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Uvod

Téma diplomové prace jsem si zvolila v souvislosti se svoji moznou budouci profesi
v oboru radiologie, ¢i nuklearni mediciny. Chtéla jsem se tudiz blize obeznamit se znénim
Atomového zékona, s aspekty prace s ionizujicim zafenim, s ucinky ionizujiciho zafeni na

lidsky organismus a z nich vyplyvajicich moznych rizik pro danou profesi a pro pacienty.

Tato prace je zaméfena ve své obecné Casti na ucinky ionizujiciho zafeni na lidsky
organismus, na jeho obranné a reparani schopnosti a na poskozeni pozorovatelnd na

genetické, molekularni a somatické urovni.

V praktické c¢asti diplomové prace jsem se zaméfila na zhodnoceni vySe rizika

iatrogenniho poSkozeni v ramci mamografického vySetieni.



1. Definice ionizujiciho zareni

Ionizujicim zéfenim se oznaCuje takové zateni, jehoz kvanta maji natolik vysokou
energii, ze jsou schopna vyrazet elektrony z atomového obalu, tim latku ionizovat a vyvolat

poskozeni hmoty.
1.1 Déleni ionizujiciho zareni podle charakteru ioniza¢niho procesu
Podle charakteru ioniza¢niho procesu se ionizujici zafeni rozdéluje na:
e pifimo ionizujici zafeni
e nepiimo ionizujici zafeni

1.1.1 Pfimo ionizujici zafeni

Pfimo ionizujici zafeni je tvofeno nabitymi ¢asticemi (protony, elektrony, pozitrony),
které jsou schopny ionizovat prostiedi, v kterém se nachazeji. Patii sem zafeni alfa, beta

minus, beta plus a protonové zafeni.

1.1.2 Nepiimo ionizujici zafeni

Nepiimo ionizujici zafeni zahrnuje nenabité Castice (neutrony, fotony), které prostiedi
samy neionizuji, ale pfi interakci s prostfedim uvoliiuji sekunddrni pfimo ionizujici Castice.
Ionizace prostiedi je tedy zplisobena témito sekundarnimi ¢asticemi, nejcastéji elektrony. Do

této skupiny se zatrazuje zafeni rentgenové, zaieni gama a zareni neutronové.

1.2 Druhy ionizujiciho zareni

e zafeni alfa

e zafeni beta

e zafeni gama

e zafeni neutronové

e zafeni kosmické



1.2.1 ZAfeni alfa

Jako zafeni alfa se oznaduje proud alfa &astic. Alfa &astice, neboli jadro hélia He®", je
vlastné atom hélia, z kterého byl odstranén elektronovy obal. Alfa Castici tvoii dva protony a
dva neutrony, je to tedy kladné nabitd Castice. Protonové i neutronové Cislo alfa Castice je
rovno dvéma. Vlastnosti alfa zafeni, jako je jeho rychlost a pronikavost, se odvijeji od
velikosti alfa Castic. Ty jsou se svym nejvétSim elektrickym nabojem a svoji nejveétsi
hmotnosti ze vSech druhi zdfeni odpovédny za pomérné malou rychlost s minimalni
pronikavosti, kdy na odstinéni postaci i tenky list papiru. Ve tkénich lidského organismu ma
alfa zafeni minimalni dolet, asi jen 0,1 mm, i kdyZ na druhou stranu jeho ioniza¢ni ucinky
jsou velice silné. Po vniknuti alfa ¢astice do tkani plisobi pii svém priletu kolem atomi
znatnou elektrickou (Coulombovskou) silou na elektrony, které velmi 0¢inn€ vytrhava
z atomovych oball. Pfitom plati, Ze nejsilnéj$i ioniza¢ni u€inky vznikaji na konci doletu
Castice, coz popisuje tzv. Braggovo maximum. Alfa zéfeni vznika tzv. alfa rozpadem, kdy pfi
radioaktivni pfemén¢ dochazi k uvolnéni dvou neutronti a dvou protont z jadra atomu a tato
uvolnéna alfa ¢astice se zacne pohybovat od matetského jadra do prostoru. Pocate¢ni rychlost
uvolnovanych ¢astic je charakteristicka pro kazdy izotop. Pokud na Castice alfa zafeni plisobi
elektrické nebo magnetické pole, lze tuto rychlost urcit a konkrétni izotop detekovat.
Z technickych divodii se pouziva magnetické pole a vysledkiim méfeni se fika magnetické
spektrum. Ptikladem radioaktivnich jader atomi, z kterych jsou alfa ¢astice vyzarovany, tzv.

i 238
alfa zafie, je uran

U. Zajimavosti je, Ze alfa Castice sehrala dulezitou Ulohu pfi
Rutherfordovych experimentech, které vedli ke vzniku planetarniho modelu atomu, coz
vyznamn¢ ovlivnilo znalosti o struktufe atomu. K objeveni alfa zafeni doslo v roce 1896, kdy
Henri Becquerel pozoroval z€ernani fotografické desky, na které byla polozena nadoba se soli

uranu.

1.2.2 Zafeni beta

Jako zéfeni beta se oznacuji Castice (elektrony nebo pozitrony), které jsou vysilany
radioaktivnimi jadry prvkil pii beta rozpadu. Podle toho, jestli nesou kladny (pozitrony) nebo
zaporny (elektrony) elektricky naboj, mluvime o zafeni beta plus nebo beta minus. Rychlost
pohybu cCastic beta zafeni je vyssi a pronikavost je vétsi nez u zafeni alfa. Beta zatfeni dokaze
pronikat materialy s nizkou hustotou nebo malou tloustkou a k jeho zastaveni je potiebna

vrstva vzduchu silna 1 m nebo kovu o Sifce 1 mm.



Interakce zafeni beta minus s latkou probihd nasledovné. Do latky vniknutd castice
beta minus, tedy zadporné nabity elektron, piisobi béhem svého priletu kolem atomi hmoty
elektrickymi odpudivymi silami na elektrony, které vyrazi z atomového obalu a tim atomy
ionizuje. Jelikoz jsou elektrony velmi lehké Castice, pti kazdé takové ionizaci atomu elektron
beta zafeni prudce zméni smér svého pohybu a odpudivymi elektrickymi silami se odrazi od
dalSiho atomu, pfi¢emz s kazdym odrazem ztraci energii, tim snizuje svoji rychlost, az se

zastavi. Trajektorie pohybu elektronu se tedy da popsat jako ,,cik-cak® trajektorie.

Interakce zareni beta plus probihd obdobné jako u vyse popsaného zareni beta minus.
Vniknuty pozitron do latky vytrhava Coulombovskymi silami pfi svém priletu kolem atomu
elektrony z atomového obalu a trajektorie jeho pohybu se da diky jeho malé hmotnosti, stejné
jako u elektronu, popsat jako ,.cik-cak® trajektorie. Pozitron se odrazi mezi atomy, které
ionizuje a pfitom postupné ztraci energii. Rozdil mezi zafenim beta minus a zafenim beta plus
je vukonceni existence pozitronu po jeho zabrzdéni. Dochazi k setkdni pozitronu
s elektronem hmoty, jejich vzajemné anihilaci, pfi které ob¢ Céstice zaniknou a preméni se
v dvé kvanta tvrdého zafeni gama, které vylétaji z mista anihilace v piesné protilehlych

smérech pod thlem 180°.

1.2.3 Zafeni gama

Zateni gama je vysoce energetické elektromagnetické zafeni vznikajici pfi
radioaktivnich a jinych jadernych a subjadernych déjich. Je definovano jako zéfeni o energii
fotonti nad 10keV. Do tohoto spektralniho pasma zasahuje i velmi tvrdé rentgenové zéfeni,
coz odpovida skute¢nosti, Ze hranice mezi nimi neni uméle stanovena, fyzikdlné se tedy od
sebe nelisi. Odlisit je od sebe je mozn¢ jen podle zdroje. Gama zéieni vznika spolu se zafenim
alfa ¢i beta pfi radioaktivnim rozpadu jader. Je to druh ionizujiciho zafeni. I kdyz jeho
pronikajici schopnost je vétsi nez u zareni alfa nebo zafeni beta, a je narozdil od nich méné¢
poskozeni, a to popaleniny, genové mutace nebo vznik nddorového bujeni.

Interakce gama zéfeni s hmotou probihd tiemi zpisoby, a to fotoelektrickym jevem,
Comptonovym jevem a vznikem elektron-pozitronového paru. Na pohlceni zéafeni gama je
zapotiebi velké tlouStky materidlu, pficemz nejvhodnéjsi jsou materidly s vysokym
atomovym ¢islem a vysokou hustotou. Schopnost materidlu pohlcovat zafeni se vyjadiuje tzv.

polotloustkou materialu, coz je tloustka, po jejimz priichodu se ptivodni intenzita zafeni snizi



na polovinu. Zafeni gama je diky své vysokoenergetické povaze pouzivano jako ucinny
prostiedek na hubeni bakterii, cehoz se vyuziva pfti sterilizaci 1ékarskych néstroji nebo pfi
oSetfovani potravin, hlavné masa a zeleniny, pro zachovani jejich co nejdelsi Cerstvosti. Dalsi
vyuziti je v nukledrni medicin€ vramci diagnostickych tkonii nebo pii 1écb¢ nadort,
s pomoci pfistroje zvaného Lekselliiv gama niz.

Z hlediska fyzikalnich, chemickych a zvlasté biologickych ucinki ionizujiciho zéafeni
na ozafovanou latku mizeme zéafeni délit podle hustoty ionizace, kterou v latce pii svém

prichodu vyvolava, a to na zafeni fidce ionizujici, tam se zatazuje zafeni gama, rentgenové

zéfeni a zafeni beta, a na zatreni husté ionizujici, kam patii zafeni alfa.

1.2.4 Zateni neutronové

Pod pojmem neutronové zafeni se rozumi proud pohybujicich se neutronti. Ve vakuu
je pohyb neutronti volny, bez odporu, volné neutrony se spontanné rozpadaji radioaktivitou
beta minus s polo¢asem dvanacti minut na protony, elektrony a (anti)neutrina. Neutrony,
jakozto castice bez elektrického naboje, pii prichodu hmotou samy neionizuji, jedna se tedy o
zéafeni nepfimo ionizujici. Za ionizaci prostiedi jsou zodpovédné az sekundarni c¢astice
vznikajici pfi interakci neutronli sjadry atomt, a to odrazend lehkd jadra, zafeni gama,
protony, Castice alfa a pod. Interakce neutront satomovymi jadry latky probiha CEtyfmi
zpusoby. Nejcastéjsim zpusobem interakce je pruzny rozptyl, dalSimi typy jsou rozptyl
nepruzny, radiacni zachyt a jaderné reakce. Pii priletu neutronu latkou se jednotlivé typy
interakce kombinuji. Stinéni proti neutronovému zéfeni je zaloZeno na zpomaleni rychlych
neutrond a jejich nésledné pohlceni vhodnym absorbatorem. Za nejucinnéjsi zpomalovac se
povazuje vodik a za absorbator kadmium a bor, u kterych dochazi pfi absorpci neutront
k emisi zafeni gama, a to je potieba odstinit tézkym materidlem, tieba olovem. Stinéni proti
neutrontim tedy sestava ze tii vrstev a to z vrstvy lehkého materidlu bohatého na vodik, vrstvy

kadmia nebo boéru a vrstvy olova.

