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WSTEP

Opracowanie adresowane jest do wszystkich zainteresowanych posiadajgcych wyksztatcenie
ogdlne i tym samym wiedze z fizyki i biologii odpowiadajgcg programowi szkolnemu.

Celem autoréw nie byto prezentowanie chocby zarysu radiobiologii, lecz wskazanie wazniej-
szych i zarazem bardziej interesujgcych zagadnien. Stgd miejscami nie jednakowy stopien
uszczegotowienia informacji. Pozostawiamy Czytelnikowi swobode wyboru kierunku dalszych
dociekan i mamy nadzieje, ze nie bedzie miat trudnosci z dotarciem do literatury.

Tresci podane na szarym tle zawierajg wiecej szczegdtowych informacji i adresowane sg gtéwnie do
nauczycieli przedmiotow zwigzanych bezposrednio lub posrednio z tematykg niniejszego opracowania
(biologia, fizyka, Srodowisko, obrona cywilna itp.). Mogg by¢ rowniez przydatne osobom, ktére nie sg
zawodowo zatrudnione przy promieniowaniu, lecz sporadycznie spotykajg sie z tg problematyka w
swojej dziatalnosci.

Dla utatwienia pracy Czytelnika, na koricu zamieszczono stowniczek trudniejszych (oznaczanych
w tekscie symbolem gwiazdki) poje¢, wykaz literatury w jezyku polskim oraz tabele wielokrot-
nosci i podwielokrotnosci wraz z przyktadami przeliczen.

DZIAtANIE PROMIENIOWANIA JONIZUJACEGO NA ORGANIZMY ZYWE

Podstawowymi czynnikami, od ktorych zalezg skutki dziatania promieniowania jonizujgcego na
organizm sg:

o wielkos¢ dawki i rodzaj promieniowania,
e warunki napromieniowania,

e biologiczne cechy napromieniowanego ustroju.

Dawka jest miarg energii przekazanej przez promieniowanie jednostce masy absorbenta (po-
chtaniacza). W zaleznosci od sposobu, w jaki bedziemy ten przekaz energii opisywac¢ wyrdz-
niamy kilka rodzajow dawek.

Dawka ekspozycyjna (X) jest miarg jonizacji masy powietrza w warunkach znormalizowanych.
Poniewaz jonizacja polega na wytwarzaniu tadunkéw elektrycznych, jednostky tego rodzaju
dawki bedzie kulomb na kilogram [C/kg]. Historyczng jednostkg jest rentgen [R]. Okreslenie tej
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dawki pozwala na przewidywanie dawki pochtonietej przy znanych warunkach napromieniowa-
nia i ocene narazenia.

1 C/KG = 3876 R

Pojecie dawki ekspozycyjnej odnosi sie tylko do promieniowania X i gamma.

Dawka pochtonieta (D) jest miarg energii przekazanej przez promieniowanie jednostce masy.
Jednostkg jest Gy (grej) = 1 J/kg. Jednostkg historyczng jest [rad] od ang. radiation absorbed
dose.

1 GY =100 RAD

Poniewaz poszczegolne rodzaje promieniowania roznia sie gestoscig jonizacji na swej drodze w
pochtaniaczu, przy czym gestos¢ jonizacji zalezna jest od tzw. liniowego przekazu energii (LET
od ang. Linear Energy Transfer), dlatego tez wywierajg odmienny skutek w odniesieniu do na-
promieniowanych przez nie tkanek. Dla utatwienia poréwnywania tych skutkéw wprowadzono
pojecie wzglednej skutecznosci biologicznej (RBE od ang. Relative Biological Effectivness), beda-
cej miarg skutecznosci jakiego$ promieniowania w porownaniu ze skutecznoscig standardo-
wych promieni X o energii 250 keV, dla ktérych przyjeto arbitralnie wartos¢ RBE=1. Wartos¢
RBE otrzymuje sie dzielgc dawke promieniowania odniesienia, wywotujgcg okreslony efekt bio-
logiczny (np. smier¢ 50% komorek), przez dawke innego promieniowania, wywotujaca taki sam
efekt. Wartos¢ RBE w duzym stopniu zalezy od rodzaju tkanki, od mierzonego efektu biologicz-
nego oraz od wielkosci stosowanych dawek. Wspdtczynnik RBE definiuje sie wiec dla okreslo-
nego rodzaju promieniowania o danej energii, dziatajgcego na konkretny uktad w dobrze okre-
$lonych warunkach.

W tej sytuacji zdecydowano, iz wspdtczynnik ten bedzie stuzyt badaniom radiobiologicznym,
natomiast w ochronie radiologicznej wprowadzono prostszy parametr, tzw. wspdtczynnik jako-
$ci promieniowania (QF od ang. Quality Factor), ktory obecnie wystepuje jako wagowy wspot-
czynnik promieniowania (ws).



WARTOSCI WAGOWEGO CZYNNIKA PROMIENIOWANIA

wg: ,Sources and effects of ionising radiation”. UNSCEAR 2000 Report to the General Assembly, with
Scientific Annexes. Vol. 1, Annex A, str. 56

Rodzaj i zakres energii promieniowania WR
Fotony, elektrony i miony wszystkich energii 1
Neutrony <10 keV lub >20 MeV, 5

protony >2 MeV

Neutrony 10-100 keV lub >2-20 MeV 10

Neutrony 100 keV-2 MeV, 20

czastki a, ciezkie jony, fragmenty rozszczepienia wszystkich energii

W oparciu o wartos¢ wspotczynnika RBE i wielkos¢ dawki pochtonietej wyznacza sie wartosc
dawki réwnowaznej (H) bedacej miarg dziatania promieniowania na organizmy zywe.

gdzie wspotczynnik W rowny jest RBE lub wg w zaleznosci od celu, ktéremu ma stuzyé obli-
czany rownowaznik dawki.

Jednostka rownowaznika dawki jest siwert. Dla promieni X 1 Sv =1 Gy. Jednostkg histo-
ryczng réwnowaznika dawki jest rem od ang. roentgen equivalent man.

1SV =100 REM

Aby uwzgledni¢ roznice w reakcji tkanek na promieniowanie i ich odmiennos$¢ w pochtanianiu
réznych rodzajéw promieniowania wprowadzono czynniki wagowe wr i pojecie dawki efektyw-
nej*, ktéra ponadto musi uwzglednia¢ dawke rownowazng*. Jesli cate ciato zostaje napromie-
niowane dawka jednostkowga czynniki wr mowig, jaki utamek catosci dawki stat sie udziatem
poszczegdlnej tkanki.



