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U ovom prikazu opisani su rezultati proutavanja kromosomskih lezija
¢ovjeka makon djelovanja razli¢itih vrsta ionizantnog zralenja. Dokazano
je da zralenje uzrokuje kvantitativne i kvalitativne promjene kromo-
soma. Frekvencija tih promjena u toku vremend opada. Medutim, u nizu
slucajeva dokazana je perzistencija ofteéenja i godinama nakon zra-
enja. Dokazivanje kromosomskih lezija nakon samo jedne doze zralenja
ukazuje na moguénost da se odredi prag doze zralenja koja izaziva
mikroskopski vidljive morfoloske promjene kromosoma. Ako ée se tom
metodom mo¢i odrediti i korelacija visine doze s frekvencijom promjene
kromosoma, tada bi kromosomska analiza mogla poslu?iti kao biologki
dozimetar i relativni kvantitativni detektor promjena koje se u orga-
nizmu dogadaju na nivou stanice.

Zbog premalog broja vlastitih rezultata o utjecaju razliditih vrsta
ionizantnog zrafenja iznijeti su u ovom prikazu prete?no podaci iz lite-
rature. Prilofene mikrofotografije su iz vlastitog materijala.

- Poznato je iz pokusa na biljkama i Zivotinjama da velike doze ioni-

zantnog zracenja uzrokuju promjene i ofteéenja kromosoma. Ljudi pri-

maju velike doze zralenja samo u ekstremnim slu¢ajevima, tj. u toku

terapije karcinoma i zbog nuklearnog incidenta. Moguée je veée ozra-

cenje i profesionalno izloZenih osoba zbog neopreznog rada.

U literaturi se nalazi najviie podataka o djelovanju X-zralenja na
kromosome ¢ovjeka (1, 2, 3, 4). U nekoliko radova Fliedner i sur. )
i Bender i sur. (6, 7) obraduju posljedice velikih doza neutronskog i
gama zralenja. Boyd i sur. (8), Macintyre i sur. (9), Nofal i sur. (10),
Némec i sur. (11), Thomson (12) i Nasjleti i sur. (13) iznose svoja isku-
stva i rezultate nakon terapijske primjene radioaktivnog joda (J-131).

Najpogodnija metoda za promatranje unutarnjih morfolotkih i struk-
turalnih lezija stanice nakon zra¢enja je analiza kromosoma dobivenih
pomocu kultura leukocita periferne krvi. Sada$nje tehnike omoguéavaju
da se jasno vide pojedina¢no i mnogobrojni kromosomi ¢ovjeka. Taj
napredak zna¢i mnogo ne samo za humanu genetiku nego i za podrudje
proulavanja oStetenja ¢ovjeka nastalih zbog ionizantnog zralenja.
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U ovom prikazu opisat ¢emo rezultate prouavanja kromosomskih
lezija ¢ovjeka koje nastaju nakon djelovanja razlicitih vrsta ionizantnog
zracenja. Prikazat ¢emo majle$ée promjene i oSteéenja kromosoma te
utjecaj visine doze i ulestalosti zratenja na aneuploidiju i strukturalne
aberacije. Kod te vrste oSte¢enja osnovno je pitanje brzine nestajanja i
pojava persistencije kromosomskih alteracija. Zatim ¢emo prikazati vri-
jednost analiza kromosoma kao eventualnog bioloSkog dozimetra i indi-
katora djelovanja ionizantnog zralenja na nivou stanice. Na taj bismo
nacin htjeli ista¢i vaznost izu¢avanja kromosomskih promjena za meto-
dologiju zastite od ionizantnog zralenja. Vlastitih rezultata o utjecaju
razli¢itih vrsta zralenja imamo premalo i zato smo iznijeli pretezno
podatke iz literature. Sve priloZzene mikrofotografije su iz vlastitog
materijala. ;

KROMOSOMSKE ABERACITE

Cinjenica da se stanice u kratkotrajnim kulturama ne mijenjaju omo-
guctava proutavanje promjena kromosoma ¢ovjeka. Uzroci tih promjena
mogu biti razliciti, npr. kemijska sredstva, virusi i razlidite vrste zra-
cenja.