1.2.5 Zareni kosmické

Kosmické zafeni mizeme rozdélit na kosmické zafeni primarni a kosmické zafeni
sekundarni. Jako primarni kosmické zafeni prichazejici z vesmiru se popisuje

vysokoenergetické zafeni vesmirného plivodu, které je tvotfeno protony (88 %), jadry hélia
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(10 %) a dalsich prvka (1%), rychlymi elektrony, neutriny i vysokoenergetickymi fotony
zateni gama. Vznik kosmického zafeni se da popsat tfemi mechanismy. Jsou to plynulé
urychlovani, katastrofické astrofyzikélni procesy jako vybuch supernovy nebo pohlcovani
hmoty cernou dirou a energetické interakce exotickych castic. Pfesto otazka plivodu
kosmického zéateni neni zatim definitivné objasnéna. Sekundarni kosmické zafeni vznika pfi
pruchodu primarniho kosmického zareni zemskou atmosférou, kdy dochazi k fad¢ interakei
s casticemi vzduchu za vzniku fotonl brzdného zafeni a tfiStivym reakcim atomovych jader.
K popsanym interakcim primarniho kosmického zareni s atmosférou dochdzi nejCastéji ve
vysce 30 km. Srazky vznikajici v kaskddach produkuji dal§i a dalsi Castice, coz ma za
nasledek dopad celé sprsky kosmického sekundarniho zaieni obsahujici elektrony, fotony,
miony a vysokoenergetické protony a neutrony. Zajimavosti je, ze poprvé byli tyto srazky
detekovany v roce 1938 v Alpach v nadmotské vysce kolem 3000 m. Dnes je na u¢innou
detekci srazek sestaveny rozsahly systém detektori zvany Pierre AUGER, nachézejici se
v Argentinské stepi v provincii Mendoza. Kosmické zateni je dilezitou soucésti ptirozené
radiace, ktera zavisi krom¢ nadmoiské vysky 1 na zemépisné Siice, priCemz plati, Ze vlivem

magnetického pole Zemé je radiace vétsi v oblasti poli a mensi na rovniku.
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2. Ucinek ionizujiciho zareni na lidsky organismus

Interakce ionizujiciho zafeni a lidského organismu podléha stejnym fyzikalnim
zdkoniim jako interakce ionizujiciho zéfeni s jakoukoliv jinou latkou. Hlavni rozdil mezi
interakci ionizujiciho zafeni a lidského organismu a ionizujiciho zafeni s nezivym systémem
je ten, ze lidsky organismus a biologické systémy vibec, maji vysoky stupen hierarchické
organizace, co znamena, Ze v Zivych organismech existuje névaznost jednotlivych urovni
(bunika, organ, systémy orgéant, organismus). Niz8i Grovné podléhaji trovnim vys§im. Pokud
tedy dojde k interakci ionizujicitho zéafeni a lidského organismu s naslednym poSkozenim
urcité rovn€, dochazi k tomu v postupné navaznosti, tj. nejdiive dojde k poskozeni trovné

niz$i a az nasledné dochazi k poSkozeni trovni vyssich. (1)

Zakladni stavebnou jednotkou lidského organismu je bunka. VSechny zéakladni
informace o jeji struktufe a funkci nese deoxyribonukleova kyselina (DNA). A prave
deoxyribonukleovéa kyselina je hlavnim terem pusobeni ionizujiciho zéfeni. Pii expozici
ionizujicim zafenim dochazi k poSkozeni i dalSich molekul obsazenych v bunice (lipidd,
sacharidl, proteinil), no vzhledem k jejich velkému mnozstvi by vyraznéj§i poSkozujici
ucinek nastal az pti pomérné vysokych davkach piisobiciho zateni. Naproti tomu, k poskozeni

deoxyribonukleové kyseliny dochazi i pti davkach nizsich (desetiny az jednotky Gy).

2.1 Pribéh acinku ionizujiciho zareni na lidsky organismus

Pribéh popisuji Ctyti stadia, které se vzdjemné lisi rychlosti pribéhu a druhem
probihajicich procest:
e stadium fyzikalni,
¢ stadium fyzikalné-chemické,
e stadium chemické,

e stadium biologické.
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2.1.1 Stadium fyzikélni

Pfi interakci kvanta ionizujiciho zéafeni s hmotou je energie zafeni piedavana
elektroniim v atomech za vzniku ionizace a excitace Tento primarni proces je velmi rychly
(prakticky okamzity, rychlost kvant je rovna nebo blizka rychlosti svétla), trva jen cca 107

10 sekundy.

2.1.2 Stadium fyzikdlné-chemické

V tomto stadiu probihaji sekundarni fyzikalné-chemické procesy interakce ionth
s molekulami, pii kterych dochézi k disociaci molekul a vzniku volnych radikalt. Stadium

netrvé déle nez 10"*-10"'%sekundy.

2.1.3 Stadium chemické

lonty, radikaly, excitované atomy a jiné dalsi produkty vznikl¢ v pfedchozim stadiu
reaguji s biologicky dualezitymi strukturami bunék a to s deoxyribonukleovou kyselinou,
ribonukleovou kyselinou, enzymy, proteiny, coz vyvola zménu jejich sloZzeni a funkce.
Typickou poruchou tohoto stadia na molekularni Grovni jsou zlomy vldkna v dvousroubovici
deoxyribonukleové kyseliny. Dale mtze dochdzet k poskozeni bazi, k vzniku atypickych
vazebnych crossing-overt uvniti dvousroubovice, denaturace a rizné dalsi chemické zmény.
Procesy tohoto stadia maji rGzné dlouhé trvani, od tisicin sekundy az do fadové jednotek
sekundy. Doba trvani zavisi na dob¢ transportu reaktivnich slozek z mista jejich vzniku do

mista jejich plisobeni a tim 1 mista poSkozeni struktur bunék.

2.1.4 Stadium biologické

Vznik molekularnich zmén v  biologicky dilezitych soucastich  bunky,
v deoxyribonukleové kyseling, enzymech, proteinech, mize nasledné vyvolat funkéni a
morfologické zmény bunék, tkani, organti i organismu jako celku. Pfi vysokych davkach
ionizujiciho zéafeni se muze biologické stadium projevit jiz po nékolika desitkach minut,
piikladem je akutni nemoc z ozafeni, nebo mtize dojit k latenci nékolika let i tfeba desitek let,

jako je to u pozdnich stochastickych ucincich.
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2.2 Déleni ucinku ionizujiciho zareni

Uginek ionizujiciho zafeni na lidsky organismus se déli podle mnoha hledisek, které se
vzajemné piekryvaji:

e podle popsanych teorii na teorii pfimého Uc¢inku, teorii nepiimého ucinku a dalSich
teortii,

e podle Gc¢inku na jednotlivé trovné organismu na U¢inky genetické a somaticke,

e podle existence prahu pisobeni na u¢inky prahové (nestochastické, deterministické) a
bezprahové (stochastické),

e podle objeveni se ptiznakil poskozeni organismu ionizujicim zafenim na U¢inky ¢asné

a pozdni (opozdéné).

2.2.1 Teorie pifimého ucinku a teorie nepfimého uéinku

Teorie primého ucinku (synonyma: tercova, cilova, zasahova teorie)

Piedpoklada pohlceni energie ionizujiciho zafeni organismem. Toto pohlceni energie
v biologicky dilezitém misté¢ bunky (tzv. terCe, citlivého objemu) nasledné¢ vyvola zmény
genetického materialu, mutaci. K poskozeni dochazi pfimo v misté zasahu, interakce.
Mechanismus plsobeni ionizujicitho zatfeni, ktery opisuje tato teorie mad v dneSni dobé
ponékud druhotady vyznam. Vzhledem k pravdépodobnosti ptimych zasahi, kterd je pomérné
nizka, by totiz odolnost bunécnych populaci viici ionizujicimu zareni byla mnohem vétsi nez

se pozoruje.

Teorie neprimého ucinku (synonymum: radikalova)

Vychazi k poznatku, ze lidsky organismus a Zivé systémy obecné jsou z velké Casti
tvofeny vodou, v niz jsou rozptyleny biologicky aktivni latky. Pii interakei ionizujiciho zatreni
a lidského organismu tedy dochéazi k plisobeni ionizujiciho zafeni na molekuly vody,
k radiolyze, coZz ma za nasledek ionizaci molekul vody za vzniku volnych radikala
(hydroxylovy radikal OH', vodikovy radikal H', singletovy kyslik O’) a peroxid vodiku H,O,.
Tyto tzv. reaktivni kyslikové intermediaty (ROI), které jsou po ozafeni v organismu
v nadbytku, patii mezi velmi reaktivni oxidacni ¢inidla narusujici strukturu biopolymera

organismil, ni¢i aktivitu jejich enzymi a poskozuji deoxyribonukleovou kyselinu (DNA).
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K poskozeni nedochazi v misté ucinku ionizujicitho zafeni, ale predpoklada se pienos

absorbované energie zafeni uvniti molekul a mezi molekulami vnitfniho prostiedi bunky.

Vysledné poskozeni buiiky ionizujicim zafenim je kombinaci piimého a neptimého
ucinku a pasobeni repara¢nich mechanismt. Pokusy bylo zjisténo, ze ve vodnim prostiedi
(roztoku, suspenzi) zavisi podil pfimého a nepfimého ucinku na koncentraci molekul
biologicky dulezitych latek. Pokud ozafime vzorek zbaveny vody, uplatni se hlavné ptimy
ucinek plisobeni ionizujiciho zafeni. U vodnich roztokt je podil nepfimého Gc€inku tim vétsi,
¢im nizsi koncentrace biologicky dulezitych latek se v néj nachazi. Proto pokud se zamétime
na lidskou bunku, kterd obsahuje vodni prostiedi s pomérné vysokou koncentraci biologicky
dilezitych molekul, vychazi nam, Zze dominantnim mechanismem ionizujiciho zateni bude
ucinek nepfimy. Pfesto nesmime opomenout ani pisobeni pfimého ucinku ionizujiciho zareni,
ktery se taky uskute¢ni. Podil pfimého a nepfimého Gc€inku dale zalezi na tom, zda se jedna o
pusobeni fidce ¢i husté ionizujiciho zafeni. Radikdlovy mechanismus nepiimého ucinku
pievazuje u fidce ionizujiciho zéafeni. Pfi plisobeni husté ionizujiciho zafeni dochazi
ke vzniku tak vysoké koncentrace radikald, ze tyto radikdly se mezi sebou inaktivuji diive,
nez by mohly vstoupit do reakci s biologicky diilezitymi molekulami, a proto dalezitéjSim
ucinkem se stdva ucinek piimy. Déle ucinek ionizujiciho zdfeni zavisi na piitomnosti
kysliku, jedna se o tzv. kyslikovy efekt. Kyslik zvySuje ucinky ionizujiciho zatfeni, protoze
za jeho pfitomnosti vznikaji pii radiolyze vody siln¢ oxidujici radikaly, reaktivni kyslikové
intermediaty (ROI). Tento efekt je patrny hlavné u fidce ionizujiciho zafeni, protoZze u husté
ionizujiciho zafeni je v dusledku vzajemné rekombinace vzniklych radikala kyslikovy efekt

malo vyznamny.

2.2.2 Dalsi teorie

Teorie dudlové radiacni akce

Teorie A. M. Kellera a H. H. Rossiho z roku 1972, které zédkladni mySlenka vyplynula
ze studie chromozomalnich aberaci a vysledki mikrodozimetrickych studii. Je zaloZena na
dvou predpokladech. Prvni predpoklad vypovida o vzniku sublézi po ozafeni ionizujicim
zéafenim, pri¢emz pocet sublézi je pfimo umérny energii absorbovaného ionizujiciho zareni.
Subléze (chromozomalni aberace — Uplny zlom dvojvlakna DNA) pfitom vznika az pfi
dosazeni ur€ité davky ionizujiciho zareni. Druhy pfedpoklad je zalozen na tom, ze primarni

biologicka 1éze vznika, kdyz se kombinuji dvé subléze. Velikost biologického ucinku zavisi
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na mnozstvi 1ézi, pfiCemz ¢ast 1ézi je pifimo imérna davce (linearni zavislost) a cast 1ézi

vznika v zavislosti na ctverci davky (zavislost kvadraticka).