W obliczaniu dawki efektywnej dla jednego narzadu i jednego rodzaju promieniowania postu-
gujemy sie wzorem E=D - wWgr- wWr.

Tak wiec np. dla wywotanej czgstkami alfa dawki 10 mGy pochtonietej w skérze dawka efek-
tywna jest obliczana nastepujgco: E=10-20-0,01 =2 mSv. W bardziej ztozonych sytuacjach
obliczenia wymagajg wiekszej finezji.

WARTOSCI WAGOWEGO CZYNNIKA DLA ROZNYCH TKANEK

(wg: ,Sources and effects of ionising radiation”. UNSCEAR 2000 Report to the General Assembly, with
Scientific Annexes. Vol. 1, Annex A, str. 56 ):

Tkanka lub narzad WT

Gonady 0,20
Ptuca 0,12
Jelito grube 0,12
Czerwony szpik 0,12
Zotadek 0,12
Watroba 0,05
Tarczyca 0,05
Przetyk 0,05
Pecherz moczowy 0,05
Gruczoty sutkowe 0,05
Skora 0,01
Powierzchnia kosci 0,01
Pozostate 0,05
Cate ciato razem 1,00




Pod hastem warunki napromieniowania rozumiemy przede wszystkim

moc dawki,

sposob frakcjonowania dawki,

mase napromienianych tkanek,
napromienianie narzgddéw krytycznych,

natlenowanie tkanek.

Moca dawki pochfonietej nazywamy stosunek dawki pochtonietej do czasu w jakim byta po-
dana (Gy/h, uGy/min, itp.). Analogicznie okreslamy moc réwnowaznika dawki (mSv/y,
usv/h, ...). Jednorazowe napromieniowanie jaka$ dawka przyniesie inny skutek niz roztoze-
nie tej dawki na kilka dni, tygodni, miesiecy lub lat. Niekorzystne zmiany wywotane matymi
mocami dawek mogg by¢ naprawione, o ile natezenie ich wystepowania nie przekracza
mozliwosci obronnych komarki. Przy matej mocy dawki jest czas na naprawe przed nastep-
nym ,uderzeniem” w komaérke.

Organizm jest w stanie fatwiej tolerowac¢ duza dawke sumaryczng roztozong na wiecej frak-
cji, niz naswietlanie kilkoma relatywnie duzymi dawkami. W radioterapii tak dobiera sie
dawke sumaryczng, poszczegdlne dawki frakcjonowane i odstepy miedzy naswietleniami,
aby proporcja prawdopodobienstwa miejscowego wyleczenia do prawdopodobienstwa wy-
stgpienia powiktan byta najbardziej korzystna.

Napromieniowanie duzej masy tkanek przyniesie bardziej wyrazne ogdlnoustrojowe efekty
niz skupienie catej energii promieniowania na izolowanej, matej czesci ciata (pomijamy cze-
$ci 0 szczegdlnym znaczeniu). Dotyczy to zaréwno wykorzystania mozliwosci dobroczyn-
nego dziatania promieniowania, jak np. w stosowanej dla zwiekszenia odpornosci organi-
zmu terapii poprzez naswietlanie catego ciata, jak réwniez w przypadku szkdd powodowa-
nych przez zbyt duze dawki promieniowania. W uszkodzonych tkankach powstajg rézne
substancje dziatajgce niekorzystnie na caty organizm (np. histamina*), aich ilo$¢ jest wprost
proporcjonalna do masy uszkodzonych tkanek.

Ostoniecie lub napromieniowanie narzgdow szczegdlnie waznych dla funkcjonowania orga-
nizmu, a jednoczesnie szczegdlnie narazonych na uszkodzenie przy napromieniowaniu,
moze mie¢ kapitalne znaczenie dla ostatecznego wyniku napromieniowania (w przypadku




duzych dawek — zwiekszenia lub zmniejszenia szansy przezycia napromieniowanego osob-
nika).

e Bogate unaczynienie, a tym samym dobre zaopatrzenie tkanek w tlen, zwieksza ich promie-
nioczutos¢. Nowotwory ztosliwe* majg ze swojej natury czesto bogate, cho¢ patologiczne,
unaczynienie. Wieksze niz fizjologiczne natlenowanie napromieniowywanych tkanek
mozna 0siggnac¢ podajac krew bogatg w tlen do tetnicy zaopatrujgcej dany narzad lub sto-
sujgc perfuzje pozaustrojowa, czyli ,przetaczajgc” go do zewnetrznego krwiobiegu. Sposoby
te bywajg wykorzystywane w radioterapii.

Osobnicza wrazliwos¢ na promieniowanie u przedstawicieli tego samego gatunku jest dos¢ zroz-
nicowana, a zmienia sie rowniez u pojedynczych osobnikéw np. z wiekiem i odpowiednio do
stanu ogdlnego osoby napromienianej.

Rowniez wrazliwos$¢ gatunkowa jest bardzo zréznicowana. Jest prawidtowoscia, ze przedstawi-
ciele nizszych grup taksonomicznych*, sg bardziej odporni.

Dla opisu odpornosci na promieniowanie badanych populacji wprowadza sie pojecie dawki
Smiertelnej (LD od ang. lethal dose lub zamiennie DL od tac. dosis letalis). Wszystkie odmiany
tej dawki zaktadajg jednorazowe napromieniowanie w krétkim czasie (do kilku godzin) catego
ciata oraz brak pomocy medycznej po napromieniowaniu. Najbardziej przydatng dla poréwnan
jest srednia dawka Smiertelna.

e Minimalna dawka $miertelna (LDmin) — najmniejsza dawka promieniowania, przy ktorej po-
jawiajg sie przypadki Smierci w wyniku napromieniowania opisywanej populacji.

e Srednia dawka émiertelna (LDso®) — dawka promieniowania powodujaca $mieré potowy
osobnikoéw populacji w ciggu 30 dni od napromieniowania.

e Maksymalna dawka $miertelna (LDmax) — minimalna dawka powodujgca $mierc¢ wszystkich
osobnikéw napromieniowanej populacji.