Promjene kromosoma mogu biti kvantitativne i kvalitativne, tj. te se
promjene odnose na broj ili na strukturalne lezije, odnosno na morfo-
loske abnormalnosti. v

Normalni ili euploidni broj kromosoma somatskih stanica ovjcka je
46. Upravo se navr$io tek jedan decenij, kako su 1956. Tjio i Levan
(14) definitivno odredili taj broj. Razlog da se podatak o 48 kromosoma
covjeka odrzao u svim nauénim publikacijama i Skolskim udZbenicima
¢itave 33 godine bila je nepotpuna tehnika preparacije kromosoma, rela-
tivno velik broj kromosoma covjeka, te raznolikost veli¢ine i oblika. Me-
dutim, sve somatske stanice ljudskog organizma nemaju tatno 46 kromo-
soma. Taj broj i kod normalnih osoba u odredenom postotku moZe biti
manji ili veci. Neki autori (8, 15) su nasli u kontrolnih ispitanika i do
15% aneuploidnih stanica. Dosada$nji rezultati kromosomske analize
ispitivanja aneuplodije, npr. nasih kontrolnih osoba, kreéu se od 4 do
18%, sa srednjom vrijedno$¢u od. 7% (sl. 1). Najles¢a frekvencija
aneuploidnih stanica je s brojevima 45 i 47. To vrijedi za normalne
osobe, a i za ozracene. Iznenaduje da nema poliploidije u znadajno po-
vetanom broju nakon primjene terapijskih doza J-181 (sl. 2).

Kvalitativne promjene kromosoma su kromatidne i kromosomske abe-
racije. Kromatidne su e§¢e. To su akromatska.lezija i prijelom. One
mogu nastati na jednoj kromatidi ili na obje (sl. 3 i 4). U kromosomske
aberacije ubrajaju se dicentri¢ni (sl. 5), acentri¢ni, prstenasti kromosomi
(sL. 6) i fragmenti. U stanicama s takvim aberacijama dolazi do meha-
nickih poteskoca za vrijeme diobe. Zbog otsutnosti centromere ili posto-
janja dviju cenfromera kromosomi ne mogu biti razdvojeni i preneseni
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na suprotne polove. Nakon eventualne diobe abnormalni kromosom osta-
je u jednoj stanici, a druga stanica ima jedan kromosom manje. Te
aberacije dovode prije ili kasnije do prekida diobe stanica i zato ih neki
autori oznatuju kao nestabilne stanice (2, 3, 16).

Warren 1 sur. (4) smatraju da prstenasti kromosomi nastaju fuzijom
dvaju prelomljemh krajeva samo jednog kromosoma. Shematski prikaz
- Hamertona (17) potvrduje to misljenje. Norman i sur. (18) zastupaju
miSljenje da dicentri¢ni kromosom nastaje spajanjem dvaju kromosoma.
U prikazanom slu¢aju oni smatraju da je do$lo do fuzije kromosoma
broj 1 1 11. Hamerton (17) te Buckton i sur. (8) naprotiv drze da dicen-
tricni kromosom nastaje spajanjem dvaju prelomljenih kromosoma. Nji-
hovi fragmenti, ako je bila samo jedna dioba, trebalo bi da se nalaze
u istoj stanici.

Nastanak fragmenata i acentri¢nog kromosoma prikazujemo na pri-
lozenim mikrofotografijama (sl. 7 i 8).

