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U radu je prikazano djelovanije radioizotopa joda-
131 na organizam, stanicu i na genetski materijai
somatskih stanica. Uz akcidentalnu kontaminaciju
jodom-131, njegova Siroka dijagnosticka i
terapijska primjena pridonose ukupnoj dozi
zracenja. Bioloka raspodjela ovog radiofarmaka
u organizmu ovisi uz ostalo o nacinu primjene i o
kemijskom i fizikalno-kemijskom obliku
radiofarmaka. Ve¢ nekoliko minuta nakon
aplikacije jod-131 se prenoseci se putem krvi
rasporeduje po organizmu. Doza zraCenja na krv
ovisna je o primijenjenoj aktivnosti joda-131i o
omjeru radioizotopa vezanog na proteine plazme.
Nakon ulaska u organizam jod se najvie nakuplja
u §titnoj Zlijezdi. Ucinci ionizirajuéeg zracenja na
Zive stanice proporcionalni su apliciranoj
aktivnosti radioizotopa. Intracelularno se
radioaktivni raspad odvija u citoplazmi i u
karioplazmi i u frakciji ugradenoj u DNK. Pri
indukciji mutacija, dio ugraden u DNK u€inkovitiji
je od ostatka kontaminanata, stoga je lokalno
pohranjena energija beta/gama-emisije joda-131
vazan ¢imbenik u produkciji trajne promjene
genoma stanice.

Kljucne rijeci:

bioloska raspodjela u organizmu, §titna Zlijezda, genom
stanice, radionuklidi, zracenje

U Sirokom spektru radiotoksi¢nih polutanata koji prate nuklearne akcidente, radio-
aktivni jod-131 sigurno je pri samom vrhu. Naj¢es¢e nekontrolirano ispustanje u at-
mosferu tijekom nuklearnih nezgoda omoguéava ovom radiopolutantu izrazito Siroku
raspodijelu. Jo§ nam je svjeZ primjer cernobilske havarije tijekom koje je kontaminacija
jodom-131, uz ostale kratkozivuée radiopolutante, dospjela i u nase prostore.

Osim nekoliko iznimaka, relativno je malo napravljeno na sustavnom vrednova-
nju biologkih u¢inaka joda-131 u ljudi. Stitna Zlijezda &ovjeka organ je koji zasluzuje
posebnu paznju pri razvoju postupaka radioloske zastite prilikom nuklearnih nezgoda
tijekom kojih postoji moguénost otpustanja velikih koli¢ina radioaktivhog joda. Doza
koju od radioaktivnog joda primi $titna Zlijezda dva puta je veéa od doze iz prirodnih
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izvora zracenja (1). Ukupnoj dozi zracenja, osim akcidentalnih polutanata pridonosi i
upotreba joda-131 u dijagnosticke i terapijske svrhe. U terapiji hipertiroidizma jod-131
upotrebljava se od godine 1942., a za terapiju raka od 1946. godine (2-4).
Jod-131 je beta i gama-emiter visoke energije s radioaktivnim (fizi¢kim) vremen-
om poluraspada od 8,04 dana (5) i s bioloskim vremenom poluraspada od 138 dana
(21-200 dana u odraslih osoba) (6). Efektivno vrijeme poluZivota u Zlijezdi je krace
zbog njegove ugradnje u tiroksin (T,) i tri-jod-tironin (T,) koji se otpustaju u cirkulaciju
(7) i nije jednako u svih bolesnika (8). Jod-131 emitira Sest beta-Cestica po raspadu
i prelazi u metastabilan izotop ksenon-131 s poluZivotom od 47 pikosekundi (9).
Pobudeni atomi nastali nakon beta emisije emitiraju gama zrake, dovode¢i ksenon-
131 u stabilno stanje (slika). Gama-komponenta raspada joda-131 sastoji se od ener-
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gija od 80 do 723 keV. Oko 80% emitiranih gama-¢estica ima energiju od 364 keV,
s prodorno$¢u u oko 6 cm debeo sloj mekog tkiva. 90% beta-¢estica iz joda-131 ima
srednju energiju od 0,19 MeV. Beta-Cestice takve energije imaju ekstrapolirani raspon
od oko 0,4 mm u mekom tkivu (10). Te Cestice mogu doseéi krvne elemente i ostetiti
limfocite. Beta-emisija uzrokuje relativno visoku dozu zragenja za bolesnika (oko 90%
ukupne doze), a i gama-emisija upotrijebljena za scintigrafiju Stitne Zlijezde relativno je
visoke energije (364 keV).