SREDNIE SMIERTELNE DAWKI DLA ROZNYCH GRUP TAKSONOMICZNYCH

(UNSCEAR 96; za Hrynkiewicz A. (Red.): Cztowiek i promieniowanie jonizujgce. PWN, War-

szawa 2001)

Grupa taksonomiczna Dawka [Sv]
Ssaki 2-14

Ryby 7-60
Skorupiaki 12-210
Rosliny wyzsze 6-760
Mieczaki 100-1200
Owady 18-2810
Pierwotniaki 95-5400
Glony, mchy, porosty 40-9800
Bakterie 60-9500
Wirusy 170-10000

Srednia $miertelna dawka dla cztowieka wynosi okoto 3 Sv.

DZIALANIE PROMIENIOWANIA NA KOMORKE

Ogdlne skutki dziatania promieniowania na komaorke obejmujg petne spektrum odpowiedzi: od
braku jakiejkolwiek reakcji, poprzez przejsciowe zmiany czynnosciowe lub morfologiczne, do
zmian trwatych i wreszcie do smierci nekrotycznej* komadrki w wyniku powaznych uszkodzen

lub apoptozy, tj. aktu samobdjczego komorki.

W przesztosci funkcjonowaty dwie teorie wyjasniajgce negatywne (obserwuje sie réwniez po-
zytywne) skutki dziatania promieniowania na komaérke:

e teoriatarczy, zaktadajgca uszkodzenie jakiej$s waznej struktury wewnetrznej komorki;

e teoria toksyczna, zaktadajgca powstawanie w komaorce pewnych trucizn komdérkowych.




Obie te teorie sg w pewnym sensie prawdziwe. Obecnie odpowiedzialnymi za dziatanie promie-
niowania jonizujacego na komadrke czyni sie nastepujgce mechanizmy:

e wytwarzanie w cytoplazmie* wolnych rodnikéw* (gtéwnie produktéw radiolizy wody),

e zmiany w przepuszczalnosci barier komdérkowych (zaburzenie transportu i niewtfasciwe roz-
mieszczenie w cytoplazmie jondw i czgsteczek),

e zmiany w uktadach enzymatycznych,
e oddziatywanie na cykl mitotyczny*,

e uszkodzenia DNA.

Przejscie z poziomu tkanki na poziom komodrek wymaga istotnej modyfikacji w rozumieniu ta-
kich poje¢ jak dawka pochtonieta, czy moc dawki. O ile dla czgstek o matych wartosciach LET
(mniejszych od ok. 5 keV/um) liczba komdrek biorgcych udziat w absorpcji dawki jest poréwny-
walna z liczbg komdrek w naswietlonej tkance, przy takiej samej wartosci dawki pochodzacej
od czagstek o duzej wartos¢ LET (np. czastek a), dla ktérych LET jest rzedu 100 keV/um, tylko
znikomy utamek komaérek podlega bezposredniemu dziataniu promieniowania. Tak wiec majac
Srednig wartos¢ dawki pochtonietej w tkance, nie zawsze tatwo da sie te informacje przenies¢
na dawke pochtonietg w komdrkach tej tkanki, pomimo tego, ze im wieksza wartos¢ LET, tym
komorki poddane dziataniu przechodzgcej czastki otrzymujg wiekszg dawke. W wypadku cza-
stek o wysokich LET mamy rowniez do czynienia ze szczegdlnie wysokimi warto$ciami mocy
dawek i ich konsekwencjami dla funkcjonowania komaorki. Sprawy te znajdujg sie w ognisku
zainteresowan tzw. mikrodozymetrii.

DZIALtANIE PROMIENIOWANIA NA MATERIAt GENETYCZNY

Wszystkie ww. mechanizmy sg wazne dla pojedynczej komorki i napromieniowanego organi-
zmu. Uszkodzenia materiatu genetycznego, czyli gtéwnie DNA, mogg rzutowad réowniez na po-
tomstwo lub mozliwos¢ jego posiadania. Uszkodzenia mogg polegac na

e zerwaniu pojedynczej nici DNA,
e zerwaniu podwadjnej nici DNA,

e uszkodzeniu zasad azotowych zwigzanych z dezoksyryboza® (purynowej lub pirymidyno-
wej),

e powstaniu krzyzowych potgczen biatek jagdrowych* i DNA (w obrebie jednej lub dwdch nici).
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Dawka 1 mSv/rok promieniowania naturalnego daje 0,005 uszkodzen DNA/komarka/dzien i 10
razy mniej uszkodzen podwadjnej nici. Ponad 100 miliondw razy wiecej uszkodzert DNA powstaje
z powodow innych niz promieniowanie. W ciele ,,umownego cztowieka” w jednej komodrce po-
wstaje 1 milion spontanicznych uszkodzert DNA dziennie, w tym 1/10 uszkodzen dwuniciowych.
Te spontaniczne uszkodzenia DNA powodowane sg gtownie przez agresywne rodniki tlenowe
(ROS — radical oxygen species) powstajgce w trakcie metabolizmu. Komorki narazone od po-
czatku zycia na Ziemi na tak olbrzymi strumien czynnikow mutagennych, w ktérych promienio-
wanie stanowi znikoma czes¢, wytworzyty w procesie ewolucji mechanizmy obronne. Napro-
mieniowanie indukuje ekspresje* réznych gendw i przekazywanie sygnatow wewngatrzkomor-
kowych. Geny wczesnej odpowiedzi wyzwalajg procesy utatwiajgce funkcjonowanie komaérki po
napromieniowaniu. Produkowane sg enzymy wycinajace uszkodzone nukleotydy* (glikozy-
lazy*, endonukleazy*) oraz enzymy naprawcze (polimerazy*, replikazy* i inne) odpowiadajgce
za resynteze* i ligacje* nukleotyddw. Geny posredniej i pdznej odpowiedzi kodujg cytokininy*
i czynniki wzrostu mogace wptywac na promienioczutosc.

Proces syntezy DNA jest bardzo ztozony. Kompleks replikacyjny tworzony jest zapewne przez
kilkadziesiat bialek. Nie mamy jeszcze pelnej wiedzy jakie sygnaly sa potrzebne, aby rozpo-
czeta si¢ replikacja DNA, jakie czynniki reguluja replikacje DNA w tkankach miodych 1 sta-
rych, w tkankach zarodkowych i juz zré6znicowanych, albo w tkankach zmieniajacych si¢ no-
wotworowo.