Molekularné-biologicka teorie ucinki ionizujiciho zareni

Teorie K. H.Chadwicka a H. P. Leenhoutse z roku 1981, ve které predvedli vlastni
interpretaci kiivek pfeziti (radiosenzitivita) a dat o indukci chromosomovych aberaci
s vyuzitim poznatkii o reparacnich pochodech v poSkozenych buiikach. V popisu zdkladniho
mechanismu uc¢inku se da najit urCitd podobnost s teorii terCovou a teorii dudlové radiacni
akce. Rozdil je ale v tom, Ze ter¢ je pfesné biochemicky definovan a primarni poskozeni se
uvazuje v rozmérech. Tato teorie taky piihlizi vliv biochemickych procesii a stav bunééného
prostfedi v misté¢ zdsahu a uplatnéni reparacnich mechanismi. Poskozeni tere je vazano
deterministicky. Pfi vysvétleni vzniku chromosomovych aberaci se nevychdzi z rekombinace
chromosomovych fragment vzniklych zlomy dvou nebo vice chromosomu ale vSechno je
zalozené na principu jediného zlomu dvojvlakna DNA vyvolaného ozafenim. Jsou tady
zpracovany 1 otazky reparacnich pochodu, problém kancerogeneze i kombinovanych ucinka

zafeni. Rozpracovany je i pohled na ochranu pted zarenim.

Teorie radiacni hormeze

Teorie radiacni hormeze neboli adaptivni odezvy piredpokladd, ze malé davky
ionizujiciho zafeni maji na lidsky organismus ochranny, preventivni vliv. (2, 3) Zavislost
davky a ucinku se stava linearni az od vysSich davek. Teorie vychazi z pokusu na mysich,
které byli ozafené davkami ionizujiciho zafeni. Srovnévali se dvé skupiny mysi. Jedna
skupina mysi byla ozafena nejdiive malou davkou ionizujiciho zéafeni a nasledné ob¢ skupiny
mysi byli ozafené velkou davkou ionizujiciho zéateni. Ta skupina mysi, ktera byla ozafena jen
vysokou davkou ionizujicitho zafeni onemocnéla a zemiela, co bylo v rozporu se skupinou
mys$i, ktera byla pied ozafenim vysokou davkou ozarena davkou malou. Teorie tento rozpor
vysvétluje aktivaci a nastartovanim repara¢nich mechanismi, které bylo vyvolano nizkou
davkou ionizujiciho zafeni. Teorie radiacni hormeze déle popisuje nckolik mechanismil
Géinku. Casovy mechanismus piedpokladd zpomaleni bundéného cyklu, coz umoZni
reparacnim procesim stihnout opravit nékterd posSkozeni do zacatku dal$i mitozy bunky.
Mechanismus chemicky popisuje aktivaci neutralizace a detoxikace reaktivnich radikala,
biochemicky mechanismus aktivaci enzymil podilejicich se na reparacnich procesech a
posléze mechanismus imunitni, ktery popisuje stimulaci obrannych mechanismii na urovni

celého organismu, coz ma za nésledek eliminaci ionizujicim zafenim poskozenych bunék.
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Teorie radiaéni hormeze ale neifika, Ze nizké davky ionizujiciho zéafeni neSkodi.
Pojednava vSak o tom, ze pfi vystaveni organismu nizkym davkam ionizujiciho zafeni je
pravdépodobnost adaptacni reakce vétsi nez riziko poSkozeni, pficemz ale riziko poskozeni

organismu nizkymi davkami nevylucuje. Jako nizké davky se oznacuji davky do 200 mGy.

Teorie radiacni hormeze je v dneSni dobé ptfedmétem odbornych diskusi a sport a
odbornou vefejnosti neni vSeobecné akceptovana. Je totiz zaloZena jen na experimentalnich
pokusech a spekulativnich tvahéch, které nelze jen tak pietransformovat na biologické ucinky
zéateni platné pro lidského jedince. Nadale je proto pifi praci sionizujicim zafeni nutno
zachovavat opatrnost i v oblasti nizkych davek zafeni a dodrzovat zdkonné normy, které

vychézeji z linearni bezprahové teorie.

2.2.3 Utinky genetické a somatické

Na bunécné urovni ma ionizujici zateni dvoji charakter. Jednak mize dojit k zaniku
buiiky, nebo dochdzi ke zméné jeji genetické informace, pficemz buiika ma zachovanou
schopnost déleni. Smrt bunky je taky mozné chéapat jako zvlastni ptipad genetického
poskozeni, kdy dal$i déleni buniky neni mozné. Po interakci ionizujiciho zafeni s lidskym
organismem vedle sebe existuji oba déje. Dochazi ke smrti bunék, i k poSkozeni jejich
genetické informace se zachovanou schopnosti déleni. Navic dlouhodoba interakce muze
zpusobit zanik bun€k s poskozenou DNA, tj. maligné transformovanych bunék. Smrt bunky,
jeji zanik je charakterizovan destrukci a denaturaci bilkovinnych soucasti bunky. K zaniku
buiiky pfitom miize dojit i v klidovém obdobi, tzv. interfdzi, coZ je interval mezi dvéma
bun&énymi délenimi. Casté&jsim typem zaniku bunék je ale tzv. mitoticka smrt buiiky, ke které
dochazi v pribehu bunééného déleni, v prubéhu mitdzy. Pokud k tomu dojde, smrt buitkky neni
patrna hned, ale projevi se az neschopnosti dalSiho déleni. K mitotické smrti buiiky dochazi i
pii mensich davkach ionizujiciho zafeni nez jaké jsou potfebné na vyvolani pfimé smrti bunky
v interfazi. Z toho vyplyva, Ze rychle se obménujici buniky, maji vyssi radiosenzitivitu a tim

jsou vic zranitelné.
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Ucinky genetické

Je dokazano, ze patogenetickym mechanismem plisobeni ionizujiciho zafeni na lidsky
organismus je poskozeni deoxyribonukleové kyseliny (DNA), vznik tzv. mutace. Mutace je
nahle vznikld, neusmérnéna, trvald zmeéna vlastnosti nebo znaku organismu, podminéna
zménou genetického materialu. Mutace jsou dvojiho druhu, genové (bodové) a

chromozomové.

Genové mutace vznikaji na Grovni genu, t.j. funkéni sekvence nukleotidl, které nesou
uplnou genetickou informaci pro urcitou biologickou funkci. Mechanismy vzniku genovych
mutaci jsou vymena (substituce) jedné z dusikatych bazi v polynukleotidu, ztrata jedné ¢i vice
bazi nebo o nové viazeni bazi do fetézce, popiipadé o zménu chemické struktury bazi.
Genové mutace nejsou mikroskopicky zjistitelné a dd se o nich posuzovat jen ze zmény
pozorovatelnych zevnich znakl potomstva. Mutace i jediného genu mtze u lidského jedince
ovlivnit bunéény metabolismus, byt pfi¢inou klinicky vyznamnych vrozenych poruch

metabolismu nebo jinych zavaznych poskozeni.

Chromozomové mutace jsou zmény v poctu chromosomt nebo jejich tvaru. Zmény
poctu se tykaji bud’ celé sady chromosomi (polyploidie), nebo jednotlivych chromosomu
(aneuploidie). Zakladnim mechanismem aneuploidie je nondisjunkce, coz je porucha
rovnomérného rozdéleni chromosomil do dcefinych bunék v prubehu déleni. Podkladem pro
zménu tvaru chromosomu, vzniku tzv. chromozomové aberace je zlom chromozomu. Po
probéhlém zlomu chromozomu mize dojit k ztraté casti chromosomu, deleci, nebo naopak k
ziskani nadbyte¢ného tiseku, duplikaci. Rovnéz miize dojit k vétSimu poctu zlomii na jednom
chromozomu, ke zlomim na vice chromozomech, néasledné¢ k vyméndm usekd v rdmci
jednoho chromozomu nebo k vyménach mezi rliznymi chromozomy. Pokud dochazi
k vyménam tsekti v ramci jednoho chromozomu, mluvime o intrachromozomovych
translokacich. Ptikladem jsou termindlni delece, pericentrické delece nebo vznik centrického
prstence a fragmentu. Vymény Usekit dvou nebo vice chromozomil mezi sebou pak nazyvame
interchromosomov¢ translokace, ptikladem jsou symetrickd vyména nebo vznik dicentrického
chromosomu a fragmentu. Chromozomalni translokace jsou tedy molekularnim disledkem
pusobeni ionizujiciho zafeni a pretrvavaji podstatné del$i dobu po expozici ionizujiciho zafeni

neZ jiné typy chromozomalniho poskozeni. (4)
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Ucinky somatické

Ionizujici zéfeni je povazovano za jeden z vyznamnych mutagennich faktord, coz
znamena, ze jeho plisobeni mlize vyvolat mutaci. Podle toho, na trovni jakych bunék mutace
vznikd, rozliSujeme mutace gametické (tykajici se zarodecnych bun€k) a mutace somatické
(postihujici bunky ostatnich tkani a organil). Mutace gametické jsou mutace, které mohou byt
pieneseny na dalS$i generace bunék, na nového jedince, potomka. Pokud k tomuto pienosu
mutaci dojde, novy jedinec je nese ve vSech zarodecnych 1 somatickych bunikach. Somatické
mutace se tykaji bunck tkani a organti dan¢ho jedince, pfenos na potomky neni mozny,
dochazi jen k maligni transformaci buiky, tj. k vzniku mutantniho klonu bunék pfislusné

tkane.

