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ARHIIVKOGU

Igal pollumajandustootajal, eriti loomaarstil ja -velskril,
peab olema teadmisi pollumajandusloomade kiiritushaigusest,
et seda dra tunda, ravida ja tema viltimiseks kaitseabinousid
rakendada.

Brosiiiiris  késitletakse Kkiiritushaiguse tekkimist, kliinilisi
tunnuseid, diagnoosimise votteid, prognoosi mdiaramist, ravi-
mise pohimotteid ja profiilaktikat. Peale selle on antud kokku-
votlik iilevaade kiirguse olemusest ja bioloogilisest toimest.

Brosiiiir on méaratud loomaarstidele ja -velskritele, zoo-
tehnikutele ning teistele loomakasvatusega tegelevatele t6oia-
jatele, kuid ka oOppevahendiks Eesti Pollumajanduse Akadee-
mia {iliopilastele.

Brosiiiirj késikirja on ldbi vaadanud ja heaks kiitnud Eesti
Pollumajanduse Akadeemia teadusala prorektor ning Eesti
Pollumajanduse Ministeeriumi Veterinaaria Valitsuse juhataja.
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SISSEJUHATUS

Aatomi- ja vesinikupommi plahvatusel tekkinud mehaaniliste
tegurite (looklaine) ja valguskiirgusest tingitud termiliste tegu-
rite mojul hukkuvad voi saavad vigastada nii inimesed kui ka
loomad. Peale selle pohjustab kiirgus elusorganismidel kiiritus-
haigust. Tuumaplahvatusel vabaneb tohutult energiat. Umbes
pool sellest kulub 166klaine moodustamiseks, kolmandik valgus-
kiirguse ja kiimnendik ldbistava radiatsiooni tekkeks ning umbes
10% maastiku radioaktiivseks saastamiseks. Joonisel 1 on toodud
andmed vesinikupommi katseplahvatuse kohta, mis korraldati
Vaikses ookeanis Bikini saarestikus 1. martsil 1954. aastal. Nagu
jooniselt ndhtub, oli purustuspiirkonna raadius kuni 32 km. Loo-
madele ja inimestele ohtlik kiirgusala ulatus iile 300 km kaugu-
sele plahvatuse epitsentrist (ohtlik tsoon oli umbes 18000 km?2).

Tuuma- ja termotuumaplahvatustel pohjustavad surma enami-
kul juhtudel kombineeritud vigastused, s.t. haigetel esinevad
peale kiiritushaiguse ka mehaanilised vigastused (muljumised,
haavad jne.) ning termilised kahjustused (poletus). Néiteks ilm-
nes HiroSimas Jaapani meditsiinilise aruande (1953) pohjal tuu-
mapommi plahvatuse tagajérjel inimestel ainult kiiritushaigust
15% ja ainult mehaanilisi vigastusi 459% juhtudest, kiiritushai-
gust koos poletustega tdheldati aga 36,29% juhtudest. B. Bush
ja M. Bym (1951) méargivad, et HiroSimas hukkus pommiplahva-
tusel (2000 m raadiuses) mehaaniliste vigastuste ja termiliste
kahjustuste tottu ka enamik loomi: 719% hobustest, 60% sigadest,
509% kanadest ja koik pardid. Muidugi said need loomad ka radio-
aktiivset kiirgust, kuid ainult kiiritushaiguse kliiniliste tunnus-
tega hukkunud loomi tdheldati suhteliselt véhe.

Eespool 6eldust jareldub, et tuuma- ja termotuumapommide
plahvatusel kaasnevad kiiritushaigusega tihti mehaaniliste vigas-
tuste ning termiliste kahjustuste kliinilised tunnused. Seda asja-
olu tuleb arvestada kiiritushaiguse prognoosimisel ja ravimisel.