Dzigki istnieniu poteznych mechanizmow naprawy, pomimo cigglego ogromnego strumienia
spontanicznych uszkodzen nici DNA, zapis genetyczny w czasteczkach DNA jest bardzo
trwaly, o czym $wiadczy trwalo$¢ gatunkow i1 dziedziczonych cech osobniczych.

DZIALANIE PROMIENIOWANIA NA ZAPLtODNIONE JAJO, ZARODEK |
PtOD

Znaczna liczba dzieci (okoto 6 %) przychodzi na $wiat z powaznymi wadami wrodzonymi, z kto-
rych najtragiczniejsze sg zaburzenia rozwoju osrodkowego uktadu nerwowego.

Na podstawie badan klinicznych i doswiadczalnych stwierdzono ze:

1. Istnieje ogromna réoznorodnos¢ czynnikéw teratogennych (powodujgcych wady), ktére
mozna uporzgdkowaé nastepujgco:
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e czynniki fizyczne (promieniowanie jonizujgce, temperatura, niedotlenienie, cisnienie
ptynu owodniowego™*);

e niedobory czynnikdéw odzywczych w przebiegu cigzy;
e inhibitory* wzrostu i swoiste zwigzki metaboliczne;
e czynniki infekcyjne;

e czynniki hormonalne;

e lekiiinne zwigzki chemiczne niz wymienione wczesniej, a posiadajgce wiasciwosci tera-
togenne.

2. Wrazliwos¢ zarodka na poszczegdlne czynniki zmienia sie w przebiegu rozwoju. Istniejg kry-
tyczne okresy wrazliwosci dla poszczegdlnych tkanek i narzaddw, rdzne dla réznych czynni-
kow teratogennych.

3. lIstnieje specyficzne dziatanie poszczegdlnych czynnikdw teratogennych.

4. Czynnik teratogenny nie musi by¢ szkodliwy dla matki.

Skutki napromieniowania zarodka lub ptodu zalezg od wielkosci dawki i okresu cigzy. Wyrodz-
niamy trzy okresy zycia wewngtrzmacicznego:

1. preimplantacyjny — od zaptodnienia jaja do jego zagniezdzenia sie w sluzéwce macicy okoto
9 dnia cigzy,

2. organogenezy (do konica 6 tygodnia) — odbywa sie proces formowania narzaddw,

3. ptodowy — od momentu wytworzenia tozyska do porodu (okoto 280-go dnia).

W okresie wczesnej cigzy napromieniowanie duzg dawka prowadzi najczesciej do smierci za-
rodka, zas napromieniowanie w okresie organogenezy sprzyja wystgpieniu wad wrodzonych lub
Smierci okotoporodowe].

Napromieniowanie gonad rodzicéw jednorazowo duzg dawkg (dla jader 3,5-6 Sv i dla jajnikow
2,5-6 Sv) moze prowadzi¢ do trwatej bezptodnosci i zwieksza czestos¢ wystepowania wad wro-
dzonych. Przemijajaca bezptodnosé moze wystgpi¢ dla dawki na jgdra >150 mSv. W Hiroszimie
i Nagasaki, u potomstwa oséb ktdre przezyty napromieniowanie nawet wysokimi dawkami nie
stwierdzono zadnych zaburzen genetycznych (UNSCEAR, 2001, p. 83 i 88)
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Na przyktadzie osdb, ktore w Hiroszimie i Nagasaki otrzymaty dawke okoto 0,5 Sv, wida¢ wyraz-
nie korzystne skutki napromieniowania rodzicow — mniejszg smiertelnos¢ niemowlgt, mniej
aberracji chromosomalnych i zaburzen liczby chromosomdw, oraz mniej mutacji biatek krwi.

DZIAtANIE PROMIENIOWANIA NA TKANKI. NARZADY KRYTYCZNE

Promienioczutosc¢ tkanek zalezy od stopnia zréznicowania* komorek tkanki i ich aktywnosci pro-
liferacyjnej*. W roku 1906 radioterapeuci francuscy Bergonie” i Tribondeau zauwazyli, ze radio-
czuto$¢ komadrek ssakdw jest proporcjonalna do szybkosci podziatéw komdrkowych i odwrotnie
proporcjonalna do stopnia ich zrdznicowania. Spostrzezenie to nosi nazwe prawa albo zasady
Bergonie i Tribondeau. Promienioczutymi sg wiec szpik i tkanka limfatyczna, komorki ptciowe i
komorki nabtonka jelit. Mniej wrazliwymi sg komaorki miesniowe, narzagdy migzszowe (jak wa-
troba), tkanka nerwowa i faczna.

Mozna dodatkowo moéwié o promienioczutosci wzglednej, ktéra bierze rowniez pod uwage znaczenie
tkanki dla organizmu i skutki jej popromiennych uszkodzen. Stosujac takie podejscie wprowadza sie
pojecie narzadu krytycznego, czyli takiego ktéry bedac istotnym dla organizmu jest najbardziej uszka-
dzany przez dany rodzaj promieniowania w danych warunkach napromieniowania. | tak dla promieni X
i gamma narzadem krytycznym bedg szpik, gonady i soczewka oka. Dla wchtonietego promieniotwor-
czego izotopu jodu — tarczyca, zas dla preparatu alfa-promieniotwdrczego wprowadzonego do prze-
wodu pokarmowego — sluzowka jelit.

SKUTKI NAPROMIENIOWANIA MALtYMI DAWKAMI
(PONIZEJ OK. 0,2 SV)

Duze dawki promieniowania sg zawsze szkodliwe, natomiast mate (rézne dla rozmaitych tka-
nek) mogg dawac efekty korzystne. W zakresie matych dawek niewielkie uszkodzenia napra-
wiane sg przez stosunkowo silne, indukowane przez promieniowanie, mechanizmy obronne i
naprawcze. Uszkodzenia wywotywane przez promieniowanie jonizujgce nie réznig sie niczym
od uszkodzen powodowanych przez inne czynniki wewnatrz- i zewnatrzkomdrkowe, wiec po-
budzenie mechanizmdw obronnych stawia komorke w korzystnej sytuacji. W miare zwiekszania
mocy dawki wydajnos¢ obrony komérkowej maleje.
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Napromieniowanie ciata matg dawka roztozong w czasie moze zwiekszy¢ site odpowiedzi immu-
nologicznej, choc¢ zastosowanie dawki nieco wiekszej ma dziatanie przeciwne. Napromieniowa-
nie np. myszy dawkga 0,2 Sv przyniosto znaczny wzrost poziomu przeciwciat w surowicy. Napro-
mieniowanie trzymiesiecznych myszy dawka 0,5-1 Gy promieni gamma cezu-137 dato 2-krotne
zmniejszenie czestosci wystepowania rakdow i miesakow.