Z anatomicko-patologického hlediska miizeme poskozujici G¢inek ionizujiciho zafeni
na lidské tkané a organy rozdélit do tfi skupin. Jedna se o poSkozeni parenchymu nebo epitelt
organti, dale poskozeni mezibunééné hmoty nebo jde o poskozeni krevnich cév. Navic n¢které
z 1ézi neumime zatadit do zadné z téchto tii skupin a tedy mizou byt popisovany jen jako
charakteristické poskozeni organli, organové léze. Mezi parenchymatozni 1éze a 1éze
epitelidlni patii atrofie, nekréza, metaplazie, bunécnd atypie, dysplazie a neoplazie. Mezi
bézné stromalni 1éze, které dokaze patolog rozpoznat nejlépe, zatazujeme fibrozu, exudaty
fibrinu, nekréozu a vznik atypickych fibroblastti. Z vaskularnich 1ézi dochéazi nejcastéji k
poskozeni kapildr a sinusoid, dochazi k letdlnimu nebo subletdlnimu posSkozeni endotelu
kapilar, ¢ehoz disledkem je kapilarni ruptura nebo nasedajici trombéza. V cévach se stfednim
kalibrem se objevuji fibrinoidni nekrézy, dale trombdzy nebo akutni arteritidy. K poskozeni
cév velkého kalibru dochazi méné Casto. Pokud k nému dojde, vice poSkozeny byvaji cévy
nez zily a projevi se to ateromatozou, trombdzou nebo rupturou dané cévy s dramatickymi
komplikacemi. Mezi piiklady nékterych charakteristickych orgdnovych 1ézi patii akutni

radia¢ni pneumonitida nebo trvald hypoplazie a aplazie kostni diené. (5)

2.2.4 Utinky prahové (nestochastické, deterministické) a uginky bezprahové (stochastické)

Opiraji se o vztah davky a biologického ucinku pro to které poskozeni. Biologicky

ucinek je pfitom zavisly na velikosti absorbované davky a s davkou roste.
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Ucinky prahové (nestochastické, deterministické)

Jsou disledkem zaniku velkého poctu bun€k v bunétné populaci, oznacuji se jako
ucinky polycytické (multiceluldrni). Vysoké davky ionizujiciho zafeni pisobici na lidsky
organismus poskodi tak veliké mnozstvi bunck, ze reparacni mechanismy organismu nejsou
schopny vsechny poskozené bunky opravit, ¢imz u ¢asti bunék dochazi k jejich zaniku, smrti
a vznikd nemoc zozareni. PoSkozeni tkané¢ je pfitom piimo Umeérné ptlisobici davce
ionizujiciho zafeni, a protoze toto poSkozeni jsme schopni piedpoklddat, nazyvaji se tyto
ucinky deterministické. Hlavni charakteristikou deterministického wUcinku je, Ze ucinek
ionizujiciho zafeni se projevi az po dosazeni urCité prahové davky. S rostouci pulisobici
davkou roste jednak pravdépodobnost vzniku poskozeni (tj. pfi ozaieni souboru osob roste
pocet jedincil, u nichz lze poSkozeni prokazat) a jednak u daného jedince se zvySuje zdvaznost
poskozeni. Zékladnim patogennim mechanismem je snizeni poctu bunék v ozafeném souboru
bun¢k. Zavislost u¢inku na absorbované davce popisuje esovity tvar kiivky, zainajici az od
urcité hodnoty dosazené davky pusobiciho ionizujiciho zafeni. Tim se da vysvétlit skutecnost,
ze v ozafeném souboru bunck, bunétné populaci, existuje urcitd funkéni rezerva, urcitd
ochrana proti Skodlivému ionizujicimu zéfeni. Sice uz od pocatku plsobeni ionizujiciho
zafeni dochdzi v ozafené populaci bun€k k poklesu jejich poctu, na somatické trovni, na
urovni lidského organismu se to ale neprojevi. K somatickym projevim poskozeni bunék
dochazi teprve pii ptisobeni vyssich davek ionizujiciho zéfeni, t.j. dosazeni potfebné prahové
davky, ktera znic¢i velké mnozstvi podobné pisobicich bun&€k. Samoziejmé opét plati, Ze
rizné populace bun¢k v lidském organismu jsou rizné citliva na plisobeni ionizujiciho zateni,
maji tedy rizné vyjadieny stupenn radiosenzitivity a tim i prahové davky dosahuji rozdilné
hodnoty.

Pro potieby klinické praxe je dilezité, Ze podle klinické manifestace onemocnéni je
mozné urcit velikost davky, kterd poskozeni zplsobila. Piikladem je radia¢ni dermatitida, u
které rozliSujeme rizné stupné poskozeni (zCervenani, puchyte, nekréza, ztrata ochlupeni,
ztrdta mazovych z1az).

Ptiklady klinickych jednotek, u kterych plati nestochastické plisobeni ionizujiciho

zateni:

e Akutni nemoc z ozateni (akutni postradia¢ni syndrom)
¢ Radia¢ni dermatitida (forma akutni i chronickd)
e Zakal o¢ni ¢ocky (katarakta)

e Poskozeni fertility
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Ucinky bezprahové (stochastické)

Jsou disledkem zmény jedné nebo nékolika malo bun€k typu mutace nebo maligni
transformace, oznacuji se jako haplocytické (unicelularni).

Plsobenim ionizujiciho zéafeni dochazi k poSkozeni bunék. Pokud dévka zatfeni je
mald, nastoupi ¢innost reparacni mechanismy organismu. Existuje vSak pravdépodobnost, ze
reparacni mechanismy nestaci upln¢ poskozeni bunék napravit, bunky pokracuji v dalSich
fazich bunécného cyklu, d€li se a vznikaji trvalé nésledky genetického nebo nadorového
charakteru. Jelikoz dusledky tohoto typu interakce ionizujiciho zafeni s bunécnou populaci
jsou nadhodné a nedaji se presné predpokladat, jde o Ulinky stochastické. Hlavnim rysem
stochastickych ucinkl je pravdépodobnostni charakter. To vysvétluje fakt, ze onemocnéni a
klinické symptomy se u ozafenych jedinci vyskytuji ndhodné s urcitou pravdépodobnosti a
pravdépodobnost vzniku nadorového nebo genetického poskozeni zavisi na velikosti davky.
Navic genetické poskozeni nebo vznik nadorti miize nastat po jakékoliv nizké davce, mize
dojit tieba jen k posSkozeni jedné buriky, a piesto se miize objevit.

Pravdépodobnostni  koeficienty posuzujici vliv ionizacniho zafeni na vznik
genetického poSkozeni jsou v dneSni dobé€ zna¢né nadsazeny, podle nejnovéjsich prizkumi je
geneticky ucinek nesmirné maly. V kazdém ptipad¢ ale plati, ze ionizujici zafeni vyvolava
zménu genetické informace, ktera se pak prenasi na dal$i generace, coz ma vliv na maligni
transformaci bunky a vznik nadort.

Z klinického hlediska je stochasticky ucinek charakteristicky tim, ze se neda
odhadnout, jak velkd davka ionizujiciho zafeni zpusobila dané poskozeni. A protoze se tyto
poskozeni objevuji v lidské populaci i samovolng, o to slozitéjsi tento odhad je. Nicmén¢ se
ale predpoklada, ze pravdépodobnost vyskytu posSkozeni, ¢i uz genetickych nebo nddorovych,
je linearné zavisla na davce, a Ze stochastické ucinky jsou bezprahové, tedy mlzou byt
vyvolany i velmi malymi davkami, v krajnim pfipad¢ i pfirodnim radiacnim zafenim, i kdyz
to Ize oc¢ekavat jen s nepatrnou pravdépodobnosti. Na podkladé¢ této tzv. linedrni bezprahové
teorie stochastickych ucinka jsou zaloZeny pracovni postupy pii praci s ionizujicim zafeni.
Nové;jsi radiobiologické studie vSak ukazuji, Ze zavislost stochastickych Gc¢inkii na ddvce neni
linedrni, jelikoZ v oblasti velmi nizkych dévek jsou Ucinky niz8i nez by odpovidalo linedrni
zavislosti, predpokladaji taky prah pro stochastické ucinky, podobné jako u uc¢inka
nestochastickych. Blize o tom pojednava teorie radia¢ni hormeze.

Zavislost stochastickych uc¢inki vzhledem k véku jedince pii stejné absorbované davce
ionizujiciho zéfeni je v obraceném poméru k véku jedince a da se vysvétlit pomoci ¢asového

faktoru a détského veéku. Casovy faktor vypovida o skutecnosti, Ze G€¢inky ionizujiciho zareni
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maji dlouhou dobu latence a pravdépodobnost jejich manifestace tedy roste s dobou od
ozafeni organismu. Pokud dojde k ozafeni ionizujicim zafenim v mladSim véku, je pak
pravdépodobné k dispozici vice ¢asu na projeveni pozdnich stochastickych ucinkl. Z toho
vyplyva, ze pokud dojde k ozafeni ve vys$Sim véku, stochastické ucinky se jiz nestaci plné
projevit. Druhym faktorem je détsky vék v tom smyslu, ze u déti v disledku rtstu dochazi
k intenzivnéjsSimu déleni bunék a to vede tkané organismu k vyssi radiosenzitivite.

Ptiklady nadorovych onemocnéni, u kterych plati stochastické pisobeni ionizujiciho
zareni:

¢ Genetické zmény, mutace

e Zhoubné nadory

2.2.5 Utinky &asné a G¢inky pozdni (opozdéné)

V dnesni dob¢ je toto déleni spi§ nahrazeno délenim na Gc¢inky prahové a bezprahové.

Bunky v lidském organismu maji vii¢i ionizujicimu zafeni riznou odolnost. Tento fakt
je vysvétlovan pojmem radiosenzitivita, schopnosti pfeziti bun¢k po interakci s ionizujicim
zafenim, tzv. kiivka preziti. Smrt bunky jako takovou je tézko definovat, miizeme ji odecist
podle morfologickych a funkénich zndmek zaniku bunky. V bunkdch dochazi k pyknoze
jadra, karyopexi ¢ili k fragmentaci jadra, ke karyolyze a nasledné cytolyze, ktera predstavuje
konecnou fazi existence builkky doprovazend zdufenim a poruchami propustnosti bunécné
membrany. Ne jenom bunky riznych tkani ale i samotné buiky v riznych fazich cyklu maji

rtiznou odolnost vici ionizujicimu zareni.

Ucinky casné
Vyvijeji se béhem kratké doby po jednorazovém ozareni vétsi davkou zareni, pficemz
dochazi k zaniku vyznamné Casti bun¢k ozaiené tkané. Jedna se o ucinky deterministické a

wewvr

Mezi asné ucinky zafeni patii tyto klinické jednotky:

e Akutni nemoc z ozateni (akutni postradia¢ni syndrom)
e Akutni radia¢ni dermatitida
e Poskozeni fertility

e Poskozeni embrya a plodu
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Ucinky pozdni (opozdéné)

Projevi se po nékolika letech az desitkach let po interakci ionizujiciho zatreni
s lidskym organismem. Muzou vzniknout bud’ deterministické ucinky po dlouhodobé ¢i
opakované expozici mensimi davkami zafeni (nenddorova pozdni poskozeni), nebo jako
stochastické ucinky (nadorova a genetickd postizeni). Zatazuji se sem tyto typy radiacniho

poskozeni:

e Chronicka radia¢ni dermatitida
e Zakal o¢ni ¢ocky (katarakta)
e Zhoubné nadory

e (Genetické zmény, mutace
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4

3. Ionizujici zareni a reparacéni procesy

Specifitou zivych systémi je schopnost reparace, Upravy poskozeni a obnova
schopnosti bunééného déleni a funkce tkani a organti. Repara¢ni procesy v lidském organismu
jsou dané genetickou vybavou jedince. Jsou to aktivni déje na molekularni Girovni, snizujici
stupen radiacniho poskozeni, zajisténé regulaénimi mechanismy, které zahrnuji enzymatické
procesy a nezavisi na replikaci DNA. Reparace ma za cil pfedevSim obnovu genetické
aktivity poskozené DNA, kdy vysoké procento chromozomadlnich aberaci (az 98%) je po
ozéfeni zreparovdno. Zmény vzniklé plsobenim ionizujictho zafeni tedy mohou byt
reverzibilni. Na druhou stranu, jelikoz reparace smétfuje k obnoveni normalni délky fetézce
DNA, zatimco puvodni sekvence nukleotidii nemusi byt zachovana, nékteré reparace miizou
vést 1 k mutacim a tim ztrat¢ funkce bunck.

Reparacni procesy probihaji ve dvou trovnich, a to:

e reparaéni déje na Girovni nitrocelularni (molekularni)

e reparacni d€je na irovni bunéénych populaci.

3.1 Reparaéni dé€je na urovni nitrocelularni (molekularni)

U nitrocelularni reparace probihajici na trovni postizené buniky maji ochranni vliv
jednak antioxidanty, které bunku chrédni pfed reaktivnimi radikdly, a rovnéz dochdzi
k enzymatickym procesim, pomoci kterych jsou poSkozené tuseky deoxyribonukleové
kyseliny, pokud to je mozné, znieny a nahrazeny useky bez poskozeni. Diky témto
repara¢nim procestim je buiika schopna ne€kolik hodin po ozafeni ionizujicim zafenim obnovit
svou funkci a schopnost déleni.

