таких патологічних проявів, як дисбаланс 
біологічних функцій, порушення метаболізму, 
інтоксикація, інфекційні ускладнення, а також 
симптоми, характерні для кістково-мозкової, киш-
кової та ендокринної форм променевого ураження 
[16; 17]. У цьому контексті особливо актуальним 
залишається дослідження природних метаболі-
тів і біологічно активних речовин як потенційних 
лікарських засобів, здатних запобігати розвитку 
первинних біохімічних змін і сприяти активації 
процесів відновлення після опромінення. 

На сьогодні загальновизнаним є твердження 
про ключову роль комплексного підходу до радіа-
ційного захисту, який передбачає не лише фізичні 
методи, зокрема екранування, але й обов’язкове 
застосування фармакологічних засобів із радіоза-
хисною дією. Прийнято класифікувати усі засоби 
протирадіаційного захисту на дві основні катего-
рії: радіопротектори та препарати, що використо-
вуються для лікування променевих уражень [18].

Один із багатообіцяльних векторів у розробці 
протирадіаційних засобів пов’язаний зі створен-
ням препаратів для ранньої патогенетичної терапії. 
Ці сполуки характеризуються здатністю втруча-
тися у перебіг патологічних змін, які запускаються 
в організмі під впливом іонізуючого випроміню-
вання, ще на початкових етапах їх розвитку [19].

Наявні наукові дані дозволяють розглядати 
хронічне опромінення як тривалий радіаційний 
стрес, який посилюється впливом екологічних та 
психосоціальних факторів. У патогенезі такого 
стресу ключову роль відіграють:
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–	 активація вільнорадикального окиснення;
–	 антиоксидантний дефіцит, який поступово 

наростає;
–	 нейроендокринна та імунна дисрегуляція.
Для корекції цих змін ефективними є такі групи 

препаратів:
1.	 Антиоксиданти: нейтралізують вільні ради-

кали, що утворюються під дією радіації, і зменшу-
ють окисний стрес.

2.	 Антистресові препарати (адаптогени): допо-
магають організму адаптуватися до стресових 
умов, підвищуючи його стійкість до радіаційного 
впливу.

3.	 Імуномодулятори: відновлюють функціону-
вання імунної системи, яка часто порушується під 
дією радіації [20; 21].

Ці підходи дозволяють не лише зменшити 
негативний вплив радіації на організм, але й запо-
бігти розвитку віддалених наслідків опромінення. 
Подальші дослідження в цій галузі мають великий 
потенціал для розробки нових ефективних методів 
лікування та профілактики променевих уражень.

Запобігання шкідливому впливу зовнішнього 
опромінення досягається шляхом використання 
радіопротекторних препаратів, а також засобів, 
що забезпечують тривалу підтримку підвищеної 
радіостійкості організму. Такі засоби можуть бути 
ефективними як у разі профілактичного засто-
сування до моменту опромінення, так і в перші 
години після дії іонізуючого випромінювання 
[22–24].

Одним із ключових механізмів дії радіоза-
хисних засобів є їх здатність зменшувати рівень 
кисневої напруги всередині клітин кровотворної 
тканини шляхом активації процесів споживання 
кисню в мітохондріях. У ситуаціях, коли між 
кров’ю і клітинним середовищем наявні виражені 
дифузійні бар’єри, такий метаболічний ефект 
сприяє зростанню трансмембранного градієнта 
кисневої напруги. Це, своєю чергою, призводить 
до зниження парціального тиску кисню (рО₂) 
у внутрішньоклітинних компартментах, що озна-
чає зменшення оксигенації молекулярних міше-
ней іонізуючого випромінювання не шляхом обме-
ження надходження кисню до тканин, а за рахунок 
його посиленого споживання клітинами [25; 26].

Підвищення радіорезистентності організму 
може бути досягнуто за допомогою застосування 
як природних, так і синтетичних антиоксидантів 
[27]. До таких речовин належать:

–	 β-каротин;
–	 α-токоферол (вітамін Е);
–	 аскорбінова кислота (вітамін С);
–	 препарати глутатіону;
–	 супероксиддисмутаза;
–	 селен та інші.
 Захисний ефект цих препаратів у умовах раді-

аційного впливу пов’язаний насамперед з їхньою 
здатністю:

–	 пригнічувати процеси вільнорадикального 
окиснення: антиоксиданти нейтралізують вільні 

радикали, які утворюються під дією іонізуючого 
випромінювання, запобігаючи пошкодженню клі-
тинних структур;

–	 підвищувати активність антиоксидантних 
систем організму: вони стимулюють власні меха-
нізми захисту організму, такі як ферменти антиок-
сидантної системи, що допомагає боротися з окис-
ним стресом.

Таким чином, використання антиоксидантів 
є ефективним способом зменшення негативного 
впливу радіації на організм і підвищення його 
стійкості до променевого впливу. Це відкриває 
широкі перспективи для їх застосування як у про-
філактичних, так і в лікувальних цілях.