Viimastel aastatel on hakatud radioaktiivseid aineid jarjest
rohkem kasutama toostuses, pollumajanduses, bioloogias, medit-
siinis ja veterinaarias. Tuntud on ioniseeriva kiirguse rakenda-
mine tootmisprotsesside jédlgimisel ja juhtimisel toostuses, toit-
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ainete ja ravimite liikumise ning jaotumise kindlakstegemisel
taimsetes ja loomsetes kudedes ning mitmesuguste fiisioloogiliste
protsesside, nagu valkude, siisivesikute, rasvade, vitamiinide jne.
ainevahetuse selgitamisel elusorganismides. Meditsiinis ja vete-
rinaarias on kujunenud uued diagnostika- ja ravimeetodid, mis
pohinevad ioniseerival kiirgusel. Naiteks radioaktiivse joodiga
tehakse kindlaks ja ravitakse kilpnddrmehaigusi, radioaktiivse
fosforiga kasvajaid.

Aatomienergia laialdase kasutamise {6ttu teaduses ja tehni-
kas puutub ioniseeriva kiirgusega kokku iiha rohkem erinevate
alade spetsialiste. E. Grauli (1957) andmetel tootasid 1948.
aastal Ameerika Uhendriikides radioaktiivsete ainetega umbes
200, 1953. aastal.aga juba iile 15000 inimese. See arv on aasta-
tega jérjest suurenenud.

- Tugev purustus
(16km raadiuses)
Taielik purustus QOsaline purustus
(8km ﬁaadmses) (32 km raadiuses)

Ohtlik tsoon
(18000 km?)
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Joonis 1. Katselisel {uumapommi I6hkamisel te}kinud kiirgus- ja purustus-
piirkonnad.

Ioniseeriva kiirguse suured iihekordsed annused voi viikesie
annuste korduv toime kahjustavad elusorganisme ja voivad esile
kutsuda raske haiguse — Kkiiritustove. Vastavate aparaatide ja
seadmete (dosimeetrid, kaitseekraanid ja -roivastus, manipulaa-
torid, kaugjuhtimisvahendid) kasutamisega on voimalik haiges-
tumist valtida. Selleks peab iga tootaja, kes ioniseeriva kiirgu-
sega kokku puutub, kiirguse olemust, tekkida voiva haiguse kliini-
lisi tunnuseid ja ravivotteid, eriti aga kiirgusevastaseid abinousid
hésti tundma. Sellest peavad loomakasvatuses téotavad inime-
sed, eriti veterinaartootajad, teadlikud olema ka rahuajal, sest
aatomireaktorite ja tsiiklotronide juhuslike avariide puhul voi
onnetuste tagajérjel radioaktiivsete ainetega to6tamisel voib
peale muu toimuda iimbruse radioaktiivne saastumine.



AATOMI EHITUS JA IONISEERIV KIIRGUS

Ko6ik meid iimbritsevad esemed koosnevad teatavast ainest.
Aine ise aga moodustub molekulidest ja need omakorda veelgi
viiksematest osakestest — aatomitest. Iga aatom kujutab endast
elektrodiinaamilist siisteemi, mis on tavalistel tingimustel elektri-
liselt neutraalne. Aatom koosneb positiivselt laetud tuumast ja
selle {imber erinevatel orbiitidel tiirlevaist negatiivse laenguga
elektronidest.

Aatomi tuum, vaatamata viikestele mootmetele (diameeter
1018 cm), on vdga keeruka ehitusega. Tema peamisteks osakes-
teks on prooton ja neutron (tabel 1).

Prooton on tavaliselt iilivdikese massi (1,6725-10—2 g)
ja positiivse laenguga piisiv tuumaosake, Neutron on elektri-
liselt neutraalne tuumaosake, mille mass vordub peaaegu proo-
toni massiga. Tuumalaengu moodusiab prootonite arv tuumas ja
see vastab D. I. Mendelejevi elementide perioodilisuse siisteemi

Tabel i
Monede aatomite ehitus
(osaliselt P. Robaki, 1959 jérgi)

Elemendi nimi ‘
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Vesinik Hydrogenium H 1 1 1 0 1
Heelium Helium e 2 4 2 2 2
Liitium Lithium Li 3 7 3 4 3
Beriillium Beryllium Be 4 9 4 5 4
Boor Borum Bo b 11 3 6 5
Siisinik : Carboneum Cc 6 12 6 £ 6
Uraan Uranium U 92 i| 238 92 46 92




jarjenumbrile. Tuuma massiarvuks ehk vastava elemendi aatom-
massiks (aatomkaaluks) nimetatakse prootonite ja neutronite
summat tuumas. Vastava elemendi siimboli juures tédhistatakse .
jarjenumbrit indeksiga vasakul all ja massiarvu indeksiga vasa-

kul fiilal. Néiteks siisiniku (IZC) aatomi tuumas on 6 prootonit
(tuumalaeng on 6) ja massiarv on 13. Seegaon siisiniku tuumas
13—6=7 neutronit.