METABOLIZAM JODA-131

Metabolizam radionuklida dijeli se u &etiri faze: 1. ulazak u organizam (udisanjem,
probavnim traktom ili kroz ozlijedenu koZzu); 2. prijenos kroz stani¢ne membrane, to
jest apsorpcijom u izvanstani¢nu tekudinu; 3. vezivanje ili pohranjivanje u tkivima i 4.



Kaduba V.: BIOLOGICAL EFFECTS OF RADIONUCLIDE IODINE-131 2 49
Arh hig rada toksikol, Vol 48 (1997) No 2, pp. 247-257

uklanjanje iz organizma: izdisanjem (aerosoli ili plinovi), znojenjem (primarno iz izvanstani¢ne
tekudine), mokraéom (samo iz izvanstani¢ne tekudine, ali i u tom slucaju ako su
bubrezi ciljni organ), ili fecesom (iz probavnog sustava, neposredno ili putem Zuci).
Naj¢es¢i put ulaska u organizam je probava. Peroralno aplicirani Na'*'J potpuno se
apsorbira iz tankog crijeva i ulazi u izvanstani¢nu tekudinu tijekom jednog sata. Vri-
jeme prijenosa kroz sluznicu ovisi o metabolizmu i probavi osobe te o kemijskim
svojstvima komponente. Frakcija koja se moze prenositi izluCit ¢e se stolicom (11).
Plinovi topljivi u vodi brzo se apsorbiraju kroz membrane plu¢nih alveola i pojavljuju se
u izvanstani¢noj tekuéini ve¢ nakon nekoliko sekundi. Nakon udisanja radionuklidi
prolaze neposredno iz pluéa u izvanstani¢nu tekuc¢inu ili se izlu¢uju iz traheobronhi-
jalnih prolaza.

Ukupna kumulirana aktivnost povezana je s tri faze joda-131 (12):

1. inicijalna jodidna faza — ovisi o primljenoj koli¢ini joda-131 i o frakciji koja
prolazi kroz plazmu, vezana na proteine. Organski jod lagano se katabolizira u anor-
ganski jod ili se izlu€uje. lzvorni organi stoga su Stitna Zlijezda i meka tkiva te sadrzaj
mokraénog mjehura (13);

2. organski vezan jod-131 oslobada se kao mjeSavina metabolita iz normalne
stitne Zlijezde ili iz tumorskog tkiva. Taj je proces rezultat metaboli¢ke izmjene ili
sbreakdownac« izazvanog zracenjem i ulaska u »organski« jodidni prostor (12);

3. kasna jodidna faza rezultat je metabolickog »breakdowna« organski vezanog
radioaktivnog joda (12).

Stitna Flijezda unosi na dan samo onoliko joda-131 koliko ga je u organskom
stanju (13). Aktivnost izlu¢ivanja joda-131 mozZe varirati od 30% u slucaju hipertiroidi-
zma do 90% ili vise (14).

RASPODJELA JODA-131 U ORGANIZMU

Bioloska raspodijela radiofarmaka u organizmu ovisi o mnogim <imbenicima, prije
svega o nadinu primjene i o njegovu kemijskom i fizikalno-kemijskom obliku. Ve¢
nekoliko minuta nakon primjene jod-131 rasporeduje se optokom krvi po organizmu.
Nakon peroralne primjene ovaj izotop ulazi u krv, a sve ono 3to nije ostalo pohranjeno
u folikulima &titne Zlijezde u velikoj vedini izluCuje se tijekom 48 sati mokra¢om (15).