Dla populacji mieszkancéw Nagasaki napromieniowanej dawky okoto 0,1 Sv stwierdzono
zmniejszenie zapadalnosci na biataczki, raka ptuc i raka jelita grubego. Podobne wyniki dajg ba-
dania przeprowadzone w USA nad zaleznoscig zapadalnosci na raka ptuc od stezenia radioak-
tywnego radonu w mieszkaniach.

Opisane wyzej dziatanie matych dawek znajduje zastosowanie w terapii przy pomocy napromie-
niania matymi dawkami (LDI od ang. Low Dose Irradiation), podczas ktorego cate ciato lub jego
potowa eksponowane sg 3 razy w tygodniu przez 5 tygodni na dziatanie dawki np. 10 R. (10
R~0,1 Gy) Ten rodzaj leczenia bywa traktowany jako metoda uzupetniajgca np. w leczeniu no-
wotworow.

Tymczasem w ochronie radiologicznej stosowane jest niemal wszedzie na swiecie podejscie
oparte o hipoteze liniowg bezprogowa (LNT od ang. Linear No-Treshold), zaktadajaca, ze kazda
zaabsorbowana dawka jest szkodliwa. Istniejg dwie podstawy tej hipotezy:

e Efekty zdrowotne obserwowane przy wysokich dawkach i mocach dawek (przypadek ofiar
bombardowan Hiroszimy i Nagasaki) sg ekstrapolowane do dawek zerowych pomimo ist-
niejgcych danych przeczgcych prawidtowosci takiej ekstrapolacji;

e Zakfada sie, iz kazdy akt jonizacji, ktory zniszczy DNA prowadzi do zwiekszonego prawdopo-
dobienstwa przerodzenia sie komorki w rakowg, pomimo ze uszkodzenia radiacyjne DNA
przy niskim poziomie promieniowania sg znikome w porédwnaniu z normalnymi, utleniaja-
cymi procesami uszkadzajgcymi DNA (niemal roczna dawka od naturalnych zrodet promie-
niowania, wynoszgca 3 mGy, prowadzi do ok. 6 uszkodzen na komorke, podczas gdy natu-
ralne mutacje zachodzg w tempie ok. 240 000 dziennie lub ok. 90 miliondw na rok!), oraz
pomimo, ze transformacja nowotworowa komorki jest procesem wielostopniowym, itera-
cyjnym, wymagajgcym wielu zmian réznych czesci genomu, oraz pomimo, ze sama trans-
formacja komorki nie jest wystarczajgca, gdyz powstanie nowotworu jest, zgodnie ze wspot-
czesna onkologig procesem, w ktérym bierze udziat nie jedna komorka lecz tkanka i caty
organizm.

Znane efekty stymulacji biologicznych proceséw i korzystne efekty zdrowotne w roslinach,
zwierzetach i ludziach w zakresie niskich i srednich dawek, jak rowniez dane dotyczgce wzmoc-
nienia wtasnosci immunologicznych, ktére zapobiegajg lub nawet leczg choroby nowotworowe
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i inne, wyraznie przeczg hipotezie LNT. Oprdcz wiedzy o rozwoju nowotwordw, przeczy jej
obecna wiedza z zakresu biologii molekularnej i biologii komorek. Procesy biologiczne nie ze-
zwalajg wrecz na liniowg zaleznos$¢ pomiedzy tworzeniem sie nowotworow, a uszkodzeniami.
Tak wiec w swietle posiadanych danych hipoteza LNT nie moze by¢ dtuzej utrzymana. Bardziej
prawdopodobne s3 teorie zaktadajgce pewien prog szkodliwosci i tzw. zjawisko hormezy radia-
cyjnej wskazujgce na istnienie takze dobroczynnych skutkdw matych dawek promieniowania.

Pomimo zasadniczych trudnosci zwigzanych z zebraniem wiarygodnego materiatu statystycz-
nego istnieje szereg danych mowiacych o skutkach niskich i srednich dawek promieniowania
jonizujacego. Do nich nalezg zardowno wyniki badan grup ludzkich przebadanych w ramach
badan epidemiologicznych i klinicznych, jak 1 wyniki uzyskane dla populacji roslin i zwierzat
naswietlonych wysokimi dawkami oraz wyniki badan az 80 pokolen ssakow naswietlonych
umiarkowanymi dawkami.

Kontrowersje budzi czesto koncepcja zaktadajaca, ze zbyt mate napromienianie organizmu jest
szkodliwe. Niedobdr czynnikéw stresujgcych zmniejszatby sprawnosé obronng komaorki, ktéra
nie bytaby w stanie reagowac odpowiednio na stabe zagrozenia. Ten ostatni mechanizm, praw-
dziwy w odniesieniu do wybranych tkanek lub schorzen, wymaga szerszych badan. Nalezy pa-
mietaé, ze mamy do czynienia z komdrkami o rozmaitej promienioczutosci, a odpowiedz orga-
nizmu na napromieniowanie nie jest prostg sumg odpowiedzi pojedynczych komorek, lecz
uwzglednia réwniez regulacyjne mechanizmy tkankowe, narzgdowe, uktadowe i wreszcie ogdl-
noustrojowe.