Zbog visestrukih lomova kromosoma mo%e doéi do premjetanja kro-
mosomskog materijala. Na taj nadin dolazi do promjene velitine i mor-
nece moci prezivjeti. Isto se deSava ako se odvojeni dio ne uspije trans-
locirati na drugi kromosom. Preostali dio kromosoma nakon delecije, ako
promijenjenim kromosomima, koji imaju samo jednu centromeru, sma-
traju se stabilnima, jer nema mehanickih poteSkoc¢a pri transportiranju
kromosoma na polove. 2

Delecija je pojava koja se dogada kod prijeloma kromosoma. Jedan
dio kromosoma nedostaje. Ako taj odbaleni dio nema centromere, on
nece modi prezivjeti. Isto se defava ako odvojeni dio ne uspije transloci-
rati na drugi kromosom. Preostali dio kromosoma nakon delecije, ako
ima centromeru, preZivi ali je deficitan u genima koji su se nalazili u
deletiranom segmentu. Translokacija kromosoma takoder se dogada na-
kon prijeloma. Odlomljeni dio je prenesen na drugi kromosom, koji
obitno nije par s prelomljenim. Inverzija je strukturna kromosomska
aberacija koja nastaje kao posljedica dvaju prijeloma istog kromosoma.
U tom slucaju moze do¢i do preokretanja prelomljenih segmenata i pre-
ma tome. do rearanZmana dijela genskog niza. Inverziju je dakako,
tesko objektivno taéno odrediti. Osim shematskog prikaza nismo u pri-
stupacnoj literaturi do sada vidjeli na mikrofotografiji primjer inverzije
kod lovjeka.

O nastanku kromosomskih i kromatidnih aberacija postoje ova tuma-
¢enja: MacKinney i sur. (19) dodali su stanicama u kulturi tritirani ti-
midin. Autoradiografski nalazi pokazali su da je veéina stanica u diobi
bila oznatena. Prema tome, na poletku kulture stanice su bile u stadiju
predsinteze DNA ili G, fazi i koristile su tritirani timidin za sintezu
DNA. Bender i sur. (7) takoder smatraju da se leukociti u cirkulaciji
nalaze u G, fazi, odnosno u stadiju predsinteze DNA. Prema tome, pri-
jelom kromatida dogodi se kasnije u kulturi, kad se kromosomi veé po-
dvostruce, a aberacije kromosomskog tipa nastaju u cirkulirajuéim leu-
kocitima,
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UTJECAT VISINE:DOZE - UCESTALOSTI ZRACENTA
NA ANEUPLOIDIJU I STRUKTURNE ABERACIJE

Nadene su neke korelacije izmedu povetane doze zratenja i nastanka,
ulestalosti i tipa kromosomskih abnormalnosti.

Waren i sur. (4) analizirali su kromosome leukocita 110 bolesnika na-
kon terapijskog X-zralenja kraljeinice. Imali su 10 do 400 aneuplo-
idije, ali nisu nasli konstantni direktni odnos pojave aneuploidije s do-
zom X-zratenja. Medutim, frekvencija stanica sa strukturalnim kromo-
somskim aberacijama rasla je s povetanjem doze, a mijenjao se i tip
aberacije. Kod manjih doza pojavili su se fragmenti i dicentri¢ni kro-
mosomi. Poviienjem doze nastale su kromosomske delecije, inverzije,
translokacije i prstenasti kromosomi. .

Nakon veéih terapijskih doza J-131 promjene na kromosomima su
te¥e 1 dolaze u veéem broju. Takvi nalazi su dobiveni u slu¢ajevima ve-
¢ih terapijskih doza karcinoma Stitnjale, i to u kratkom periodu nakon
aplikacije doze (9, 10). z

Tough i sur. (1) i Boyd i sur. (8) zapazili su da se strukturne promjene
pojave kasnije i traju duZe od pojave poviSene aneuploidije.