Doza zragenja na krv ovisna je o primijenjenoj dozi joda-131 i o omjeru koji je
vezan na proteine plazme. Doza joda-131 u krvi rasporedena je u tri dijela: 1. radio-
aktivnost u obliku jodida; 2. radioaktivnost vezana za proteine i 3. radioaktivnost u
stitnoj Zlijezdi — tzv. tiroksinska faza (16). Doprinos cirkulirajuceg joda-131 sastoji se
od beta i gama doze, dok se doza u §titnoj Zlijezdi sastoji samo od gama-zracenja.

Nakon poéetnog klirensa joda-131 kao jodida, prisutna radioaktivnost (80-90%)
uglavnom je vezana za proteine. Ta razina varira od osobe do osobe, a u nekih se
mijenja s vremenom. Za procjenu gama-doze u cirkulaciji nuzno je poznavati koncen-
traciju joda-131 u tijelu. Doza joda-131 procijenjena je u odnosu na veli¢inu Stitne
#lijezde i vezivanje joda-131. Unato¢ tomu te$ko je odrediti primljenu dozu zracenja
zbog nehomogene raspodijele izotopa, odnosno zbog vezivanja na $titnu Zlijezdu kao
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cilino tkivo. Gama-doza u stitnoj Zlijezdi ovisi o unesenoj koli¢ini i efektivnom vremenu
poluraspada radioizotopa (16). Procjena doze za ¢ovjeka, koja potjee od radioak-
tivnih polutanata, temelji se obi¢no na matemati¢kim modelima definiranih anatom-
skih, fizioloskih i metabolickih znacajki.

Uz kontaminaciju jodom-131 tijiekom nezgode, njegova $iroka primjena u dijagnostici
i terapiji pridonosi ukupnoj dozi zra¢enja na populaciju. U dijagnosti¢ke svrhe daje se
37-185 MBq. Prema ICRP-30 (17) godiénja granica za jod-131 je 1 MBq unesen kroz
probavni sustav i 2 MBq unesena udisanjem (18). U terapijske svrhe bolesnik prima
vece aktivnosti, 925-7400 MBq (25-200 mCi) (19,20). Terapijska doza temelji se na
teZini Stitne Zlijezde, dvadesetcetverosatnom vezivanju joda-131 u titnu Zlijezdu i efek-
tivnom poluZivotu u Stitnoj Zlijezdi. Danas se terapijska doza odreduje na osnovi mje-
renja veli¢ine Stitne Zlijezde s pomocu ultrazvuénog skenera visokog razdvajanja (21).
Natrijev jodid primjenjuje se pri hipertireozi i karcinomu $titne Zlijezde i pripadaju¢im
metastazama.

Djelotvornost terapije jodom-131 odnosi se izravno na njegovo unoenje (»up-
take«) u folikularne stanice stitne Zlijezde. Primjenom joda-131, veéina beta zra¢enja,
ali samo 10% gama-zracenja apsorbirana je u &titnoj Zlijezdi, a uinci ionizirajuéeg
zraCenja na Zive stanice razmjerni su dozi joda-131 (22). Intracelularno radioaktivni
raspad joda-131 zbiva se u citoplazmi i u karioplazmi, ali i u frakciji ugradenoj u DNK.
Pri indukciji mutacija upravo taj dio ugraden u DNK uginkovitiji je od ostatka kontami-
nanata. Takvi rezultati pokazuju da je lokalno pohranjena energija poput beta/gama-
emisije joda-131 veoma vazan ¢imbenik u izazivanju trajne promjene genoma stanice.

KROMOSOMSKE ABERACIJE U LIMFOCITIMA PERIFERNE KRVI
KAO MJERA DOZE ZRACENJA

Analiza kromosomskih aberacija prakti¢na je metoda biologke dozimetrije. Na tome se
mnogo radi od ranih Sezdesetih godina (23). Uzorak limfocita iz periferne krvi pobuduje
se na rast i diobu u kulturi, pa aberantni kromosomi mogu biti uo&eni u vrijeme
metafaze stani¢ne diobe otprililke 48 sati nakon pocetka kultiviranja.