Badania doswiadczalne prowadzone w ostatnich latach na zwierzetach nie dostarczajg danych
jednoznacznie potwierdzajgcych lub dyskredytujgcych koncepcje hormezy. Wskazujg one jed-
nak bez watpienia, iz w obszarze matych dawek nie stwierdza sie negatywnych konsekwencji
dla zdrowia, co kwestionuje zasadno$¢ prowadzenia ochrony radiologicznej wg zalecen ICRP
(od ang. International Committee of Radiological Protection), opartej zasadniczo na koncepcji
LNT. Jak pokazuje ponizsza tabela, badania epidemiologiczne prowadzone na duzych grupach
ludnosci narazonych na mate chroniczne dawki promieniowania, wyzsze od $redniego poziomu
naturalnego, wskazuja, ze dawki te prowadzg do zmniejszenia umieralnosci nowotworowej od
9% do 78%, a wiec wyraznego efektu hormetycznego.
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Zmniejszenie Smiertelnosci w duzych populacjach naswietlonych matymi dawkami (1- 500 mSv)

A — wszystkie przypadki; C—rak; L — biataczka; NC — nie-raki; LC — raki ptuc

Rodzaj narazenia

Zmniejszenie $mier-
telnosci

Zrédto danych

(dawki na tarczyce 0 — 257 mGy)

Wysokie tto promieniowania naturalnego, USA 15% - C Frigrio i Stowe, 1976
Wysokie tto promieniowania naturalnego, Chiny 15%-C Wei, 1990
Pracownicy przemystu jagdrowego, Kanada 68% - L Gribbin i wsp., 1992
Pracownicy transportu przemystu jagdrowego, USA 24% - A Matanoski, 1991
58% - L
Pracownicy przemystu jgdrowego z osrodkow: Han- 9% - C Gilbert i wsp., 1993
ford, ORNL i Rocky Flats (tgcznie), USA
78% - L
Radiolodzy medyczni zatrudnieni w latach 1955 — 32% - A Berrington i wsp., 2001
1979, Wielka Brytania
29%-C
36% - NC
Zatrudnieni przy produkcji plutonu, Majak, Rosja 29% - L Tokarskaya i wsp., 1997
Wysokie stezenie radonu w mieszkaniach, USA 35% - LC Cohen, 1995
Wypadek na Wschodnim Uralu, Rosja 39% - C Kostyuchenko i Krestinina,
1994
Awaria w Czarnobylu - likwidatorzy 13% - C Ivanov i wsp., 2001
15% - A
Pacjenci diagnozowani jodem-131, Szwecja 38%-C Hall i wsp., 1996

Wg Z.Jaworowski: lonising radiation in the 20" century and beyond. Atomwirtschaft-Atomtechnik-atw

47(1):22-27, 2002

NAPROMIENIOWANIE DUZYMI DAWKAMI. CHOROBA POPROMIENNA

Napromieniowanie ciata duzymi dawkami (> 1 Sv) jest dobrze znane od dawna i nie budzi niepo-
rozumien — im wieksza dawka tym wieksze uszkodzenia. Obowigzujg tu zasady promienioczu-
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tosci wzglednej i morfologicznej. Mniejsze dawki uszkadzajg tylko tkanki bardziej promienio-
czute, wieksze — wszystkie tkanki lub ich wiekszo$¢. Sredni czas przezycia ssakéw po jednorazo-
wym napromieniowaniu ciata duzymi dawkami przedstawia rysunek.

Tygodnie
zespot
hematopoetyczny”
Dni
zespot
jelitowy
Godziny zespot
modzgowo-naczyniowy
2-10Gy 10-100 Gy powyzej 100 Gy

Ostra choroba popromienna — zespdt zmian ogdlnoustrojowych wystepujgcych po napromieniowaniu
catego organizmu (lub wigekszej jego czesci) duzg dawka, poczynajgc od LDso*°. W zaleznosci od wielko-
$ci dawki, po okresie prodromalnym (tzw. okresie zwiastunow, przed dojsciem do petnego obrazu cho-
roby) z nudnosciami i wymiotami, na pierwszy plan wysuwajg sie objawy

e zespotu hematopoetycznego* - w wyniku destrukcji szpiku kostnego stale maleje we krwi
ilos¢ wszelkich form morfotycznych, wystepujg krwotoki tkankowe i zatamanie odpornosci
organizmu;

e zespotu jelitowego, w ktérym do konsekwencji uszkodzenia szpiku dotgczajg sie objawy
ostrego zapalenia Sluzowki jelit (brak faknienia, sennosé, wysoka temperatura i biegunka
prowadzgca do odwodnienia organizmu);

e zespotu mdzgowo-naczyniowego, w ktérym pierwszymi objawami sg pobudzenie naprze-
miennie z apatig, utrata réwnowagi i zaburzenie koordynacji ruchowej, drgawki i Smierc¢
wsrod innych pozostatych objawdw ostrej choroby popromiennej. Przyczyng zgonu jest
obrzek mdzgu i wzrost ci$nienia wewnatrzczaszkowego.
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WCZESNE | ODLEGLE (POZNE) SKUTKI NAPROMIENIOWANIA

ORGANIZMU

WCZESNE ZMIANY W NARZADACH PO NAPROMIENIOWANIU DUZA DAWKA

Narzad Rodzaj zmian Skutki kliniczne

Skéra Rumien, odczyn pecherzowy, owrzodze- | Ostre popromienne zapalenie
nie, martwica skory
Zmiany linii papilarnych, suchos$¢ i Scien- | Przewlekte popromienne zapale-
czenie skory, rozszerzenie naczyn, prze- | nie skéry
barwienia, zaburzenia rogowacenia
Wypadanie wtoséw Epilacja*

Sledzona, wezly | Uszkodzenie komérek limfatycznych Limfopenia*, zaburzenia odpor-

chtonne, grasica

nosci

szpik

Uszkodzenie komorek krwiotwdrczych

Limfopenia, granulocytopenia,
niedokrwisto$¢, skaza  krwo-
toczna

Jadra, jajniki

Zaburzenia spermatogenezy, uszkodze-
nia oocytow* i pecherzykéw

Nieptodnos$¢ (najczesciej przej-
Sciowa)

Oko Zmetnienie soczewki Zaéma

Przewod Uszkodzenie komadrek brodawek, krypt i | Ostre zapalenie jelit, krwawienia,
gruczotéw, owrzodzenia i martwica|utrata ptynow

pokarmowy

btony sluzowej

ODLEGtE (POZNE, ODROCZONE) SKUTKI NAPROMIENIOWANIA DUZYMI DAWKAMI

e nowotwory ztosliwe i biataczki,

e skrdcenie czasu zycia,

e inne (przewaznie ,narzagdowe” jak zacma, bezptodnosc).
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Jednoczesnie, zaktadajac (zgodnie z teorig hormezy) dobroczynne dziatanie matych dawek pro-
mieniowania, moglibysmy oczekiwacé wydtuzenia zycia po naswietlaniu matg dawkg i matag mocg
dawki. Na potwierdzenie tej mozliwosci musimy jednak jeszcze zaczekac.