Для цілеспрямованої корекції метаболічних 
порушень, спричинених ушкоджувальним впли-
вом іонізуючого випромінювання, широко засто-
совуються препарати, що модулюють тканинний 
обмін речовин. До таких засобів належать похідні 
піримідину, аденозину та гіпоксантину – сполуки, 
що здатні посилювати загальну стійкість організму 
до радіаційного впливу. Більшість із них є природ-
ними метаболітами, які беруть участь у синтезі 
АТФ і нуклеїнових кислот, сприяють підвищенню 
їх концентрації та прискорюють відновлення ДНК 
після радіаційних пошкоджень [28]. Такі речовини 
можна об’єднати в умовну групу попередників та 
похідних нуклеїнових кислот і енергетичних мета-
болітів. Важливою характеристикою цих сполук 
є також їх здатність стимулювати антиоксидантну 
систему та зміцнювати неспецифічну резистент-
ність організму [29].

Застосування ноотропних засобів і біогенних 
стимуляторів може виявитися ефективним у запо-
біганні та лікуванні наслідків дії екстремальних 
чинників, зокрема у випадках радіаційних інци-
дентів. Ці препарати реалізують свою дію через 
різні механізми, що сприяють підвищенню адап-
таційного потенціалу організму, стимулюють від-
новлювальні процеси та забезпечують захисну 
відповідь на шкідливі впливи:

1.	 Посилення біосинтетичних процесів енер-
гетичних молекул і нуклеїнових компонентів: 

– ноотропіл та пірацетам покращують енерге-
тичний обмін у клітинах, що сприяє їхньому від-
новленню після радіаційного впливу.

2.	 Інгібування процесів перекисного окис-
нення ліпідів (ПОЛ):

–	 лепротек активує синтез білків і фосфоліпі-
дів, що допомагає відновити структуру клітинних 
мембран і зменшити пошкодження, спричинені 
вільними радикалами.

3.	 Підвищення рівня біогенних стимуляторів 
та активізація клітинного метаболізму:

–	 церебролізин, актовегін та солкосерил акти-
вують клітинний метаболізм, сприяють регенера-
ції тканин і знижують інтенсивність вільноради-
кального окиснення.

Ці препарати допомагають організму протисто-
яти негативним наслідкам радіаційного впливу, під-
вищуючи його стійкість і сприяючи відновленню 
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пошкоджених тканин. Їх застосування може бути 
ефективним як у профілактичних, так і в лікуваль-
них цілях, особливо в умовах радіаційних аварій 
або інших екстремальних ситуацій [30].

Велике значення у підвищенні радіорезис-
тентності людей, які піддаються низькоінтенсив-
ному радіаційному впливу малими дозами, мають 
біологічно активні харчові добавки. Ці добавки 
є джерелом таких ключових компонентів, як:

–	 Біоантиоксиданти: нейтралізують вільні 
радикали, що утворюються під дією радіації, 
і зменшують окисний стрес.

–	 Амінокислоти: забезпечують будівельні 
блоки для синтезу білків, що сприяє відновленню 
пошкоджених тканин.

–	 Есенціальні фосфоліпіди: підтримують 
цілісність клітинних мембран і покращують їх 
функціонування.

Використання таких добавок допомагає підви-
щити стійкість організму до радіаційного впливу, 
активуючи природні механізми захисту та від-
новлення. Це особливо важливо для людей, які 
постійно або періодично піддаються дії низьких 
доз радіації, наприклад, у зонах з підвищеним 
радіаційним фоном або під час медичних проце-
дур [31].

 Одним із найзручніших та дієвих підходів 
до сучасної корекції функціонування основних 
систем організму є використання нутрицевтич-
них засобів, парафармацевтиків і еубіотиків, які 
вводяться у вигляді дієтичних добавок або функ-
ціональних продуктів харчування з чітко визна-
ченими властивостями [32]. Перспективним 
напрямом у створенні таких засобів для застосу-
вання в програмах реабілітації після радіаційних 
ушкоджень є використання рослинної сировини 
вітчизняного походження.

Висновки

Молодий організм є особливо вразливим до 
впливу іонізуючого випромінювання через високу 
активність клітинного поділу та розвитку. Навіть 
низькі дози опромінення можуть мати віддалені 
негативні наслідки, такі як підвищений ризик 
онкологічних захворювань та порушення когні-
тивних функцій. Середні та високі дози можуть 
викликати серйозні порушення розвитку та функ-
ціонування органів. 

Узагальнюючи вищенаведене, варто підкрес-
лити, що в умовах стійкого зростання радіацій-
ного фону на планеті та фіксації антропогенних 
радіаційних аномалій у різних регіонах світу 
особливої актуальності набуває наукове обґрун-
тування та розробка підходів до цілеспрямова-
ної корекції метаболічних зрушень, спричине-
них впливом іонізуючого випромінювання. Для 
зменшення його негативних наслідків необхідне 
широке впровадження ефективних профілактич-
них і захисних заходів.

Конфлікт інтересів авторів відсутній.
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