Postoji nekoliko razloga zasto se radi s limfocitima. Prisutnost limfocita u optoku
krvi i njihova pokretljivost mogu odrazavati prosjeénu dozu na &itavo tijelo u slucaju
djelomi¢nog ozrativanja organizma. Osim toga, buduéi da se limfociti u optoku krvi
normalno ne dijele, ostec¢ena stanica moZe se vidjeti mjesecima, a katkada i godina-
ma nakon izlaganja zracenju (24, 25). Tip odtecenja specifi¢no je uzrokovan zraCenjem
i podaci iz istraZivanja na Zivotinjama i u bolesnika ozracenih u medicinske svrhe
pokazuju usporedive vrijednosti in vivo i in vitro (26).

Stupanj radijacijskog ostecenja procjenjuje se prema broju induciranih i nepo-
pravijenih dvolancanih lomova molekule DNK. Broj tih lomova ovisi o fizikalno-kemij-
skim procesima prijenosa energije i o kompeticiji radikala. Uspjesnost popravka ovisi
o metabolizmu stanice tijekom i nakon ozra¢ivanja. U mehanizmu popravka dvolan¢anih
lomova u stanicama sisavaca sudjeluju dva mehanizma: rekombinacija i povezivanje
(27). Prema dosadasnjim saznanjima smatra se da postoje &etiri moguca podrudja
spajanja slomljenog para kromosoma: povrsinska zona izmedu podrudja kromatina,
potporna podruéja za pri¢vri¢ivanje, mjesta za prihvacanje na unutarnjem omota&u
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DNK i »lutajuée« DNK (28). Uz dvolanc¢ane lomove redovito su prisutni i jednolan<ani
lomovi. Oni se u pravilu popravljaju bez pogreske. Primarni lomovi nastaju prolaskom
ionizirajué¢e destice blizu interfaznog kromosoma ili kroza nj. Lomovi mijenjaju pri-
marnu strukturu kromosoma. Prespajanjem mogu se oblikovati specifi¢ne izmjene ili
mogu ostati otvoreni lomovi u obliku delecija. Dio dvolan¢anih lomova potjece od dva
jednolan¢ana loma nastala na komplementarnim lancima DNK, djelovanjem dviju
nezavisnih ¢estica (28).

Iz brojnih literaturnih podataka poznato je da je broj dvolan¢anih lomova mole-
kule DNK, kao i strukturnih aberacija kromosoma proliferativno sposobne stanice
ljudskog, Zivotinjskog ili biljnog organizma, direktno proporcionalan s apsorbiranom
energijom gama- i X-zracenja. Isti ili vrlo sli¢ni odnosi prisutni su i u uvjetima in vitro
izlozenosti ljudskih ili Zivotinjskih stanica poznatim dozama gama i X-zracenja. Situaci-
ja je mnogo sloZenija kada se radi o otvorenim izvorima zracenja, odnosno o zrac¢enju
koje potje¢e od radionuklida ugradenih u organizam. Pritom se pojavljuju dva osnov-
na problema. Prvi je nehomogena raspodjela i ugradnja radioizotopa u organizmu te
vrlo Cesto selektivno nakupljanje u pojedinim organima, poput radioizotopa joda-131
u §titnoj Zlijezdi. Drugi je problem vrijeme ozracivanja stanica i tkiva u organu s nakup-
lienim radioizotopom.