ZAKONCZENIE

Od zarania zycia promieniowanie jonizujgce towarzyszy organizmom na Ziemi i byto kilkakrotnie
wieksze w minionych okresach geologicznych. Zycie nie zostato zniszczone przez promieniowa-
nie, a jest prawdopodobne, ze promieniowanie sprzyjato powstaniu zycia i stato sie jednym z
czynnikéw ewolucji.

Oddziatywanie biologiczne matych dawek promieniowania jest ciggle przedmiotem sporéw na-
ukowych. Réwniez teorie opisujgce skutki napromieniowania duzymi dawkami nie zawsze do-
starczajg przekonujgcych wyjasnien. Dodatkowe zamieszanie wprowadza fakt, ze w odniesieniu
do matych dawek pojecia ,RBE” i, Sv” tracg czesciowo sens, bo opierajg sie na teorii LNT (linio-
wej bezprogowej) skutkdbw napromieniowania.

Nawet bardzo rzetelnie prowadzone badania nad hormezga nie dostarczajg jednoznacznych da-
nych, pozwalajgcych na wycigganie uogdlnionych wnioskdw. Obserwowane przy matych daw-
kach zmiany w uktadach fizjologicznych sg zwykle niewielkie, szybko zanikajg i sg trudne do od-
tworzenia. Wymagajg tez bardzo bogatego materiatu statystycznego, pozwalajgcego na oddzie-
lenia wptywu innych czynnikéw $rodowiska lub doswiadczenia. Nie wszystkie publikacje spet-
niajg kryteria jakosciowe w tej materii. Pojawiajg sie w literaturze opisy efektéw przypuszczal-
nych, lecz nie potwierdzonych doswiadczalnie. Prace koncentrujg sie przewaznie na szkodliwo-
$ci promieniowania, a rzadko bada sie korzystne efekty, cho¢ ich istnienie jest od dawna udo-
kumentowane i wykorzystywane.

W wielu srodowiskach do kanonu poprawnosci politycznej czy ekologicznej nalezy eksponowa-
nie negatywnych skutkdéw promieniowania, a przemilczanie korzystnych. Generowanie leku
przed wszystkim co ,jadrowe” i ,promieniotwércze” jest fatwym sposobem na osigganie celow
politycznych, lobbingu na rzecz wybranych gatezi przemystu lub epatowania publicznosci sen-
sacjami w mediach. Na szczescie w ostatnich latach, po blisko pdét wieku przerwy, do gtosu po-
nownie zaczynajg dochodzi¢ wiedza i doswiadczenie, cho¢ w krajach demokratycznych widac
pokuse do stosowania wszedzie, nawet tam gdzie nie jest to uzasadnione, wiekszosciowego
kryterium prawdy czyli ustalania, co jest stuszne wytgcznie a co nie, drogg gtosowania. Dlatego
Czytelnikow gtebiej zainteresowanych tematem odsytamy po informacje na strone internetowg
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lub do raportéw UNSCEAR (the United Nations Scientific Committee on the Effects of Atomic
Radiation) - ONZ-owskiej agendy o niepodwazalnej renomie naukowej.

PODZIEKOWANIA

Autorzy sq wdzieczni prof. dr hab. Zbigniewowi Jaworowskiemu za przeczytanie i zaopatrzenie
manuskryptu pracy celnymi uwagami. Jego dowcip i zyczliwa nam ztosliwos¢ pozwolity na
znaczne zredukowanie pomytek i zachowanie przynajmniej poprawnosci jezyka polskiego. Od-
dzielne podziekowania nalezq sie tez mgr Ewie Droste, ktdrej uwagi byty bardzo pomocne w
tworzeniu niniejszego opracowania.

StOWNIK

e Biatka jadrowe — histony (biatka zasadowe potgczone z DNA) i biatka niehistonowe.

e Cykl mitotyczny — szereg przemian biochemicznych i biofizycznych zachodzgcych cyklicznie
w komoédrkach miedzy dwiema mitozami. Sktada sie z mitozy i interfazy.

W interfazie wyrdznia sie fazy: Gy, S, Gz i czasem Go. W fazie G1 zachodzi synteza licznych
substancji chemicznych, z ktérych wazng role odgrywajg biatka — enzymy lub biatka budul-
cowe. W tej fazie zachodzi wzrost masy i objetosci komarki. W fazie S zachodzi synteza DNA
oraz wiekszosci sktadnikdow chromatyny. Komadrka pod koniec tej fazy osigga swojg maksy-
malna wielkos¢. W fazie G, komadrka przygotowuje sie do mitozy (m.in. dodatkowa synteza
tubuliny — biatka wchodzacego w sktad mikrotubul). Czas trwania cyklu w komadrkach czto-
wieka trwa od 8 godzin do kilku dni. Sama mitoza (kariokineza i cytokineza) trwa 0,5 — 2
godzin, faza S od 6 do 8 godzin, faza Go 1 — 4 godzin. Czas trwania fazy G1 zmienia sie od
1 godziny do kilku dni. Jezeli czas trwania tej fazy wydtuzy sie do kilkunastu lub kilkudziesie-
ciu dni mowimy o fazie Go. Komorki osiggajgce tg faze przestajg sie dzieli¢. Z fazy Go ko-
morka moze ponownie przejs¢ do fazy Gi1, co wymaga okreslonych bodzcéw — np. limfocyty
krwi obwodowej wchodzg w cykl mitotyczny pod wptywem antygendow. Wchodzenie ko-
morki w cykl wymaga uruchomienia i regulacji szeregu zjawisk biochemicznych (tzw. pro-
gramu plejotypowego).
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Cytoplazma — zawartos¢ komoérki z wyjatkiem jgdra komdrkowego; materia zywa zbudo-
wana jest gtdwnie z biatek, wykazujgcych ogromng réznorodnosé aktywnosci enzymatycz-
nej; istotg ultrastruktury cytoplazmy jest istnienie szeregu przedziatdw ograniczonych bto-
nami lipoproteidowymi, ktére tworzga siateczke srédplazmatyczng; w cytoplazmie zawarte
sg organelle komdérkowe; skomplikowang strukture cytoplazmy cechuje ogromna labilnos¢
— utrwalenie tej struktury jest rownoznaczne z przerwaniem proceséw zyciowych.

Cytokininy — regulatory podziatu cytoplazmy w czasie podziatu komarki.