Uhel ja samal elemendil voib olla kaks voi mitu eri kuju. Sei-
liseid elementide eri kujusid nimetatakse isotoopideks. Ele-
mentide isotoobid sisaldavad tuumas iihepalju prootoneid, kuid
erinevalt neutroneid (tabel 1 ja joonis 2). Seega on iihe elemendi
isotoobid iihesuguse laenguga, kuid erineva massiarvuga ja nad
paiknevad D. I. Mendelejevi elementide perioodilisuse siisteemis
sama jarjenumbri all. Enamik keemilisi elemente koosneb isotoo-
pide segust. Niiteks hapnikul (Oxygenium) on 3 isotoopi: ‘5O,
10, 20, mida leidub looduses vastavalt 99,75%, 0,039% ja 0,204 %.
Viivlil (Sulfur) eristatakse nelja looduslikku isotoopi: $S
(95,06%), 1S (0,74%), 1S (4,18%) ja &S (0,016%) ja kolme
kunstlikku isotoopi: 31§ %9 ja {iS. Viimasest niitest véib jérel-
dada, et peale looduslike on voimalik isotoope ka kunstlikult
tekitada. Sama elemendi isotoobid erinevad seega peamiselt
energiataseme poolest. Uhtede isotoopide tuumad voivad olla
plisivad (stabiilsed isotoobid), teiste omad aga mittepiisivad
(labiilsed ehk radioaktiivsed isotcobid). Viimaseid on rohkem kui
esimesi.

Prootonid ja neutronid voivad tuumas muundudes {ihest vor-
mist teise iile minna. Sel puhul vabanevad kas elektronid voi
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Joonis 2. Monede isotoopide tuumade ehitus (P. Robaki
jargi).



positronid ja alati ka vdga véikese massiga neutraalsed osake-
sed — neutriinod.

Prooton — neutron + positron + neutriino
%p — on & t ey

Neutron — prooton + elektron + neutriino
on— 1ip ok L

Selliste reaktsioonide tagajérjel tekkinud prootonid ja neut-
ronid jddvad tuuma, kuna positronid, elektronid ja neutriinod len-
duvad (kiirguvad) tuumast.

Tuuma {imber tiirlevad negatiivselt laetud osakesed —elekt-
ronid. Nende mass (9,108-10—28 g) on prootoni massist 1836
korda vidiksem. Seega on aatomj mass koondunud peamiselt
tuuma. Elektronid, tiireldes mitmesugustel orbiitidel iimber tuuma,
moodustavad elektronkesta. Viimane voib koosneda kuni 7 kihist
(K-; L-, M-, N-, O-, P- ja Q-kiht), kusjuures igas kihis on kindel
arv elektrone. Nii on esimeses ehk K-kihis kuni 2, teises ehk
L-kihis kuni 8, kolmandas ehk M-kihis kuni 18 elektroni jne.
Elektronid voivad iihest kihist teise iile minna, vabastades voi
vajades selleks teatavat energiat. Mida ldhemal tuumale asuval
orbiidil (kestas) tiirleb elektron, seda suurem on tema potent-
siaalne ja seda vidiksem tema kineetiline energia. Seepédrast on
elektrone vélimistest kihtidest kergem eraldada kui sisemistest.
Teatud tugevusega energia korral voib elektron (voi elektronid)
aatomist koguni eemalduda. Selle tagajirjel tekib elektriliselt
neutraalsest aatomist ioonide paar, kusjuures iiheks iooniks on
elektron, teiseks ilma elektronita aatom. Sellist protsessi nimeta-
takse ionisatsiooniks.