BRZINA NESTAJANJA I PERZISTENCIJA
KROMOSOMSKIH PROMJENA

Nofal i sur. (10) na$li su veéi broj abnormalnosti na kromosomima
leukocita kratko vrijeme nakon aplikacije terapijske doze J-131 nego
npr. nakon zralenja koje je bilo primijenjeno prije 14 godina. Zbog toga
ti autori pretpostavljaju da su se aberacije postepeno gubile ili su cirku-
lirajuéi leukociti mozda postali normalni. Prema misljenju istih autora
lezije kromatidnog tipa potpuno se gube ili kasnije, nakon prve diobe,
zahvate cijeli kromosom.

Ako su kromosomske aberacije letalne, one se izgube. Ako nisu letalne,
onda mogu perzistirati kroz dugi period u hematopoetskim stanicama.
Prema nalazima arrena i sur. (4) nakon samo jedne primjene X-zra-
¢enja postoji signifikantno poviSenje aneuploidije. S daljim zralenjemn
aneuploidija se ne pojadava, ali se poveéava broj strukturnih kromosom-
skih aberacija. Katkada ima i nekoliko o$tecenih kromosoma u pogode-
noj stanici. Nakon terapije aneuploidija polagano opada, ali je broj
stanica s kromosomskim o$teéenjima veoma visok i nekoliko mjeseci na-
kon zavrSetka terapije. Vjerojatno su to prezivjele stanice koje su bile
najjace oStetene. Manje je vjerojatno da su to abnormalne mati¢ne sta-
nice. Nakon jedne godine pojava stanica s razli¢itim aberacijama izra-
zito opada. Nakon pet godina rijetke su stanice s takvim nestabilnim
tipovima aberacija kao $to su fragmenti i dicentri¢ni kromosomi. Medu-
tim, strukturalne aberacije ne mogu se kompletno vratiti na predradija-
cijski nivo. Stanice s nestabilnim oSteenjima brzo su eliminirane, dok
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prstenasti kromosomi mogu perzistirati neodredeno dugo vrijeme. Kod
Zena koje su primile terapijsku dozu zratenja prije 4 do 30 godina
(Darren i sur. nasli su niski, ali konstantni nivo strukturalnih abnormal-
nosti. Ta perzistencija kromosomskih aberacija nakon 30 godina ukazuje
na pojavu pravih kromosomskih alteracija ilt mutaciju u limfopoetskim
matiénim stanicama. Alternativno tumadenje bi moglo biti da je abnor-
malna stanica u meduvremenu bila u latentnom stanju mirovanja.

Bender i sur. (6, 7) pratili su eliminaciju nastalih kromosomskih pro-
mjena osmero ljudi, koji su bili nesretnim slutajem izlofeni velikim
dozama neutronskog i gama-zratenja. Dvadeset i devet mjeseci nakon
incidenta autori su na$li medu ostalim aberacijama i prstenaste kromo-
some. Kod ponovnih analiza, 42 mjeseca nakon zratenja, tih oblika vife
nije bilo. Taj nalaz eliminacije prstenastih kromosoma je interesantan
zbog toga §to se razlikuje od nalaza (arrena i sur. nakon X-zradenja
1 zratenja radijem. :

Pojavu dugotrajne perzistencije kromosomskih abnormalnosti dokazali
su mnogi autori. Nakon primjene J-131 perzistentne promjene su usta-
novili Boyd i sur. (8) nakon 6 mjeseci, Macintyre i sur. (9) nakon 6 go-
dina, Nofal i sur. (10) nakon 3-14 godina. Mi smo ih nadli 4 i 13 mjeseci
nakon primjene terapijske doze J-131.

Nakon parcijalnog zratenja tijela X-zrakama u terapiji ankiloziraju-
¢eg spondilitisa otkrili su Bucktonova i sur. perzistirajuce promjene kro-
mosoma poslije 20 godina. Isti je autor s drugim suradnicima na$ao kon-
tinuiranu prisutnost stanica s nestabilnim kromosomskim promjenama u
krvi bolesnika 7 godina nakon zratenja (3).