Ostecenja kromosoma jodom-131

Osteéenja limfocita izazvana zra¢enjem u bolesnika koji su primili radionuklid ovise ne
samo o ukupnoj energiji oslobodenoj u organizam ve¢ i o lokalizaciji izotopa. Limfociti
su izloZeni vis§im dozama nego stanice u drugim tkivima i organima (29). Blackwell
{ suradnici (30) smatraju da je ozraivanje limfocita selektivno. Ostecenje limfocita
nakon oralne primjene joda-131 vece je nego $to bi se oekivalo kad bi sva oslobodena
aktivnost bila ravnomjerno rasporedena po organizmu (30). Oishi i Pomerat (23)
izvijestili su da nema promjena u broju kromosoma, ali su uocili porast kromatidnih
aberacija. Do istog zaklju¢ka dosli su i Cantolino i suradnici (31). Ispitivanja elektron-
skim mikroskopom pokazala su da jod-131 uzrokuje difuzna ostecenja (32). Prema
Blackwellu i suradnicima (30), ukoliko je srednja doza za <itavo tijelo po bolesniku
oko 10,6 milirada rasporedena ravnomjerno, o¢ekuje se manje od jednog dicentri¢nog
kromosoma na 100 limfocita. PoluzZivot limfocita koji nose dicentri¢ne kromosome je
oko 36 mijeseci (33), a srednja frekvencija dicentri¢nih kromosoma raste mjesec dana
nakon primjene radioizotopa. Doza na ciljni organ uvelike je odredena nakupljenom
aktivnoséu u ostatku organizma, ukljucivéi one dijelove organski i anorganski vezanih
faza joda-131 za koje se pretpostavlja da su jednoliko rasporedene i da ti organi imaju
nakupljene aktivnosti proporcionalne njihovoj relativnoj tezini.

KANCEROGENI UCINCI JODA-131 NA STANICU

lonizirajuée zracenje uzrokuje niz razli¢itih tipova raka u tkivima organizma. Unato¢
tomu jo$ postoje suprotnosti u ocjenjivanju rizika pojave i nastanka raka, posebno
kod niskih doza ionizirajué¢eg zracenja. Postoji samo nekoliko istraZivanja koja su dovoljno
pouzdana, odnosno gdje je vrijeme prac¢enja promjena dovoljno dugo i uzorak dovolj-
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no velik; to su Japanci koji su prezZivjeli eksploziju atomske bombe (91.000 ljudi),
bolesnici s ankilozantnim spondilitisom (14.000 ljudi) i bolesnice s rakom grla mater-
nice (180.000 zena). Za navedene grupe napravljene su procjene rizika od pojave
leukemija (iskljucujuci kroni¢ne limfaticke leukemije za koje se smatra da se ne pojav-
lijuju kao posljedice zracenja), raka Stitne Zlijezde, dojke, pluca i kostiju te odgovarajuce
procjene rizika za rak gusterace, debelog crijeva, jetre, bubrega i Zeluca (34-36).

Malo se zna o djelovanju joda-131 na genetski materijal. Sustavna istrazivanja
kancerogenih ucinaka zraCenja na Covjeka i laboratorijske Zivotinje pokazala su da se
ucinci mijenjaju s dozom, uvjetima izloZenosti zracenju, s vrstom, sa spolom, s dobi
i s rizikom za pojedino tkivo (35). Podaci pokazuju da za neke tipove karcinoma
frekvencija pojave tumora moze rasti linearno, bez obzira na dozu (37) te da ukupno
vrijeme rizika po jedinici doze moZe biti znatno veée negoli se smatralo ranije (38).
Unato¢ tomu, ne vrijedi isto pravilo za sve tipove raka. Primjerice, rizik od pojave
leukemija u prvom desetlje¢u nakon zracenja ovisi o hematoloskom tipu i o dobi
pojedinca u vrijeme izlaganja zracenju (39). U procjenjivanju porasta rizika od pojave
maligne bolesti nakon malih doza zrac¢enja upotrebljavaju se modeli ekstrapolacije
temeljeni na pretpostavci o povezanosti doze s pojavom raka. Model koji preporucuje
National Academy of Science (38) jest viSestruki model koji uzima u obzir i rizik
smrtnosti od pojedine vrste raka u normalnoj populaciji, dozu zrac¢enja, funkciju doze
koja je linearna za sve tipove raka osim za leukemije, linearno-kvadratnu funkciju doze
za leukemije, spol, dob i vrijeme izloZenosti zracenju. Iz literature je vidljivo da se
pojedini autori ne mogu sloZiti o vremenu pojavljivanja leukemija kao posljedica te-
rapije jodom-131 (40-45). Tako se primjerice tvrdi da nema leukemija u odraslih
osoba koje su primile dozu ispod 80 rada (40), dokPochin i suradnici (43) to opovr-
gavaju. Hall i suradnici (46—48) u jednom od svojih istrazivanja pokazali su da nema
znacajne povezanosti izmedu primijenjene doze radioizotopa i pojave raka dojke, Zelu-
ca, mokra¢nog mijehura i bubrega. Holm i suradnici (49) pratili su pojavu karcinoma
stitne Zlijezde u ljudi koji su od 1951. do 1969. godine bili izloZeni niskim dozama
joda-131 u odnosu prema normalnoj populaciji. Rizik od karcinoma stitne Zlijezde
opada s vremenom nakon izloZzenosti zracenju, pa je zaklju¢eno da je jod-131 puno
manje djelotvoran u izazivanju karcinoma $titne Zlijezde u ljudi negoli vanjsko fotonsko
zracenje.