Monedel keemilistel elementidel (raadium, uraan jt.) toimub
pidevalt tuuma lagunemine, mille tagajérjel nad saadavad {imb-
russe ndhtamatut kiirgust osakeste voi elektromagnetilise laine-
tuse ndol. Sellist ndhtust nimetatakse radioaktiivsuseks.
Radioaktiivsuse korral toimuvad protsessid tuumas, mispuhul
iihtede elementide aatomituumad muunduvad iseenesest teiste ele-
‘mentide aatomituumadeks. Nendele protsessidele on iseloomulik
see, et mingisugused vélistingimused (temperatuuri, rohu, keemi-
lise reaktsiooni jne. muutused) ei ole voimelised mojustama radio-
aktiivse lagunemise kiirust ega selle energeetilist iséloomu.

Peale looduslike, s. o. looduses esinevate radioaktiivsete iso-
toopide tuntakse kdesoleval ajal ligikaudu 1000 kunstlikult radio-
aktiivseks muudetud isotoopi. Viimastest kasutatakse paljusid
laialdaselt nii tehnikas kui ka teaduses (arstiteaduses, bioloogias,
veterinaarias).
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Koik radioaktiivsed ained ei lagune ihesuguse kiirusega.
Lagunemise ajalise iseloomustajana on kasutusele voetud poo-
lestusperioodi moiste. Poolestusperiood on ajaiihik, mille
kestel vastava radioaktiivse isotoobi olemasolevaist aatomeist
pooled lagunevad. Poolestusperiood on eii radioaktiivsetel iso-
toopidel erineva kestusega. Monedel on see vaid moni miljardik
sekundit, teistel aga mitu miljardit aastat (tabel 2).

Poolestuspericodi kestust tuleb arvestada ka veterinaarias, kui
loomade organismi on sattunud radioaktiivsed ained. Kui need
ained sisaldavad liihikese poolestusperioodiga radioaktiivseid iso-
toope, on kiiritushaiguse prognoos parem kui siis, mil organismi
on saltunud pika poolestusperioodiga radioaktiivsed isotoobid.
Esimesel juhul avaldab kiirgus kiitema radioaktiivse lagunemise
tottu organismile liihemat aega {oksilist moju.

Lisaks poolestusperioodi kestusele avaldavad kiiritushaiguse
tekkele ja kulule moju veel kiirguse liik, kiiritusannus ja selle
voimsus ning loomade liigiline ja individuaalne tundlikkus radio-
aktiivsete kiirguste suhtes.

Tabel 2

Monede radioaktiivsete isotoopide kiirguse liik ja poolestusperioodi kestus
(D. Zakutinski jl. 1962 jargi)

Element Isotoop Kiirguse liik poo}eig?g:rm(’d’
Triitium 3H B 12,26 aastat
Siisinik 14C B 5568 aastat
Naatrium 2Na B, v 14,9 tundi
Fosfor s B 14,5 pdeva
Viivel 55 p 87,1 péeva
Kaalium s B, v 12,5 tundi
Kaltsium | &a sl 153 péeva
Raud 59Fe B, v 45 pdeva
Vask “Cu B, v 12,8 tundi
Tsink SZa B, v 245 pdeva
Broom & 82Br B, v 35,87 tundi
Strontsium MSH i 51 pdeva
Strontsium 0S5t B 28,4 aastat
Utrium oy B 64,8 tundi
I16be 10Ag B, v 24 sekundit
Jood 13P] B, v 8,06 pdeva
Tseesium 1Cs B, v 26 aastat
Baarium 2 1490B 3 B, v 13 pédeva
Kuld 1987y B, v 2,69 pdeva
Poloonium 49Pg a, y 138,4 péeva
Raadium 26Ra a, Y 1620 aastat
Toorium 232Th a, y 1,4 - 10'° aastat
Uraan g L) a, y 7,13 - 108 aastat
Uraan 2381 a, Y 45 .10° aastat
Plutoonium 239Py a, y 2,436.. 10* aastat
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Kiirguse liigid. Radioaktiivsed elemendid kiirgavad timbrusse
peamiselt kas ainult a- (alfa-), B- (beeta-) voi y- (gamma-) kiiri
voi neist mitut korraga. Néiteks strontsium-90 kiirgab ainult bce-
takiiri, jood-131 beeta- ja gammakiiri, uraan-235 alfa- ja gamma-
kiiri (tabel 2). Alfa- ja beetakiired on tegelikult osakeste voog,
seepidrast oleks neid oigem ka vastavalt nimetada (alfaosakeste
voog, beetaosakeste voog). Kirjanduses on kasutatud vordselt
molemat moistet.