Norman i sur. (20) saopéuju nalaze kromosomskih aberacija ljudi koji
su bili profesionalno izlozeni malim dozama gama-zracenja, a Cija je
frekvencija kromosomskih abnormalnosti bila vida nego u prosjeénoj
populaciji ljudi. Perzistirajuée promjene nafli su Bender i sur. (6, 7) 29
1 42 mjeseca nakon izloZenosti gama zrakama i fisionim neutronima, a
slitne rezultate dobili su Pendié¢ i sur. (21).

Warren i sur. (4) opisuju perzistirajuée promjene izazvane terapijom
X-zrakama nakon 3 mjeseca, 13 mjeseci i 3 godine, a nakon zralenja
radijem nakon 3, 4, 6, 9, 12, 15, 16, 21 i 30 godina.

ZNACENJE KROMOSOMSKIH PROMJENA
ZA OZRACENU OSOBU I POTOMSTVO

Klini¢ko znalenje kromosomskih alteracija, prema saopéenju Blooma
1 sur. (22), mije jo§ dovoljno poznato. Medutim, ¢ak i mali postotak na-
denih abnormalnih stanica predstavlja ¥iroku populaciju ¢ije su poten-
cijalne moguénosti nepoznate. Npr. Nofal i sur. (10) nisu nasli nikakvih
hematoloskih popratnih pojava kod osoba koje su imale promjene na
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kromosomima leukocita nakon terapijske doze J-131. Autori isticu da se
znalenje nalaza perzistencije ne moze interpretirati u odnosu na zdravlje
ispitanih holesnika u budué¢nosti. Oni smatraju da perzistencija kromo-
somskih aberacija u somatskim stanicama me znadi bitno oStetenje samog
bolesnika i da ¢ovjek moZe tolerirati odredeni broj tih abnormalnosti
bez otiglednih znakova bolesti.

Medutim, vaZznost nalaza oStecenih somatskih stanica povecava se zbog
moguénosti o$tecenja, odnosno abnormalnosti predmejotickih generativ-
nih stanica. Ako somatska stanica s takvim abnormalnostima, bilo kvan-
titativnim ili kvalitativnim, moZe ostati sposobna za Zivot, postoji vje-
rojatnost da se to isto moze dogoditi i s reproduktibilnim stanicama u
gonadama.

Posljedice abnormalnog broja kromosoma i strukturalnih aberacija
kromosoma danas se intenzivno prouavaju u humanoj medicini. Niz
kongenitalnih oboljenja nastoji se objasniti analizom kromosoma bole-
snika 1 njegove blize rodbine. Nepobitno je dokazano da je manjak ili
visak samo jednog kromosoma uzrok bolesti, koja je ¢ak nasljedna ako
se radi o spolnoj stanici. Spomenut ¢emo samo najkarakteristi¢nije bole-
sti, koje su u uskoj vezi s anomalijom u kromosomskom kariotipu. Npr.
kod Turnerovog sindroma postoji manjak jednog spolnog kromosoma i
kariotip se sastoji od 44 autosoma i X0. Osobe s tim tipom anomalije
fenotipski su Zene. Klinefelterov sindrom okarakteriziran je vitkom X-
kromosoma. On ima formulu XXY. Osobe s tom bole§éu fenotipski su
muskarci. Mongoloidi imaju 47 kromosoma. Visak je jedan mali akro-
centri¢ni kromosom. Obi¢no je to kromosom broj 21 po Denverskoj kla-
sifikaciji (28) (trisomija broja 21). Kod bolesnika s kroni¢cnom mijeloi¢-
nom leukemijom nadeni su euploidni brojevi kromosoma, ali i aneu-
ploidni 48 ili 44 s dodatnim malim fragmentom, koji je nazvan Phila-
delphia kromosom. On pripada broju 21. Jo§ se ne zna da li su kromo-
somske aberacije kod leukemije uzrok ili posljedica bolesti (24, 25).

