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Mate dawki lub mate moce dawek promieniowania jonizujacego moga indukowaé w komadrkach
ludzkich i zwierzecych odpowiedz adaptacyjng. Taka odpowiedZ polega na znaczacym obnizeniu
efektu kolejnej, duzej dawki promieniowania lub innego czynnika uszkadzajgcego materiat
genetyczny komoérki. Warunkiem indukcji odpowiedzi adaptacyjnej jest jednak napromienienie
komodrek w odpowiednim czasie i odpowiednig wielkoscig dawki lub mocy dawki. Poniewaz
zaadaptowane komorki wykazujg mniej uszkodzen materiatu genetycznego niz ich nie
adaptowane odpowiedniki, nasuwa sie wniosek, ze mate dawki lub mate moce dawek stymulujg
naprawe uszkodzen DNA spowodowanych kolejna, duzgq dawka promieniowania. Mozliwy jest
takze mechanizm polegajacy na stymulacji komérek do usuwania toksycznych rodnikow, ktore
odpowiadajg za uszkodzenia wywotane przez kolejng, duzg dawke. Pod uwage brana jest rowniez
mozliwo$¢ uruchomienia ciggu zdarzen, ktére prowadzg do apoptozy, czyli programowanej
$mierci komorek uszkodzonych w wyniku kolejnego napromienienia duza dawka. Niestety, mimo
blisko dwudziestu lat od odkrycia zjawiska odpowiedzi adaptacyjnej, zaden z postulowanych
mechanizmdéw nie zostat jednoznacznie potwierdzony. Zrozumienie mechanizmu odpowiedzi
adaptacyjnej oraz wszelkich uwarunkowan, ktére prowadzg do jej indukcji jest wazne nie tylko
z poznawczego punktu widzenia, ale takze z punktu widzenia ochrony radiologicznej. Dlatego
badania majace w zamierzeniu doprowadzi¢ do ich zrozumienia prowadzone sg zaréwno na
komorkach zwierzecych, jak i ludzkich. W wiekszosci sg to ludzkie limfocyty krwi obwodowej, a
najczesciej stosowanym kryterium oceny odpowiedzi adaptacyjnej jest czesto$¢ wystepowania
aberracji chromosomowych. Mysie komoérki linii C3H10T1/2 stuza gtéwnie do badania
transformacji nowotworowej in vitro. Taka transformacja polega na przemianie komérki
prawidiowej w nowotworowg na drodze kumulacji kolejnych zmian genetycznych ( mutacji) i
uwazana jest za surogat procesu nowotworowego in Vvivo. Zastosowanie innego, niz
cytogenetyczne, kryterium oceny odpowiedzi adaptacyjnej wydato sie nam podejsciem

obiecujacym, ktdére moze rozszerzy¢ nasza wiedze o tym zjawisku.

Wyniki naszych badan pokazaty, ze komodrki C3H10T1/2 adaptowane mata dawka
promieniowania rentgenowskiego, a nastepnie napromienione dawka 4 Gy tego promieniowania,
wykazywaty znamiennie nizsze czestosci transformacji nowotworowej oraz mikrojader w
poréwnaniu z komoérkami napromienionymi tylko duzg dawka. Ta korelacja pomiedzy
cytogenetyczng oceng odpowiedzi adaptacyjnej komérek C3H10T1/2, a jej oceng na poziomie
transformacji nowotworowej wyraZnie pokazuje, ze dawka adaptacyjna uruchamia mechanizm,
ktéry prowadzi do zmniejszenia sie poziomu uszkodzen materiatu genetycznego komorki przez
kolejng dawka promieniowania, a w konsekwencji do zmniejszenia liczby zmutowanych oraz/lub
transformowanych komérek. Z trzech testowanych dawek, ktére wynosity odpowiednio 5, 10 i 20
cGy, tylko dawka 5 cGy powodowata indukcje odpowiedzi adaptacyjnej komdrek C3H10T1/2,
ktéora w tym wypadku oceniana byta na podstawie czestosci wystepowania mikrojader.
OdpowiedZ adaptacyjna zalezata jednak nie tylko od wielkoéci dawki, ale takze od jej mocy.
Dawka 5 cGy indukowata odpowiedZ adaptacyjna przy mocy dawki 0,8-1,0 Gy/min, a nie jak w
przypadku limfocytow ludzkich, przy 0,2-0,4 Gy/min. OdpowiedZz adaptacyjna komodrek



C3H10T1/2 nie wystepowata przed uptywem 6 godzin od podania dawki 5 cGy, jednak raz
indukowana utrzymywata sie przez okoto 72 godziny.