Alfaosakesteks (-kiirteks) nimetatakse positiivse laen-
guga osakeste voogu. Nad moodustuvad kahest prootonist ja
kahest neutronist ning kujutavad endast heeliumi aatomituuma.

Alfaosakesed liiguvad kiirusega 14 000—20000 km sekundis.
Nende energia on 2—11 MeV* ja mass on 7350 korda elektroni
massist suurem. Ohus levivad nad olenevalt energiast 2,4—11 cm
kaugusele, kudedes vaid kuni 0,1 mm siigavusele. Mis tahes
keskkonda ldbides kutsuvad alfaosakesed esile tugeva ionisat-
siooni; nditeks ohus tekitab iiks osake oma liihikesel levimisvahe-
maal 116000 kuni 254 000 ioonide paari.

Et alfaosakeste ldbitungimisvoime on vidike ja kaitseabinoud
suhteliselt holpsasti rakendatavad, on nad viélise kiirituse puhul
radioaktiivsest kiirgusest koige ohulumad. Ohtlikud on alfaosa-
kesed aga siis, kui nad satuvad organismi sissehingatava ohu,
sooda voi veega. Sisemine kiiritus on eriti ohtlik selleparast, et
alfaosakeste ionisatsioonivoime, seega ka kudesid kahjustav toime
on suur. !

Alfaosakesed tekivad peamiselt looduslike radioaktiivsete ele-
mentide lagunemisel. Nende allikaks maastikul voivad olla ka
tuttmalaengul uraani- voi plutooniumijaédgid.

Beetaosakesed (-kiired) kujutavad endast negatiivselt
laetud elektrone voi positiivselt laetud positrone. Viimased tekivad
aatomituuma, tdpsemalt prootoni lagunemisel. Beetaosakesed lii-
guvad kiirusega 100 000—289 000 km/sek., nende energia on ena-
mikui juhtudel 0,3—2,2 MeV. Olenevalt energiast, levivad nad
ohus kuni kiimnete meetriteni ja kudedes kuni 1 sentimeetrini
(tabel 3).

Beetaosakesed tekitavad 10—100 korda norgema ionisatsiooni
kui alfaosakesed. Nii moodustub beetaosakeste teel 6hus 1000 kuni
25000 ioonide paari. Beetaosakesed on organismile ohtlikud nii
vilise kui ka sisemise kiirituse korral.

Gammakiirteks nimetatakse elektromagnetilist lainetust.
Nad sarnanevad olemuselt rontgenikiirtega. Erinevuseks on see,
et gammakiired tekivad aatomituumade radioaktiivsel lagunemi- .

* Aatomifiiiisikas viéljendatakse harilikult osakese energiat erilistes iihiku-
tes — elektronvoltides (eV). Energiahulk 1 eV vordub tooga, mis tehakse elekt-
roni iimberpaigutamisel {ihest elekiriviljapunktist teise, juhul kui pinge on
nende elektrivaljapunktide vahel iiks volt. Uks megaelektronvolt (MeV) on
vordne iihe miljoni eV-ga.