Vrlo su interesantni malazi Jacobsove i sur. nakon prouavanja osoba
iz opée populacije Skotske. Autori (26) su obradili 247 osoba razlitite
starosti. Grupa se sastojala od zdravih volontera, hospitaliziranih osoba
i roditelja bolesne djece. U drugoj publikaciji (16) autori su saopéili na-
laze kromosomske analize leukocita 189 osoba, iz jedne seoske ambulante
1 dvije gradske u Edinburghu. U tom drugom slu¢aju ispitanici su imali
65 1 vise godina. Rezultati tih proucavnja pokazali su da sa staro§éu
raste broj aneuploidnih stanica. Sto se ti¢e kromosomskih i kromatidnih
aberacija autori su na$li acentritne fragmente i 0,2% dicentri¢nih kro-
mosoma. Prstenasti kromosomi nisu nadeni. OpaZeno je da tip aberacija
nije bio vezan za starost. Interesantno je spomenuti da su 9 muskaraca
i 22 zene tvrdili da nisu bili nikada zradeni. Od te grupe »nezratenih«
muskarci su imali 5,93, a Zene 4,24% kromosomskih aberacija. Svi ispi-
tanici, osim jednog muskarca, imali su normalni fenotip, a taj muskarac
je imao 46 kromosoma, samo $to je Y-kromosom bio abnormalan. Feno-
tipski on je bio niskog rasta, imao je ze¢ju usnu, bio je oZenjen, bez



KromMosoMI COVJEKA I IONIZANTNO ZRACGENJE 48

djece i muskih rodaka Jedan otac i dvoje djece imali su isti oblik kro-
mosomske translokacije. S obzirom na visoku starost mnogih ispitanika
tu se moZe govoriti o trajnim definitivnim abnormalnostima kromosoma.
Jacobsova i sur. zakljutuju da posljedice kromosomskih aberacija na
nivou generativnih stanica znadle teoretski da jedan dio gameta moze
nositi poremecenu, neuravnoteZenu koli¢inu genetskog materijala. To
poremecenje moze biti letalno veé za zigotu ili kasnije za embrio, odno-
sno fetus ili moZe u postnatalnom periodu biti u vezi s nekom deforma-
cijom ili malformacijom. Proutavanje veéeg broja osoba populacije, po
misljenju tih autora, mozda bi dalo veéi uvid o uzrocima steriliteta, spon-
tanih abortusa i mrtvorodencadi, te kongenitalnih nakaznosti. Njihovi
nalazi daju naslutiti da su kromosomski polimorfizam i abnormalnosti
mozda prosirenija pojava kod covjeka nego Sto se to ocekuje.

KROMOSOMSKA ANALIZA KAO BIOLOSKI DOZIMETAR

Iz svega naprijed navedenog moZe se zakljuc‘fiti da analiza kromo-
soma Covjeka, nakon primjene bilo koje vrste zracenja, ve¢ danas ima
\SVOJC mjesto i vrijednost na podrucju proucavan]a utjecaja 10wmza.ntn0g
zracenja na ljudski orgamzam Po rije¢ima Stewarta i sur. (27) to Je
pouzdana metoda, koja se moZe upotrijebiti da se s velikom precizno$éu
istraze faktori ‘koji uzrokuju kromosomske aberacije. Analize kromosoma
pokazuju i promjene koje nastaju u toku kultiviranja. Norman i sur.
(28) smatraju tu metodu kao vrlo dobar biolotki dozimetar: kromosomi
su pristupacni za proucavanje, oni pokazuju oStelenja odmah nakon
zradenja, a perzistirajuée promjene i godinama nakon zralenja.

Dokazano je da su limfociti stanice koje se dijele u kulturi leukocita
periferne krvi. Buduéi da limfociti spadaju u najradiosenzitivnije stanice
ljudskog organizma, to i mi smatramo da bi analiza kromosoma u bu-
du¢nosti mogla biti jedan od najboljih pokazatelja utjecaja ionizantnog
zratenja na ljudski organizam.