Povecanje pojave raka stitne Zlijezde zabiljezeno je medu djecom izloZzenom djelovanju
ioniziraju¢eg zracenja zbog terapije tumora stitne Zlijezde (50, 51), pove¢anih krajnika
(52), hemangioma koZe (53) i medu preZivielima nakon eksplozije atomske bombe u
Hirosimi i Nagasakiju (54). Nasuprot tomu, nakon izlaganja odraslih osoba ioniziraju¢em
zracenju, nije zabiljezena ovisnost doza-ucinak. Mali porast zabiljeZen je medu kineskim
zdravstvenim radnicima izloZzenim djelovanju X-zraka (55), medu bolesnicama s ma-
lignim tumorom grla maternice (56) i medu mladim odraslim osobama oboljelim od
Hodgkinove bolesti (57). Nije zabiljeZzen povecani rizik karcinoma §titne Zlijezde u oso-
ba starijih od 20 godina, koje su preziviele eksploziju atomske bombe (54).

UcCestalost raka Stitne Zlijezde u djece iz Bjelorusije porasla je nakon nuklearne
nezgode u Cernobilu sa dva do &etiri slu¢aja od godine 1986. na 66 slucajeva u
godini 1992. (58-60). Ispitan jein vivo ucinak djelovanja joda-131 na stvaranje mik-
ronukleusa u limfocitima periferne krvi. ZabiljeZen je znacajan porast frekvencije mik-
ronukleusa u limfocitima periferne krvi djece iz Bjelorusije Cetiri dana nakon terapije
karcinoma $titne Zlijezde jodom-131 (61). Primijenjene su aktivnosti od 1 do 7 GBq s
prosjecnom dozom na kostanu srz od 65 do 390 mGy. Nakon primjene joda-131
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doslo je u prosjeku do trostrukog porasta, ali i do sedmerostrukog porasta u pojedi-
nim slucajevima. Porast frekvencije mikronukleusa u ovisnosti o rasponu doza joda-
131 od velikog je interesa s obzirom na to da je mikronukleus uzrokovan niskim
dozama (oko 65 mQGy). Unato¢ znac¢ajnu porastu karcinoma Stitne Zlijezde u djece pet
godina nakon nezgode u nuklearnom reaktoru u Cernobilu (59, 60), ostaje nejasno
koliki je doprinos joda-131 (59, 62). Ni nakon visih terapijskih doza (51, 63) nije
zabiljezen porast karcinoma $titne Zlijezde pet godina nakon izlaganja zracenju. Znacajan
i nagao porast uocen u Bjelorusiji tijekom pet godina nakon nezgode vjerojatno se
mozZe objasniti i pojac¢anim praéenjem (63, 64). IstraZivanja koja procjenjuju dozu na
stitnu Zlijezdu pojedinih osoba pomazu u rasvjetljavanju ¢imbenika koji uzrokuju po-
rast karcinoma. lako su doze na kostanu srZ bile znatno nize od onih na stitnu Zlijezdu,
zanimljivo je da pojava leukemija u djece u Bjelorusiji nije bila viS8a u razdoblju od
godine 1986-1991. nego u razdoblju od godine 1979-1985. (65).