Tabel 3

Mbonede elementide beetakiirguste levimiskaugus ja -siigavus
(G. Volkovi jt, 1964 jirgi)

: e Beetaosakese Maksimaalne levimiskaugus ja
Radioaktiivne maksimaalne e e
#g050ap energia MeV %
= ohus ‘ kudedes l alumiiniumis

11C 0,155 15 0,02 0,0074
24Na 1,390 465,0 0,64 0,2220
2p 1,704 600,0 0,50 0,2850
BS 0,167 16,3 0,024 0,0078
4$Ca 0,255 46,5 0,06 0,0222
Co 0,310 62,0 0,09 0,0294
82By 0,465 116,0 0,16 0,0556
88y 1,500 510,0 1A Y070 0,2440

sel, rontgenikiired aga jérsul elektronide pidurdamisel raskete
aatomituumade elektrivéljas.

Gammakiirte energia varieerub tavaliselt monest kiloelektron-
voldist 2—3, harva 5—6 MeV-ni. Nendel kiirtel on vdga suur
ldbitungimisvoime, naiteks o6hus levivad nad 100—120 m kau-
gusele. Ionisatsioonivéime on viiksem kui alfa- voi beetakiirgu-
sel: dhus tekitab gammakiire kvant monikiimmend ioonide paari.
Ohtlik on gammakiirguse suur ldbitungimisvoime, mistottu kait-
seabinoud ja -vahendid kiirguse vastu on vordlemisi keerukad.

Lisaks eespool nimetatud kiirgustele tdheldatakse aatomi- ja
‘vesinikupommide plahvatustel ning reaktorite monede avariide
puhul neutronite voogu. Need neutronid on ohtlikud sel-
lepdrast, et nad on suure ldbitungimisvoimega ja tekitavad orga-
nismis mitteradioaktiivsetest elementidest (Na, K, CI, P, 1 jt.)
radioaktiivseid. Viimased kahjustavad aga tugevasti kudesid nn.
sisemise kiirituse tagajarjel.

Kiirguste mootmine. Uksikud kiirguse liigid tehakse kindlaks
ning nende intensiivsust moodetakse spetsiaalsete -mooteaparaa-
tidega — dosimeetrite ja radiomeetritega. Koige levinumateks ja
kasutatavamateks moétiihikuteks on rontgen ning kiirii.

Rontgeni- ja gammakiirte mootmise rahvusvaheliseks ithikuks
on roéntgen. Uks rontgen (r) on kiirguse hulk, mis tekitab
1 ecm3-s ohus normaalsetel tingimustel (0°C ja ohurohk 760 mm
elavhobedasammast) 2,082 10° ioonide paari. Millirontgen (mr)
on tuhandik rontgenit ja mikrorénigen (ur) miljondik réntgenit.

Alfa- ja beetakiirte aktiivsuse modtmise iihikuks on kiirii. Uks
kiirii (Ci) vastab 3,7-10'° aatomituuma lagunemisele sekundis.
Et kiirii on praktilise mootiihikuna vdga suur, kasutatakse sage-
damini viiksemaid — millikiiriid ja mikrokiiriid. Tuhandik osa
kiiriist on millikiirii (mCi) ja miljondik on mikrokiirii (uCi).
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RADIOAKTIIVSETE AINETE ORGANISMI SATTUMINE,
JAOTUMINE JA ERITUMINE

Elusad koed kahjustuvad kas vilise voi sisemise kiirituse taga-
jarjel. Viline kiiritus (tekib aatomi- voi vesinikupommide plah-
vatusel, tootamisel radioaktiivsete ainetega) on ohtlik niikaua,
kuni organism otseselt selle ldheduses ilma vastavate kaitseabi-
noudeta viibib. Sisemise kiirituse korral on aga organism pide-
valt temasse sattunud radioaktiivsete ainete moju all. Organismi
sattunud kiirgusallikate vastu ei ole kaitseabinousid praktiliselt
voimalik rakendada.

Kui vilise kiiritusega kaasnevad tihti mehaanilised vigastused
voi poletus, siis sisemise kiirituse korral voib areneda vaid kiiri-
tushaigus.

Kuidas voivad radioaktiivsed ained organismi sattuda? Vastus
on toodud skemaatiliselt joonistel 3 ja 4.

Nagu esitatud skeemidest ndhtub, on sisemise kiirituse alu-
seks saastunud ohk, millest radioaktiivsed ained kas otseselt voi
kaudselt satuvad looma voi inimese organismi.