Mechanismus reparac¢nich procesti na nitrobunééné urovni je zalozen na cinnosti
reparacnich enzymu a to typu endonukleaz, exonukleaz, polymerdz a ligaz. Jednoduché zlomy
deoxyribonukleové kyseliny jsou opraveny tzv. excizni reparaci, ktera probiha nasledovné.
Poskozeny usek deoxyribonukleové kyseliny je enzymatickym puasobenim endonukledz
odstranén, vyfiznut a chybégjici usek je dosyntetizovan plsobenim enzymu polymeraza.
Obtizngji probihd reparace dvojitych zlomt deoxyribonukleové kyseliny, kdy se ztraci
genetickd informace na obou jejich fetézcich. Tyto zlomy muazou byt za urcitych okolnosti
opraveny tzv. reciprotnimi rekombinacnimi reparacemi. Probiha to nasledovné. Enzymy

exonukledzy vytiznou poskozena mista ve dvousroubovici deoxyribonukleové kyseliny, ¢imz
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vzniknou na urcitych mistech jednovlaknové useky. Tyto jednovldknové useky pak slouzi
jako matrice pro dosyntetizovani chybéjicich tseki druhého vlakna deoxyribonukleové
kyseliny. Repara¢ni procesy na urovni nitrocelularni vSak nemusi byt pro bunécnou populaci
jenom prospésné. Jejich aktivitou totiz mize dochazet i k mutacim, a proto existuje urcita
pravdépodobnost, Ze v misté posSkozeni se do fetézce opravované deoxyribonukleové kyseliny
vlozi chybny nukleotid. Dusledkem této tzv. mutagenni reparace sice neni zanik buiiky,
z hlediska celého organismu ale dochéazi k zvySovani rizika vzniku nddorového bujeni. Bunky
s takto zménénou genetickou informaci deoxyribonukleové kyseliny totiz pokracuji
v bunééném cyklu, déli se a tato zmutovand informace se predava dcefinym buinkam,
z kterych nasledné dal§imi délenimi mazou vzniknout klony malignich bunék a tim nadorové

onemocnéni.

3.2 Reparaéni déje na urovni bunéénvch populaci

Mechanismus reparace na urovni bunéénych populacich je zaloZen na néhradé
znicenych bunck buiitkami zdravymi. Bunky, které ptisobeni ionizujiciho zareni neposkodilo a
maji zachovanou normalni schopnost déleni proliferuji, déli se a postupné nahrazuji bunky,
které po piisobeni ionizujiciho zéfeni byli usmrceny. Tento typ reparace trva dny az tydny,
navic proliferace zdravych bunék mnohdy nestaci a zni¢ena populace bun¢k je nahrazena

afunkénim pojivem.
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4. PoSkozeni vyvolana pusobenim ionizujiciho zareni

e Akutni nemoc z ozareni (akutni postradia¢ni syndrom)
e Radia¢ni dermatitida (akutni a chronicka forma)

e Poskozeni fertility

e Poskozeni embrya a plodu

e Zakal o¢ni Cocky (katarakta)

e Zhoubné nadory

e (Genetické zmény, mutace

4.1 Akutni nemoc z ozafeni (akutni postradiaé¢ni syndrom)

Je typickym projevem Casnych nestochastickych t¢ink ionizujiciho zafeni. Rozviji se
po jednorazovém ozateni celého téla, nebo alesponl jeho vétsi Casti, davkou vyssi nez 2 Gy.
Pti velikosti davek do 2 Gy nejsou u€inky ionizujiciho zafeni patrné, popiipad¢ jde jen o
zmény psychického razu, resp. zmény neurcité, nespecifické, jako napiiklad ztrata chuti
k jidlu. Pti davkach vyssich nez 2 Gy se klinicky obraz akutni nemoci z ozateni odviji od
velikosti ptisobici davky. Rozeznavame tii formy akutni nemoci z ozéieni, a to:

e forma krevni (dfefiova, hematologicka)
e forma stievni (gastrointestinalni)

e forma nervova

Forma krevni (drenova, hematologicka)

Vznika po celotélovém ozaieni davkou 2-6 Gy. Obdobi latence zavisi na velikosti
absorbované davky. U davek blizicich se k hodnoté 2 Gy se miize nemoc projevit po mésici, u
davek vyssich, u horni hranice, kterou pfedstavuje davka 6 Gy, jsou klinické pfiznaky patrné
uz po tydnu.

Klinicky obraz nemoci je odvozen od poskozeni organti krvetvorby. Pribéh nemoci je
mozno rozdélit na nékolik obdobi. V prvnim dnu po ozafeni se objevuji nespecifické
ptiznaky, jako nevolnost, skleslost, bolesti hlavy, které jsou doprovazené nauzeou a
zvracenim. Tyto projevy vznikaji jako dasledek pfechodné poruchy rovnovahy regulacnich
systémt, nervového a humoralniho. Nasleduje obdobi latence, bezptiznakové obdobi, trvajici
jeden az dva tydny. Po obdobi latence nastdva obdobi vlastniho onemocnéni, ve kterém se

objevuji ptiznaky krvacivych projevl a sepse. MiiZze se objevit i nasofaryngedlni syndrom
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charakterizovany slizni¢nimi defekty v ustni dutiné¢ a hltanu. Podkladem téchto zmén je
ubytek krvetvornych bunck, cervenych krvinek, bilych krvinek i desticek. Klinicky obraz
pfipomind symptomy objevujici se u agranulocyt6z vzniklych z jinych pfic¢in. Obdobi latence
je mozno vysvétlit faktem, ze k ubytku krvetvornych bunék plsobenim ionizujiciho zatreni
dochdazi na urovni délicich se prekurzori krevnich elementt. Proto krevni buiiky nachazejici
se v dob¢ ozafeni v periferni krvi, které nezanikli po ptisobeni ionizujiciho zareni, jsou nadale
schopny vykonévat svoji funkci a pfiznaky nemoci se tedy objevi az po jejich zaniku. Doba
latence vSak zavisi od velikosti davky ionizujiciho zafeni, protoze ¢im vétsi davka pulisobila,
tim vice krevnich elementt v periferni krvi zaniklo.

Prognoza krevni formy akutni nemoci z ozareni zavisi od velikosti absorbované
davky. Pokud davka nebyla pfili§ vysokd, dochdzi po Sesti az osmi tydnech k postupnému
zlepSovani stavu. V kostni dfeni, pokud nebyla zafenim poSkozend jeji vyziva, probiha
v zachovanych funkénich kmenovych butikach krvetvorby proliferace a diferenciace krevnich

elementl. Postupné tedy dochazi k regeneraci a doplnéni chybéjiciho pocétu krevnich bunék.

Forma strevni (gastrointestinalni)

Objevuje se po celotélovém ozareni davkou 6-15 Gy. Doba latence se opét odviji od
velikosti absorbované davky a jeji rozpéti je jeden den az jeden tyden.

V klinickém obrazu dominuji krvavé priijmy, jindy jsou to ptfiznaky perforace stieva
nebo iledzni stav. Tyto symptomy jsou dusledkem poskozeni stievni vystelky, ktera je sice
méné citlivd viici plsobeni ionizujiciho zafeni nez krvetvorni bunky, ma relativné vyssi
radiorezistenci, jednd se ale o rychle se obménujici populaci bun¢k. Dusledky poskozeni
sttevni vystelky, jako poruchy hospodaieni organismu s tekutinami a mineraly, udrzovani
homeostazy, zvraceni, dehydratace, ohrozuji ozéatfené¢ho jedince na Zivoté. Doprovodnim
jevem je zvySend vnimavost k infekcim a ztrata ochlupeni.

Prognéza je nejista. Pii absorbovanych davkach vétSich nez 10 Gy totiz dochazi
ke zni¢eni krvetvornych organii a sniZzeni poctu krevnich elementii v periferni krvi. Proto
plati, Ze pokud ozafeny jedinec ptezije tyden az deset dnt, tak kromé ptiznakii poskozeni
sttevni vystelky se u né¢ho objevi i symptomy poSkozeni krvetvornich organti. Pokud neni

uspésné provedena transplantace krevnich bunék, jedinec umira.

Forma nervova
Dochazi k ni po celotélovém ozafeni davkou 15 Gy a vétsi. Doba latence je kratka,

priznaky onemocnéni se objevuji do jednoho dne po ozafeni.
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V klinickém obrazu dominuji neurologické ptiznaky, poruchy orientace a koordinace,
dochazi k psychické dezorientaci, zmatenosti, mizou se objevit kiece nebo jedinec upada do
bezvédomi. Nauzea, zvraceni, vysoka vnimavost k infekcim a ztrata ochlupeni je privodnim
jevem té€zkého stavu. Podstata vzniku klinickych symptomd neni Uplné ozfejmeéna,
predpoklada se zanik neurovych bunék.

Prognoza je infaustni, ozafeny jedinec umira do nékolika hodin, maximalné dni.

4.2 Radiaéni dermatitida (akutni a chronicka forma)

Povazuje se za nejcastéjsi typ poskozeni po absorpci ionizujiciho zéafeni ze zevniho
radiacniho zdroje. Zavaznost klinickych ptiznaki vzniklych po ozaieni zavisi od velikosti
absorbované davky, od druhu piisobiciho zafeni, od energie ¢astic a od velikosti plochy, na
kterou ionizujiciho zéfeni plisobilo. Dilezitym faktorem je i ¢asové rozlozeni davky a rlizna
odolnost jednotlivych ¢asti povrchu organismu vici piisobeni ionizujiciho zateni. Nejjemné;jsi
a nejcitlivéjsi kize je na predni strané krku, v loketni a zakolenni jamce. O néco vétsi
odolnost vykazuje kiize ohybacovych ploch koncetin, klize prsou, bficha, tvafi, zad, hibetnich
ploch koncetin, $ije, vlasaté ¢asti hlavy a nejvic radiorezistentni je klize na dlanich rukou a

ploskéach nohou. VéEtsi odolnost tmavéji pigmentované kize oproti svetlé neni prokdzana.

Rozlisuji se tfi stupné akutni radiani dermatitidy.

Prvy stupen poskozeni nastavéa po absorpci davky do 3 Gy. Prvnim symptomem, ktery
se pozoruje, je tzv. Casné zarudnuti kiize, ¢asny erytém. Objevuje se za né€kolik hodin po
ozafeni, maximalni doba latence je dva az tfi dny. Erytém je nevyrazny, mnohdy muze
uniknout pozornosti a trvad asi den. Patogeneticky se jednd o rozSifeni kapilar vlivem
pusobicich latek podobnych histaminu, které jsou uvoliiovany z poSkozenych kmenovych
bunék bazalni vrstvy pokozky, vlasovych miskii a mazovych zldzek. Zajimavosti je, Ze
nejvetsi odolnost, radiorezistenci, vici plisobicimu ionizujicimu zéafeni maji kmenové buiky
bazalni vrstvy pokozky, pak nésleduji vlasové miSky a nejmensi odolnost je prokazana u
bunék mazovych 7zlazek. Po probéhlém casném zarudnuti dochézi k obdobi klidu,
k bezptiznakovému obdobi, kdy na kizi nejsou patrné zadné zmény. Nasleduje obdobi tzv.
pozdniho zarudnuti, erytému, které nastupuje tfi nebo ¢tyfi tydny po jednorazovém ozéieni a
projevi se zdufenim a prosdknutim hlubSich vrstev kize. Patogenetickym podkladem je
trombotické uzavieni drobnych tepének a kapilar, coz vyvola rozsifeni kolateral. Dochazi

k exudaci tekutiny s pfitomnosti erytrocytti a leukocytti. Nekomplikovany pozdni erytém neni

28



bolestivy. Tti tydny po ozafeni dochazi i ke ztrat€¢ ochlupeni, epilaci. Piechodnd epilace
nastava pii1 davce 3-6 Gy, u vyssich davek je ztrata ochlupeni trvala. Nejméné odolné jsou ty
vlasy, resp. chlupy, které se rychleji obnovuji, jako to je u vlasaté ¢asti hlavy a ovousené Casti

obliceje u muzi.