Znanstvenici su pratili posljedice zracenja na stanovnistvo i povecani rizik od
pojave karcinoma nakon ispitivanja nuklearnog oruzja na Marsalskom otocju. Vazino je
istaknuti da u tom slu¢aju doza vec¢inom potje¢e od gama-zraenja i kratkoZivucih
radionuklida, a ne od joda-131 (66).

U visegodisnjem istrazivanju 4800 djece izloZene zracenju nakon nuklearnih pokusa
u pustinji Nevade u SAD-u, zabiljeZeno je malo, ali ne znacajno povecanje karcinoma
stitne Zlijezde nakon srednje doze od 0,17 Gy (62, 67).

Frekvencije kromosomskih aberacija u limfocitima periferne krvi bolesnika treti-
ranih radioizotopom jod-131 pokazale su porast ucestalosti strukturnih aberacija kro-
mosoma uz znatne individualne razlike (68).

Sli¢ne rezultate daju i studije drugih autora (10, 30, 69, 70).

ZAKLJUCAK

Upotreba kromosomskih aberacija za procjenu izloZzenosti zra¢enju od interno pohra-
njenog radionuklida joda-131 u ljudi jedinstveni je problem. Prvo, raspodjela i doza na
pojedine stanice ovisna je o upotrijebljenom radionuklidu, njegovu djelovanju na orga-
nizam, metabolickom stanju osobe i o kemijskom i o fizickom obliku tvari. Drugo,
zbog individualnih razlika nemoguée je pouzdano procijeniti dozu zra¢enja koju primi
osoba ¢ak ako je poznata ekspozicija i ako su poznati fizic¢ki i kemijski oblik radionu-
klida. Za nejednoliko pohranjene radionuklide vazno je uociti da je doza zraenja
nejednolika i da ni limfociti upotrijebljeni za procjenu doze zracenja nisu jednoliko
rasporedeni po organizmu (u krvi, organima i limfnim ¢vorovima). Da bi se procijenila
doza zracenja u limfocitima mora se znati raspodjela radionuklida. Lokalno pohranje-
na energija beta/gama emisije joda-131 vazan je ¢imbenik u produkciji trajne promjene
genoma stanice, ali nije i jednostavan odraz nakupljene doze na krv i druge organe.
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Summary

BIOLOGICAL EFFECTS OF RADIONUCLIDE IODINE-131

Radionuclides released into the biosphere by local sources are added to artificial radionuclides introduced by
atmospheric nuclear weapon tests or nuclear accidents. The main polluters are nuclear industry reprocessing plants
and nuclear power stations. Other sources are hospitals using radionuclides for diagnostics and therapy. This article
presents the effects of radioisotope iodine-131 on a living organism, on the cell and on the genetic material within
the cell. Beside the accidental iodine-131 contamination, its wide diagnostic and therapeutic application attributes to
the total radiation dose. The biological distribution of this radiopharmaceutical in the body depends on the way of
use and on the and physical and chemical shape of this radiopharmaceutical. A few minutes after the
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administration, all iodine ingested or inhaled is rapidly absorbed by blood. The irradiation dose in blood depends on
the administered amount of ¥'l and the fraction passing into the plasma as protein-bound ®'I. After entering the
organism, iodine mostly accumulates in the thyroid gland. The effects of ionized radiation on living cells are
proportional to the dosage of *'I. Intracellular radioactive decay occurs in cytoplasm, in karyoplasm, and in the DNA
molecule incorporated fraction. Beside the damage resulting from the deposition of radiation energy, 'l causes
biological damage when it decays while the isotope is incorporated into the DNA of human cells. Certain B/y-
emitting isotopes such as *'I may be particularly hazardous when incorporated into DNA. Incorporation of
radioactively labeled compounds into the DNA leads to highly selective irradiation of the nucleus of the proliferating
cells. This produces pronounced biological damage as the genetic material in the cell nucleus constitutes the most
radiosensitive target within the cell.
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