Dawka efektywna — dawka obrazujgca catkowite narazenie organizmu przy nierdwnomier-
nym napromieniowaniu narzgdow lub tkanek.

Dawka réwnowazna — iloczyn dawki pochtonietej w narzadzie lub tkance i wspotczynnika
wagowego danego rodzaju promieniowania.

Dezoksyryboza — cukier prosty, sktadnik DNA.

Ekspresja genu — stopien ujawnienia sie genu w rozwoju osobniczym; geny o catkowitej
ekspresji doprowadzajg z reguty do petnego wyksztatcenia sie cechy ktorg warunkuja.

Endonukleazy — enzymy z klasy hydrolaz, katalizujgce rozktad wigzan estrowych w srodku
fanicucha kwasu nukleinowego; dziatajg na DNA i RNA.

Epilacja — utrata owtosienia.

Glikozylazy — potoczna nazwa enzymoéw — hydrolaz glikozydowych - rozktadajgcych dwucu-
kry i glikozydy.

Grupa taksonomiczna = grupa systematyczna = kategoria w klasyfikacji organizmdéw (kréle-
stwo, rzad, rodzaj, rodzina, gatunek).

21



Hematopoeza — proces powstawania i réznicowania sie ciatek krwi w szpiku kostnym po-
czynajac od komaorki macierzystej; hematopoeza odbywa sie ciggle, dzieki czemu ilos¢ krwi-
nek jest bez przerwy uzupetniana i odnawiana.

Histamina — hormon tkankowy; w postaci czynnej powoduje m.in. spadek cisnienia krwi,
skurcze miesni gtadkich i wzmocnienie czynnosci wydzielniczej gruczotéw; znaczna ilos¢ h.
powstaje w uszkodzonych tkankach; h. przypisuje sie udziat w powstawaniu alergii i
wstrzgsu histaminowego.

Inhibitory — katalizatory ujemne, opdzniacze.

keV (kiloelektronowolt) — energia jakg zyskuje jeden elektron, przyspieszany w polu elek-
trycznym, na drodze miedzy punktami o rdznicy potencjatow 1 kV.

Ligacja — synteza nowych wigzan; doprowadza m.in. do tworzenia aktywnych form amino-
kwasow.

Limfopenia — niedobdr limfocytéw (ze wszystkimi tego konsekwencjami).

Mutacja — nagta, trwata zmiana dziedzicznej wtasciwosci organizmu, spowodowana zmiang
w obrebie genu, w strukturze chromosomu lub genomu.

Nekrotyczna $mieré — Smier¢ komérki w wyniku powaznych uszkodzern uniemozliwiajgcych
jej funkcjonowanie.

Nowotwdér ztosliwy - tkanka wywodzaca sie z prawidtowych tkanek ustroju, lecz w skutek
utrwalonych cech patologicznych rozrastajgca sie w sposdb niepodporzgdkowany czynni-
kom regulujagcym wzrost, dojrzewanie i czynnos¢ komorek; nowotwory ztosliwe wykazujg
szybki wzrost, naciekajg otoczenie i dajg przerzuty drogg krwi i chtonki. Np. rak jest nowo-
tworem ztosliwym pochodzenia nabtonkowego.
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Nukleotydy — podstawowe jednostki nici DNA - réznorodne zwigzki chemiczne zbudowane
z zasad azotowych, pofaczonych z rybozg lub dezoksyrybozg, w ktorych grupa —OH przy pia-
tym atomie wegla jest zestryfikowana kwasem fosforowym. Z nukleotydéw m.in. zbudo-
wane sg kwasy nukleinowe.

Oocyt — komorka jajowa.

Ptyn owodniowy — ptyn surowiczy wypetniajacy jame owodni.

Polimerazy DNA i RNA —enzymy syntetyzujgce z odpowiednich nukleotydow czasteczki kwa-
sow DNA i RNA. Polimerazy nie sg jedynymi biatkami uczestniczgcymi w biosyntezie — jest
ich zwykle duzo wiecej i tworzg tzw. ,,kompleks replikacyjny”.

Proliferacja — namnazanie komorek, hiperplazja; wzrost organizmu zalezy m.in. od zwiek-
szania liczby komarek, po osiggnieciu liczby okoto 10> komdrek organizmu dorostego pro-
liferacja jest znacznie ograniczona.

Replikaza —enzym ktéry syntetyzuje nowe czasteczki DNA i dziata tylko w obecnosci matrycy
- czasteczki DNA, nukleotydow i tzw. startera (gotowego odcinka jednoniciowego kwasu
nukleinowego).

Resynteza — odtworzenie, ponowna synteza.

Rdznicowanie — proces powstawania réznych, wyspecjalizowanych komaorek; réznicowanie
jest nieodwracalne i ogranicza liczbe funkcji specjalistycznych do kilku, lub nawet jednej.

Wolne rodniki — atomy lub grupy atomoéw majace niesparowany elektron; powstajg w wy-
niku rozerwania wigzania kowalencyjnego miedzy atomami; w cytoplazmie sg to najczesciej
produkty radiolizy wody.
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ANEKS — TABELA WIELOKROTNOSCI | PODWIELOKROTNOSCI

Przedrostek |symbol |mnoznik

jotta Y 10% 1.000.000.000.000.000.000.000.000
zetta Z 102 1.000.000.000.000.000.000.000
exa E 1018 1.000.000.000.000.000.000
peta P 10%° 1.000.000.000.000.000

tera T 10% 1.000.000.000.000

giga G 10° 1.000.000.000

mega M 108 1.000.000

kilo k 103 1.000

hekto h 10? 100

deka da 10* 10

- - 10° 1

decy d 101 0,1

centy c 107 0,01

mili m 103 0,001

mikro 7} 10°® 0,000.001

nano n 10 0,000.000.001

piko p 1012 0,000.000.000.001

femto f 10 0,000.000.000.000.001

atto a 1018 0,000.000.000.000.000.001
zepto z 104 0,000.000.000.000.000.000.001
jokto y 1072 0,000.000.000.000.000.000.000.001
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Przyktady przeliczen:
1ns=107s

1 km =10% mm

10 mA =102 A

15 kW =0,015 MW

10 GHz = 107 kHz = 10%° Hz
9500 Gy = 9,5 kGy
1rad=0,01Gy=1cGy

250 mSv =0,25 Sv
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