ZAKL]UCAK

Analizom kromosoma ¢ovjeka dokazane su kvantitativne i kvalitativne
promjene kromosoma nakon izloZenosti ionizantnom zracenju. Nakon
primjene terapijskih doza zracenja frekvencija tih promjena u toku vre-
mena postepeno opada. Medutim, katkad ostaju perzistentne jo$ i godi-
nama nakon zralenja, ali u smanjenom postotku. Vaznost kromosomskih
promjena i oSteCenja je jo§ vela ako se uzme u obzir moguénost oStece-
nja kromosoma generativnih stanica. Potrebna su dalja istraZivanja na
tom podruéju, osobito $to se ti¢e ovisnosti pojave kromosomskih abera-
cija o dozi zratenja. Ako bude moguée odrediti prag doze zratenja
koja izaziva mikroskopski vidljiver morfoloske promjene kromosoma i
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ako bude moguce utvrditi korelaciju visine doze i kvalitativnih 1 kvanti-
tativnih kromosomskih alteracija, onda ée kromosomska analiza poslu-
%iti kao najpouzdaniji dozimetar — biologki dozimetar.
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Summary

ANALYSIS OF HUMAN CHROMOSOMES AND LONLATI NG
RADIATION

Results obtained in the study of human chromosome lesions after exposure to va-
rious kinds of ionizing radiation are presented. It has been proved that radiation
causes quantitative and qualitative changes in chromosomes. The frequency of these
changes gradually decreases with time. In a number of cases, however, persistence of
lesions has been proved years after radiation exposure. The occurrence- of chro-
mosome lesions after only one dose of radiation points at a possibility to determine
the threshold of the radiation dose which brings about microscopically visible mor-
phological changes in chromosomes. If this method proves valid for determining the
correlation between the dosage and the frequency of chromosomal changes, then the
chromosome analysis could serve as a biological dosimeter and a quantitative detector
of changes occurring in the body at the cellular level.

Owing to too small a number of authors’ own results concerning the effects of

various kinds of ionizing radiation upon human chromosomes data from literature
are mostly reviewed.

Received for publication - Radioisotope Department,
October 9, 1966 Department of Medicine,
Medical Faculty, University of Zagreb.
Zagreb







Sl 1. Hipoploidna stanica sa 42 kromosoma. Stanica je iz kulture kronog uzorka
normalne osobe




S, 2. Poliploidna stanica. Stanica je iz kontrolnog wzorka 4 mjeseca nakon terapijske
doze J-131



Sl. 3. Dva kromosoma s akromatskim lezijama jedne kromatide. Mitoza je 1z krunog
uzorka 5. dan nakon terapije sa J-131 bolesnice s toksiénim adenomom ititnjace




Si. 4. Prijelom jedne kromatide. Stanica je iz kulture krvnog uzorka uzetog 2. dan
nakon terapije toksicnog adenoma Stitnjace sa J-131

Sl. 5. Dicentri¢ni kromosom sa dvije centromere. Stanica je iz kulture 2. dan nakon
ponovljene radiojodne terapije karcinoma Stitnjale



Sl. 6. Prstenasti kromosom. Mitoza je iz kulture krvnog wzorka uzetog bolesnici
s hipertireozom 2. dan nakon aplikacije terapijske doze J-131




SI. 7. Nastanak [ragmenata iz akromatske lezije obih kromatida. Mitoza je iz kulture
4. dan nakon terapije hipertireoze sa J-131



Si. 8. Nastanak acentriénog kromosoma iz prijeloma kromatide. Stanica je iz kulture
7. dan nakon terapije hipertireoze radiojodom

81. 9. Delecija kromatide. Stanica je iz kulture krvnog uzorka uzetog 2. dan nakon
terapije toksicnog adenoma stitnjace sa [-131