Koige sagedamini satuvad radioaktiivsed ained seedetrakti
sooda ja joogiveega voi karvade ning tolmuga, kui loomad ennast
lakuvad. Kuid koik radioaktiivsed ained ei imendu seedetraktist
ithesuguselt ega téielikult. Néiteks strontsium-89 ja strontsium-90
resorbeeruvad veise seedetraktist vaid 6—15% (L. Buldakov
ja N. Burov, 1961), tseesium-137 aga 50% (D. Iljin ja
J. Moskalev, 1957). Vidhemal maéaral voivad moned radioak-
titvsed elemendid organismi sattuda ka hingamisteede (fosfor-32,
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Joonis 4. Inimese saastumise voimalused radioaktiivsete ainetega.

strontsium-90, tseesium-137) voi isegi naha, eriti vigastatud naha
kaudu (tseerium-144). Tabelis 4 on esitatud andmed monede
radioaktiivsete elementide imendumise ja eritumise kohta. Need
on keskmised andmed, kusjuures loomaliiki ei ole arvestatud.
Tabeli peas toodud Truusix. , Teior. ja Tesert. tdhendavad jargmist.

Truasie. ehk fiiiisikaline pool-eritumisperiood (poolestuspe-
riood) on aeg, mille kestel isotoobi algaktiivsus organismis vihe-
neb radioaktiivse lagunemise tagajirjel kaks korda. Twior. ehk bio-
loogiline pool-eritumisperiood on aeg, mille kestel organismi sat-
tunud radioaktiivse isotoobi aktiivsus vdheneb kaks korda tema
organismist bioloogilise véljutamise tagajirjel. Tesext. ehk efek-
tiivne pool-eritumisperiood on aeg, mille kestel isotoobi algaktiiv-
sus organismis vidheneb kaks korda radioaktiivse lagunemise ja
bioloogilise valjutamise tagajarjel.

Ukskoik mis viisil radioaktiivsed elemendid organismi sattusid,
kanduvad nad vere- ja limfiringesse ning sealt teistesse kude-
desse. Moned radioaktiivsed elemendid jaotuvad kudedes enam-
vihem {ihtlaselt, teised aga ladestuvad peamiselt iihte, nn. kriili-
lisse elundisse voi elundkonda. Vastavalt radioaktiivsete elemen-
tide jaotumisele organismis on kasutusele voetud jargmine klassi-
fikatsioon.

1. Osteotroopsed ehk luulembesed radioaktiivsed isotoobid.
Sellesse rithma kuuluvad strontsium, baarium, raadium, kaltsium
jt., mis talletuvad peamiselt luukoes.

2. Hepatotroopsed ehk maksalembesed radioaktiivsed elemen-
did (tseerium, tsink, toorium jt.) ladestuvad peamiselt maksas ja
retikuloendoteliaalsiisteemis.

12



Tabel 4

Ménede radioaktiivsete elementide imendumine ja eritumine organismist
(osaliselt D. Zakutinski jt, 1962 jargi)