Radia¢ni dermatitida druhého stupné vznika po absorpci davek vyssich, kolem 15-20
Gy. Projevi se vznikem puchyrii vznikajicich epidermolyzou a hromadénim exudatu v Grovni
vrstvy bazalnich bun¢k. Mize dojit ke vzniku komplikaci, a to odlu¢ovani puchyit, napadeni
puchyit infekci, ¢ehoz nésledkem je vznik ploSného mokvani. Za piiznivych podminek
nastava po dvou az tiech tydnech obnova pokozky od okraju defektu a 1éze se vyhoji. Pokud
k obnové bun€k pokozky nedochéazi a naopak stav progreduje, pfesmykéava se druhé stadium

radiacni dermatitidy do stadia tfetiho.

Radia¢ni dermatitida tfetiho stupné je charakterizovana vznikem viedu, nekrézy. Ta
vznikéd na podkladé tézkého postizeni cévniho zasobeni nebo hluboko napadené vrstvy kiize
infekci, coz zplsobi odimrt’ tkdn€. Navic zmény cévniho zdsobeni mizou ohrozit funkénost i
hloubé;ji ulozenych tkani, naptiklad svalt a kosti. Hojeni viedl je zdlouhavé, velice obtizné a i
po Uspésném zhojeni je prognoza funkénosti kiize nejasna. Obnovena pokozka je ¢asto velmi
tenka, Spatné odoldva mechanickym, chemickym vlivim a mikrobidlni ¢i jiné infekci.
Z dlouhodobého hlediska obnovujici schopnost kiize Casto nesta¢i a dochdzi k rozvoji
degenerativnich zmén. Jemna kapildrni sit” zanikd, ve stén¢ cév se hromadi hyalinni hmoty,
které vytvareji bariéru pro vyménu zivin a plyntt mezi krvi a tkani. Na zaklad¢ téchto zmén
muze vzniknout po jednom az dvou letech tzv. pozdni vied, ktery vyzaduje zakrok

plastického chirurga.

Chronicka forma radia¢ni dermatitidy vznikd po opakovanych zevnich expozicich, po
opakovaném ozafeni. Celkovd dosazena davka ionizujiciho zafeni dosahuje hodnotu 30-50
Gy. V klinickém obrazu jsou popisovany dvé formy onemocnéni, forma atrofickd a forma
hypertrofickd. Charakteristické znaky atrofické formy jsou sucha, tenkd, hladka kiize
s Cetnymi teleangiektaziemi, ochlupeni chybi, adnexa, nechty jsou lomivé. Na takto zménéné
a kiehké atrofické kiizi dochazi velmi ¢asto k ndslednému vzniku trhlin a sekundéarnich viedu.
Hypertroficka forma je charakterizovana kazi hyperpigmentovanou, zhrubélou, s loziskami
hyperkeratdzy, které mizou byt Zivnou ptidou pro vznik néddord, hlavné spinaliomti. V dnes$ni

dob¢ s vyborn¢ vypracovanou a zavaznou koncepci ochrany proti ionizujicimu zafeni vSak
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k tézkym ptipadiim poskozeni nedochazi, mizou se ale objevit mirné pfiznaky poskozeni jako

Mrwe

lomivost nehtl a ¢astecna ztrata ochlupeni rukou.

4.3 Poskozeni fertility

Je zvlastnim ptipadem pisobeni ionizujiciho zéfeni jen na €ast lidského téla, na oblast
pohlavnich 7laz. Ozafeni malé panve a gondd mulze vyvolat neplodnost, t.j. nezplsobilost
tvorby pohlavnich bunék schopnych oplozeni. Sterilizacni ucinek ionizujicitho zéafeni na
muzské a zenské pohlavni zlazy se hodnoti zvlast, jelikoz jejich odlisné anatomické ulozeni
vytvaii odliSné podminky pro velikost absorpce pusobiciho ionizujiciho zatfeni. Dilezitym
faktorem je 1 sebeobnovovaci schopnost pohlavnich bunék. U muzl je obnovovaci schopnost
zarodecnych bun€k zachovana od puberty do vice ¢i méné pokrocilého veku v plném rozsahu.
Proto se po absorpci ionizujiciho zafeni predpokladaji dobré podminky pro nahradu
bunéénych ztrat zpltisobenych ozafenim. Doba uplného sebeobnoveni muzskych pohlavnich
bunék je odhadovdna na 8-10 tydnl. U Zen je situace jind. Konecny pocet Zenskych
pohlavnich bunék, vajiek, je urCeny jiz v novorozeneckém obdobi, kdy se zradni oocytl
zastavuje na urovni profaze prvniho meiotického déleni. K dokonceni vyvoje dochazi az pred
ovulaci. V dob¢ dospivani mé Zena asi 300 000-400 000 folikult, jejich pocet klesa do 30 let
asi na 1/5, do 45 let asi na 1/50. Ionizujicim zéafenim zni¢ené primordidlni folikuly uz
nemuzou byt nahrazeny. Dalsi odliSnosti je metodologie hodnoceni poklesu fertility. U muzt
je hlavni metodou hodnoceni spermiogram, u zen se vychazi z idajii o menstruacich a poctu
gravidit. Vztah davky a u¢inku ma stejné jako u jinych nestochastickych poskozenich esovity
priabéh. Mluvi se ale o prahu neurcitém, protoze u jedincii s menSim poctem funkcnich
zarodeCnich bunck staci k navozeni sterility davka mensi. Navic jsou muZzi z hlediska
vyvolani poruch fertility ionizujicim zafeni vnimavéjs$i nez zeny. Pfechodni oligospermie se
pii frakciovaném rezimu objevuje uz po davkach 0,1-0,3 Gy, pfechodna aspermie vznika po
davkach velikosti 0,5-1 Gy a pfi davkach nad 3 Gy dochazi k trvalé aspermii. Bezprostfedné
po ozafeni ke zméné hodnot v spermiogramu nedochazi a vySetfenim odebraného vzorku lze
ziskat informace o vychozi hodnoté pocCtu zarodecnich bunék. Pokles poctu spermii se
projevi za osm az deset tydnll po ozareni a nasledné regenerace probéhne v pribéhu dvou az
tii let. Leydigovy buiiky produkujici testosteron maji relativné vysokou miru radiorezistence,
a tim k ztrat€¢ produkce hormonti nedochazi, potence ani libido neni naruseno. Vnimavost

k u¢inklim ionizujiciho zéafeni v Zenské populaci stoupd s vékem. U zen do Ctyficeti let
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absorpce frakciované davky do velikosti 1,5 Gy nevyvolava zadné poskozeni zarodecnich
bun¢k. Davky od 2,5 Gy za raznych rezimu frakcionace zptisobuji trvalou sterilitu a souc¢asné

dochazi k ztraté produkce hormont, vzniké predcasné klimakterium.

4.4 PoSkozeni embrya a plodu

Lidsky zarodek a plod, ktery je tvofeny intenzivné se délicimi bunikami, disponuje
velmi malou radiorezistenci, t.j. je velice citlivy k G¢inkim ionizujiciho zéfeni. K jeho
poskozeni mize dojit pfi ozafeni jiz davkou od velikosti 0,1 Gy. Charakter poskozeni plodu
pritom zavisi na velikosti pisobici davky, a hlavné na stadiu vyvoje, t.j. na dob¢ uplynulé od
oplodnéni. Mize dochdzet k spontannim potratim, kongenitdlnim malformacim, rlstové
retardaci plodu, narozeni mrtvého plodu nebo i indukci vzniku nadorového bujeni. (6)

Rozeznavame tii obdobi vyvoje, a to blastogenezi, embryogenezi a fetalni obdobi.

Blastogeneze zacCina okamzikem oplozeni a trva prvni tfi tydny. Je to obdobi ryhovani
vajicka a tvorby tzv. zarodecnich listi. Vznikly mnohobunéény utvar prodélava nidaci,
implantaci, zanofuje se do d¢lozni sliznice. Buiikky zdrodku maji neuvéfitelnou mnozici se
schopnost, zivd hmota se rychle zndsobuje. Vzajemna nahraditelnost nediferencovanych,
nespecializovanych bun¢k ma vliv na zékladni charakteristiku obdobi blastogeneze, které¢ se
fidi pravidlem ,,vSechno nebo nic*. Toto pravidlo popisuje skutecnost, Zze po absorpci
ionizujiciho zéafeni v obdobi blastogeneze dany zarodek bud’ zanikne, nebo se dale vyviji bez
disledkd, cize k teratogennimu ucinku ionizujiciho zateni nedochazi. Ve vétsiné piipadi ale

dochazi k ztraté zarodku a tim k ukonceni gravidity.

V embryonalnim obdobi dochazi k vzniku jednotlivych organt a tkéni a jejich dalSiho
vyvoje. Je to obdobi mezi tietim a osmym tydnem gravidity, kdy se formuje centralni nervovy
systém, travici systém, organy a tkdn¢ ob&hového systému, systém urogenitalni. Piisobeni
ionizujiciho zéafeni v tomto obdobi mize zplsobit malformace ve vyvijejicich se orgénech.
V zavislosti na pusobici davce dochdzi k zaniku buné€k, coz nasledné ovliviuje dalsi vyvoj
bud’ kvantitativné nebo kvalitativné. Projevi se to predevsim ubytkem formativni hmoty, a tim
zmenSenymi rozméry organd, nebo zakrnélym vzrGstem plodu, nebo chybénim bunék na
kritickych mistech organovych zakladl, coz vede hlavné k poruse vyvoje centralni nervové
soustavy, tkani osového skeletu a vyvoje oka. Malformace se ale miizou objevit i ve vyvoji

v v

kteréhokoli organu. Mezi nejCastéjSi malformace ale patfi mikrocefalie, mikroftalmie,
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anoftalmie, anencefalie, rozstépy patefe a rozstépy patra. Kritickd davka ionizujiciho zareni

v obdobi embryogeneze je 50 mGy.

Fetalni obdobi, trvajici od osmého tydne do porodu je charakterizovano rlistem
organd, casti téla plodu a jejich vyzravanim. Dochazi k vyvoji funkce jednotlivych tkanovych
systétmti. V obdobi od osmého do patnactého tydne gestace nastava zrani centralniho
nervového systému, dochazi k proliferaci neuroblastl a jejich migraci na povrch mozku, kde
se formuje mozkova kiira. Tim se d4 vysvétlit, pro€ prob&hlé ozareni v tomto obdobi zvySuje
riziko mentalniho postizeni ditéte, sniZeni jeho inteligence a ma za disledek zmenseni obvodu
hlavy. (7) Riziko poskozeni navic stoupa tmérn¢ s absorbovanou davkou, i tady plati linearni
model ucinku. Za prahovou davku absorbovaného ionizujiciho zafeni je povazovana hodnota
120-200 mGy. Naproti tomu posledni trimester gravidity je charakterizovan relativné vysokou
radiorezistenci. To ale neznamend, ze pusobeni ionizujicitho zafeni je v tomto obdobi bez
disledkd. Naopak, je prokdzané vyssi riziko vzniku stochastickych ucinkti nadorového

charakteru, nez je riziko u dospélych osob pii absorpci stejné davky ionizujiciho zafeni.

4.5 Z4kal o¢ni Cocky (katarakta)

O¢ni Cocka patii ke tkanim, které jsou na piisobeni ionizujiciho zafeni velmi citlivé.
(8) Zékal ocni cocky (katarakta) je charakteristickym projevem pozdniho nestochastického
ucinku. Nezéalezi na tom, jestli onemocnéni vznikd po jednordzovém nebo dlouhodobém
pusobeni ionizujiciho zatfeni, vzdycky totiz potiebuje ke svému vyvoji delsi dobu, coz souvisi
s patogenezi onemocnéni. lonizujici zafeni svym plsobenim poskozuje pomalu proliferujici
epitelové bunky v ekvatoridlni oblasti, které vytvareji vlakna Cocky spirdlovité se prikladajici
pod jeji pouzdro. Po nadmérném ozateni téchto bun¢k dochézi k tvorbé nedokonalych vldken,

coz ma za nasledek tvorbu teckovitych nebo sitovitych zakalt na zadnim polu cocky.
V zévislosti od velikosti davky zlstavaji tyto zakaly bud’ stacionarni, nebo se dale rozvijeji do
hutnéj$iho miskovitého nebo loukotovitého zakalu zhorSujiciho visus. Radia¢ni katarakta a
jeji mechanismy odpovedajici dlouhé inkubacni dobé ale rychlé progrese onemocnéni,
souvisi s ptisobenim reaktivnich kyslikovych intermediati. Doba latence, objeveni se prvnich
piriznakii onemocnéni, zavisi od velikosti davky a je minimaln¢ Sest mésict. Pti jednordzovém
ozéfeni davka ionizujiciho zafeni zapficinujici onemocnéni dosahuje velikosti 1,5-2 Gy, pfi
dlouhodobé profesiondlni expozici je potiebna davka vyvolavajici pfiznaky onemocnéni 4-6

Gy a doba latence je minimalné dva roky. Mechanismy, které jsou zodpovédné za dlouhou
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inkuba¢ni dobu ale rychlou progresi radiacni katarakty souvisi s pisobenim reaktivnich

kyslikovych intermediatt. (9)

4.6 Zhoubné nadory

Zhoubné nadory jsou zpusobeny fadou vyvolavajicich faktorti. Jednim znich se
predpokladéd i ozafeni, jakozto projev pozdnich stochastickych cinki ionizujiciho zéfeni.
Ionizujici zafeni je proto pravdépodobné jednim z nejvice studovanych lidskych karcinogent.
(10) Hypotéz opisujicich vznik nadorového bujeni je fada. Jejich spoleCnim rysem je ale
viceslozkova patogeneze nadort. Jako prvotni porucha se povazuje maligni transformace
buiiky spojend s modifikaci genetické informace, ktera se v dal$im stupni jako bunécnd atypie
prenasi na dcefiné generace bunék. Nasledné interakce protichidnych pochodi, a to mnozeni
se bun¢k s pfenesenou atypickou genetickou informaci a eliminac¢ni schopnost organismu tyto
buiiky odstranovat, rozhoduje o tom, jestli nddorové bujeni bude pokracovat. A pravé jeden
z moznych spoustécich mechanism maligni transformace bunky je piisobeni ionizujiciho
zéafeni. Patologicko-anatomicky a klinicky obraz nadorG vyvolanych zafenim se ovSem
v ni¢em nelisi od nadorti vyskytujicich se v neozéaifené populaci. Naproti tomu spektrum
ptidatnych zhoubnych nadorti vyvolanych ionizujicim zéafenim neni totozné se spektrem
nadortt spontanné se vyskytujicich, co svéd¢i o rtzné vnimavosti jednotlivych tkéani
k plisobeni ionizujiciho zafeni a jeho schopnosti indukovat maligni transformaci bunék.
Rovnéz je patrna odlisnd vnimavost riznych vékovych skupin a zévislost na pohlavi. Piidatné
nadory se v ozafené populaci objevuji az fadu let po expozici. Délka latence zavisi od typu
maligniho onemocnéni, pro Stitnou zZlazu je to tfi az pét let, pro rakovinu plic deset az patnact
let, pro leukémii je to asi pét az dvacet let, pro solidni nadory je delsi, asi deset az Ctyficet let

a pro plasmocytom je doba latence uddvana jako nejdelsi a to pétatficet let.
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Mezi nejvyznamnéjs$i nadorova onemocnéni indukované ionizujicim zateni patfi:
e rakovina kaze,
e kostni sarkomy,
e bronchogenni karcinom,
e Jleukémie,
e rakovina prsu,
e rakovina §titné zlazy,

e plicni rakovina.

Rakovina kiize
Rakovina kiize byla v minulosti pozorovdna u rentgenologl, ktefi pracovali za
nevhodnych hygienickych podminek. Vznikala na bazi hyperplastickych lozisek v ramci

chronické dermatitidy vyvolané davkami ionizujiciho zafeni.

Kostni sarkomy

Kostni sarkomy maji mezi naddory vyvolanych pisobenim ionizujicim zafenim zvlastni
postaveni. Byli zpiisobeny vysokym mnozstvim osteotropnich radionuklidi, které pronikly do
organismu v disledku prace s radioaktivnimi svitivymi barvami, kterymi poSkozeni natirali
ciferniky hodin. Ziskané poznatky byly vyuzity pro odvozeni limitu pro obsah ***Ra
v lidském organismu. U jedinci s nejvyssi zatézi se vyvinula radiacni osteitida Celisti spojena
s uvoliiovanim zubt, kterou je mozno povazovat za Casné nebo subakutni poskozeni

nestochastického typu.

Bronchogenni karcinom

Bronchogenni karcinom tvofi tfeti skupinu nddord, kterych vznik mé souvislost
s profesionalni expozici ionizujicim zafenim. Postizenymi byli hornici pracujici v uranovych
dolech, kde ozateni zplisobovalo vdechnuti dcefinych produkti radonu. Mistem jejiho
pusobeni pak byla tenka vrstva epitelu dychacich cest. Dnes je riziko bronchogenniho

karcinomu spéjeno s moznym vdechovanim dcefinych produkti radonu.
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Leukémie

Dal$im nadorovym onemocnénim, u kterého je prokazany vliv ptisobeni ionizujiciho
zateni, jak u déti, tak u dospélych, je leukémie. (11) Zasadni studie prob¢hla u Japonct, ktefi
prezili atomové bombardovani. Za terCovou tkan, u které po ozatreni dojde k vzniku leukémie,
se povazuje aktivni kostni dfeil. V souvislosti s leukémii byla prokdzana zavislost rizika
vzniku na véku a pohlavi. Absolutni a relativni riziko je nizsi ve stfednim véku jedince,
zatimco u déti pod deset let a u osob nad padesat let se riziko vzniku nadorového bujeni
zvySuje. Rovnéz bylo zjiSténo, ze muzi jsou k plsobeni ionizujiciho zafeni v souvislosti se
vznikem leukémie vnimavéj$i nez Zeny. Doba latence je asi pét let. Tzv. Casny efekt
leukémie, s dobou latence dva az pét let, je spojen s intenzivni bunéénou smrti a ma ptirozeny

prah. Da se ptedpokladat, Ze zintenzivnéni hematopoezy kostni diené omezuje potencialni

reparacni procesy, coz vede k urychleni karcinogenetického efektu onemocnéni. (12)

Rakovina prsu

Rakovina prsu, karcinom prsu a hodnoceni rizika pro jeho vznik se odviji od tii zdrojt.
Prvnim je studie o mortalit¢ japonskych Zen ptezivsich atomovy tutok, druhou je studie o
disledcich opakované skiaskopie a v neposledni fade je to rozbor pozdnich nasledkil
1é¢ebného ozareni pro nenddorové onemocnéni prsu. Stiedni doba latence je pomérné dlouha,
asi pétadvacet let, nové pripady ale vznikaji 1 po tficeti letech. Mlécna zlaza ma vSeobecné
vysokou vnimavost na vznik nadoru po ozéfeni, o to vic to plati, pokud k ozareni doslo
v adolescenénim véku nebo v prvnich letech dospélosti. Mezi rizikové faktory vzniku
rakoviny prsu se dnes fadi délka expozice prsni zlazy endogennim i exogennim estrogeniim
(Casné menarché, pozdni menopauza, sporny vliv hormondlni substitu¢ni terapie), koufeni,
pozivani alkoholu, obezita (pro relativni hyperestrogenismus, protoze v tukové tkani dochézi
k ¢astecné preméné¢ adrogeni v estrogeny), bezdétnost (protektivni efekt prevahy
progesteronu nad estrogeny pocas téhotenstvi, piiprava mlécné zlazy ke kojeni a samotného
kojeni), genetickd zatéz, v€k (s pribyvajicim vékem se riziko zvySuje), rasa (beloSska
populace ma ve srovnani s Cerno$skou a asijskou vyssi riziko), vyziva (zvySeny piijem
cervené¢ho masa, tukl a nedostatek antioxidantl riziko vzniku zvySuje), pohybova inaktivita a

ptipadné ptsobeni ionizujiciho zéfeni. (13, 14, 15

Rakovina stitné zlazy

131

Rakoviny §titné zlazy je Uzce svazana s radioaktivnim I, ktery je zlazou vychytavan.

Stitnd zlaza je v souvislosti se vznikem nadorového bujeni vSeobecné velice vnimava.
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Zdrojem informaci jsou studie morbidity a mortality u obyvatel Hiro§imy a Nagasaki
ozafenych pfi vybuchu jaderné zbrané a pozorovani u obyvatel Marshallovych ostrovii
ozéatenych pifi pokusném vybuchu pfi atolu Bikini. Navic zvlast’ zajimava data byla ziskand u
déti ozarovanych v ramci 1éCeni tinea capitis (plisiového onemocnéni kstice). Pfevladajicim
typem karcinomu S§titné zlazy indukované ionizujicim zafenim je papilarni a folikuldrni typ.
Plati, ze u zen je riziko vzniku nddorového bujeni asi dvakrat vyssi nez u muzi a u déti vyssi

nez u dospélych.

Rakovina plic

Rakovina plic a poznatky o ni v souvislosti s plisobenim ionizujiciho zateni vychazeji
ze studii v HiroSim¢ a Nagasaki. Byla prokdzdna zavislost vzniku rakoviny plic na véku
ozatenych jedincii. Vliv kutactvi pro vznik nadorového bujeni se sou¢asnym ozafenim nema
ale na vznik rakoviny vliv potencujici, je to vliv pouze aditivni. Prob&hlé¢ studie vSak

poukazali na skute¢nost, ze kouteni zkracuje stiedni dobu latence.

4.7 Genetické poskozeni, mutace

Plisobenim ionizujiciho zafeni na oblast pohlavnich Zlaz, oblast malé panve a gonad,
muze dojit ke vzniku genetického poSkozeni v pohlavnich buiikach, ke vzniku mutaci.
Pohlavni buitky maji zachovanou schopnost oplozeni, zarodek lidského jedince se vyviji, ale
v disledku vzniklé mutace po ozéfeni se u n¢ho objevi vetsi ¢i mensi odchylka ve tvarovych

Ve

nebo funk¢nich charakteristikach a vyvijejici se jedinec je v mensi ¢i vétsi mite poskozen.
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5. Vlastni pozorovani

Vybrala jsem si na prvni pohled nesouvisejici téma, a to rizikové faktory podilejici se
na vzniku karcinomu prsu. Pfi shromazd'ovani informaci k mé diplomové préci jsem totiz
narazila na ¢lanek odkazujici na nejmenované kanadské studie, které zpochybiuji vyznam
mamografického vysetfeni. Autorka ¢lanku navic poukazuje a neopodstatnéné zvelicuje riziko
iatrogenniho poSkozeni mamograficky vySetfené prsni zlazy. Déle navadi k odmitani
programu vcasné diagnostiky karcinomu prsu, ktery je dnes pod zastitou WHO, EU a
samoziejmé i CR.

(Clanek pochazi z knihy Co vam lékaii nefeknou, od autorky Lynne McTaggartové.)

Nesouhlas s autorkou ¢lanku mé vedl k podrobnéjsi analyze rizikovych faktorii ca prsu
v kontrastu s faktorem iatrogenniho posSkozeni ionizujicim zafenim pifi mamografickém
vySeteni. Predpokladala jsem, Ze pfi vzniku ca prsu maji jednoznacnou pievahu ostatni
rizikové faktory, dale incidence ca prsu ma rok od roku stoupajici tendenci (viz graf ¢.1), a
proto mira rizika mamografického vySetfeni je mnohondsobné pfevazena ziskem vcasné
rozpoznanych novotvart. Navic v soucasné dob¢€ neni k mamografii ekvivalentni diagnosticka
metoda, kterd by ji pfi stejné spolehlivosti a niz§im rizikiim iatrogennim poskozeni plné

nahradila.

I i ] I I I
P oo
o o-g-o- o -t
1 1 1

. .
I I
1 1
: :
g F—— - — = - —
SD | I | | | |
1 1 1 1 1 1
| I | | | | |
1 1 1 1 1 1 1
i |
B0 b b
5 I 1 I I I I I I I
I 1 I I I I I I I
I 1 I I I I I I I
I 1 I I I I I I I
‘:1'|:'____T__'I'___l___l___T__T___l___:___r__
1

1 1
? O_{P 1 i

20 1-- —t— incidence ZN prsu - Zeny
—o— Omrtnost ZM prsu - Zeny

I I I
T T T T T
uwry o (=2 — oy 'y
oo o pe=] (=21 (=0
L= 2] L= L= 2] (=5 (=)
— — — —

{=p
(= p
(= p
—id

|:|

74
i+
003 H

O
o
il

Ly
-
-
Lt

1
1'\."\.4'
200

1

Graf ¢.1 — Graf znézoriiuje vékoveé standardizovanou incidenci a timrtnost podle evropského

standardu na 100 000 obyvatel. Zdroj: UZIS CR
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S pomoci dotazniku uvedeného na dalsi stran¢ jsem se chtéla od respondentti Zenského
pohlavi dozvédét, jak dlouhou dobu byli exponovany endogennimi resp. exogennimi
estrogeny (menarché, hormondlni antikoncepce, porod), které rizikové faktory (koufeni,
uzivani alkoholu, obezita) pfinasi jejich styl Zivota, genetické zatizeni ca prsu, osobni
anamnézu zaméfenou na ca prsu a v neposledni fadé jsem chtéla zjistit, jestli zeny v dnesni
dob¢é pamatuji na své zdravi a jsou ochotné od ur¢it¢tho dosazeného veéku absolvovat
preventivni mamografické vySetieni, jak a jestli vliibec se zajimaji o toto onemocnéni a jeho
vyvoj v case. A kone¢né, jestli jsou dostatecné informovany o moznostech prevence,

o programu v¢asné diagnostiky nadorti prsu pomoci mamografického vysetieni.
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Dotaznik k odhadu vySe rizika vzniku ca prsu

10.

1.

12.

13.

14.

. Kolik je Vam let?

V kolika letech jste dostala prvni mésicky?
Pokud jste jiz po prechodu, kdy jste méla posledni mésicky?

Uzivala jste, ¢i uzivate hormonalni antikoncepci (HAK)?
Pokud ano, od kolika let?
Pokud jste jiz HAK pfestala uzivat, jak je tomu dlouho?

Rodila jste?
Pokud ano, v kolika letech se Vam narodilo prvni dit&?

Pijete alkohol?
Pokud ano, jaké asi mnozstvi tydné? (sklenka vina — 0,2 1, pivo — 0,5 1, panak — 0,04 1)

Jste kutracka?
Pokud ano, kolik cigaret za den vykouftite?

Jaky je Vas Body Mass Index (BMI)? (Vypocteno jako hmotnost v kg vydélena druhou
mocninou vysky v metrech.)

Byla ve Vasi rodin¢ (matka, sestra, dcera) diagnostikovana rakovina prsu?
Pokud ano, u kolika osob?

Meéila jste nékdy v minulosti diagnostikovany lobularni karcinom in situ (LCIS)?
Pokud no, v kolika letech?

Uzivate tamoxifen? (L¢k, ktery zabrainuje vzniku karcinomu prsu u vysoce rizikovych
zen, ucinek na nerizikovou populaci neni znamy.)

Absolvovala jste jiz mamografické vySetieni?

Pokud ne, chystate se ho absolvovat a v kolika letech?

Pokud ano, v kolika letech jste byla poprvé a pokolikaté pajdete nyni?

Jaké jsou VaSe zkuSenosti s timto vySetfenim? Bylo nepfijemné, bolestivé, nebo jste jej
snasela dobte?

Vite, ze pocet noveé diagnostikovanych nadort prsu kazdy rok stoupa?

Vite, ze od 45 do 69 let je pojisStovnou doporuceny a pln¢ hrazeny program pro vcasnou
diagnostiku nadori prsu pomoci mamografického vySetieni?

Vite, Ze jako samoplatce se mizete nechat mamograficky vysettit uz od 40let?
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Vyse uvedeny dotaznik vyplnilo 31 osob Zenského pohlavi. Primérny vek
respondentek byl 34,29 let (min 20 let, max 68 let). Otazky v dotazniku jsou sestaveny a
formulovany tak, aby se s jejich pomoci dalo vypocitat a zvazit riziko vzniku karcinomu prsu.
Pro vypocet rizika jsem pouzila mezinarodni modely Gail a NSABP. Tyto modely byly
vytvofeny pro piesnéjsi vymezeni skupiny vysoce rizikovych Zen. Diive jako jedind moznost
1écby byla preventivni oboustrannd mastektomie, zatimco dnes existuje moznost
antiestrogenni 1écby tamoxifenem. OvSem i tato lécba ma spoustu nezadoucich G¢inkd, a to
nevolnost, zvraceni, navaly horka, pruritus vulvae, vaginitis sicca, vagindlni krvaceni, retence
tekutin a otoky, prechodné snizeni poctu trombocyti, poruchy vidéni, kornedlni zmény,
retinopatie, bolestivost kosti, osteopordza a cystické zduieni ovarii. Navic ucinek tamoxifenu
u méné rizikové populace neni dostate¢né prozkouman. Kviili vySe popsanym nezaddoucim
ucinkiim a nedostate¢né prozkoumanym vlivem na méné rizikovou populaci Zen, byla potieba
stanovit mezinarodni doporuceni k pfisné indikaci této 1écby lékafi, ktefi se mohou pfi
predepisovani tamoxifenu opfit mimo jiné i o vySe zminéné mezinarodni modely Gail a

NSABP a tak jasn¢ oddélit vysoce rizikovou skupinu Zen od méné¢ rizikové.

Postup pfi sestavovani nize uvedenych grafi byl nasledovny. Podle modelu Gail a
NSABP jsem u kazdé z dotazanych zen vypocitala miru rizika vzniku ca prsu s ohledem na
vystaveni se a nevystaveni se ionizujicimu zafeni pifi mamografickém vySetieni. Z téchto

vypoctenych hodnot jsem udélala statisticky pramér, ktery jsem zanesla do grafu.
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Grafy Cislo 2 a 3 zobrazuji narGst rizika ca prsu u Zen vystavenych a nevystavenych

radiaéni zatézi.

—— bez mamografického
vySetfeni

—=— s mamografickym
vySetfenim

Graf ¢.2

—— bez mamografického
vySetfeni

—— s mamografickym
vySetfenim

Graf ¢.3
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Graf ¢.4 znazoriiuje miru informovanosti dotdzanych zen o kazdoro¢né vzrustajici
incidenci ca prsu (viz graf ¢.1), o moznosti hrazené prevence zdravotni pojistovnou v radmci

vCasné diagnostiky ca prsu, i 0 moznosti o pét let diivejsi prevence nehrazené.

Informovanost zen o prevenci ca prsu

M ne

® ano

pocet dotazanych zen

incidence ca prevence prevence
prsu hrazena nehrazena

Graf ¢.4
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6. Zavér

Vysledky mnou provedeného priizkumu mé ptekvapili a zptsobili, ze moje rozhotceni
a razny nesouhlas sclankem, ktery podnitil existenci celého tohoto dotazovani a
vyhodnocovéni, se zmirnil. Zjistila jsem totiz, ze mamografické vySetieni, jakoZzto rizikovy
faktor vzniku ca prsu, neni zanedbatelny, pokud se jednd o zeny mladsiho véku. U Zen
sttedniho a vysSiho véku, cca od 40 let, je ale mira zisku z v€asné diagnostiky a tim moznosti
vCasné 1écby mnohokrat vyssi, nez riziko poskozeni ionizujicim zafenim. Moje pozorovani
tedy potvrzuje skuteCnost, ze standardné¢ provadét mamografické vySetfeni u mladSich
pacientek, tzv. od 35 ¢i dokonce od 30 let véku by bylo neetické a hranicilo by to az

s hazardem zdravi pacientek.

Déale mé piekvapila mira nedostatecné informovanosti o nddoru, ktery ma nejvetsi
prevalenci ze vSech nadorti u Zen a jehoz incidence navic i nadale rok od roku stoupa. Rovnéz
je znepokojujici skutecnosti, Ze nezanedbatelné procento dotazanych Zen nevédélo o
pojistovnou doporuceném a plné hrazeném programu vc€asné diagnostiky ca prsu. A také o
moznosti nehrazeného o pét let diivéjSiho preventivniho mamografického vySetieni.
Karcinom prsu se da v soucasné dobé ucinné 1é¢it a vylécit jen pii zdchytu jeho pocate¢niho
stadia. To znamena, Ze progndza pétiletého pieziti se nefidi radikalitou provedeného
1é¢ebného vykonu, nybrz a jediné jen stadiem onemocnéni v dob¢ zacatku 1€cby. A proto je
potfeba zvySovat miru informovanosti Zen a jejich povédomi o moZznostech prevence, at’ uz
s pomoci medii prostfednictvim reklamy, dale c¢lankami v Casopisech, informaénimi

brozurami v ordinacich praktickych lékaiti a v gynekologickych ordinacich.
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7. Summary

Ionizing radiation is perhaps the most extensively studied human carcinogen. There
have been a number of epidemiological studies on human populations exposed to radiation for
medical or occupational reasons, as a result of protracted environmental exposures due to

radiation accidents, or after atomic bombings.

An abnormal fear of ionizing radiation, also used in the sense of fear of X-rays, is
called radiophobia. Fear of ionizing radiation is not unnatural, since it can pose significant
risks; however this fear may become abnormal and even irrational, often owing to poor

information or understanding, but also as a consequence of traumatic experience.

Ionizing radiation has many practical uses in medicine, research, construction, and
other areas, but presents a health hazard if used improperly. If enough ionizations occur in a
biological system, they can be destructive, by such means as causing DNA damage in
individual cells. Extensive doses of ionizing radiation have been shown to have a mutating

effect on the victim's descendants.
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