2-5 3 Imendumise % T riiiisir. Toiot. Tefext.
g5 bs
2 =292 0T
2 B 52857 : :
= S eRa s 5 pdevades
= 2133 - Bl
o9 = T >3 E > = =3
52 52 EZ ,S5] BE s
SO =3 |Z£83%E| 3= £9
ze m< N'SS ow® ws prege
14C Rasv 60 50 38 2. 108 12 12
Luud i0 25 2,0 40 40
18Fe Luud ja 53 53 40 0,078 1450 0,078
hambad .
2p Luud 40 20 15 14,5 1160 14,1
¥ Maks 4 5 4 18 8
Aju 0,7 0,5 0,4 250 13,5
Lihased 5 — — 30 98
22K Aju 4 4 — 0,52 58 0,52
Porn 0,4 0,4 0,3 58 0,52
Lihased D 70 50 o 58 0,52
%5Ca | Luud 95 40—70 50 153 18 000 158 &
“Fe Porn 2 0,2 0,6 45 600 41,9
Kopsud 21 0,2 0,6 3200 445
Maks 13 k3 4 554 41,7
Luud 10 1 3 1680 43,9
Veri 64 80 65 e =t
0Co | Maks 20 2—4 2—5 1900 10 10
557n | Luud 16 Kb 4,5 245 1300 206
Lihased 34 3,0 9 1959 218
Maks 2 3—5 11 91 66
Neerud 2 0,4 1,2 149 93
o0Sr Luud 95—99 20—40 28 10 000 18 000 6400
0y Luud 70 0,008 19 2.7 18 000 .8 §
Maks 20 e —_ 100 2,6
131] Kilp- 80 30 20 8,1 138 7,6
néare 4
137Cs | Lihased 75 40—70 30—50 {9500 140 138
Kopsud 0,6 0,2—0,6 0,23 140 138
Neerud 1,5 0,7—1,5 0,8 42 42
Porn 0,7 0,35—0,5 0,4 98 97
Maks 10 5—10 9 90 89
Luud 7 4 3 140 138
140Ba | Luud 70—90 3,5—7 20 13 65 11
Lihased 0,36 0,014 |83-10-° 2000 12,7
Maks 0,07 3 104117 104 < 975 12,6
?26Ra | Luud 99 4 3 59.10° 16 400 16 000
25Th | Luud 90 7w 108118 5,1-102 | 73000 73 000
Neerud 2 5.10-4 1 22 000 22 000
Maks 5 5.10— I 57 000 57 000




3. Difuussed ehk kudedes enam-vdhem iihtlaselt jaotuvad
radioaktiivsed elemendid (tseesium, nioobium, ruteenium jt.).

Esitatud klassifikatsioon ei ole absoluutne, vaid teatud maaral
tinglik. Nii nditeks difuussete hulka arvatud tseesium-137 kogu-
neb algul peamiselt siiljendarmetesse, hiljem aga hoopis lihas-
tesse. Naatrium-24 leidub siiski veres rohkem kui iiheski elundis.
Jood-131 on tiireotroopne radioaktiivne isotoop. R. Garneri
(1959) andmetel imendub veisel s66das olev jood-131 1009%-liselt
ja koguneb peamiselt kilpnddrmesse (kuni 509% kogu elemendist).

Radioaktiivsete elementide jaotumine organismis ja nende
kogunemine iihte voi teise elundisse on viga oluline haiguse klii-
nilise pildi véaljakujunemisel, prognoosi seisukohalt, ravivotete
kasutamisel ja kiirguse lubatavate piirnormide arvestamisel. Nii
voib moni radioaktiivne element véikeses annuses organismi sat-
tununa pohjustada mitte niivord kogu organismi, kui just mone
elundi voi elundkonna haigestumist vastavate kliiniliste tunnus-
tega. Organismile tervikuna selline annus toksiline ei ele.

Organismis astuvad radioaktiivsed elemendid keemilisse reakt-
siooni, kuid nende radioaktiivsus jdéb, seda ei ole voimalik keemi-
liselt neutraliseerida. =

Moned elemendid erituvad organismist viga aeglaselt, teised
kiiresti (tabel 4). Radioaktiivsete isotoopide eritumise kiirus orga-
nismist oleneb nende keemilistest ja [iitisikalistest omadustest.
Aeglaselt erituvad need isotoobid, mis on luukoega keemilises
ithenduses (strontsium, raadium). Kaua piisivad organismis ka
suure aatommassiga radioaktiivsed isotoobid (uraan), sest nad
ithinevad holpsasti valgu molekulidega. Suhteliselt kiiresti eritu-
vad need radioaktiivsed isotoobid, mis moodustavad kergesti
lahustuvaid iihendeid ja mis ladestuvad pehmetes kudedes voi
vereringes (tseesium, ruteenium). Radioaktiivsetest gaasidest
vabaneb loom téielikult juba mone tunni jooksul pérast nende -
organismi sattumist.

Osa, umbes 40—50%, radioaktiivsetest elementidest (isotoo-
pidest) eritub esimese nelja pdeva jooksul, seejdrel langeb eritu-
mise kiirus jarsult ja edaspidi toimub eritumine viga aeglaselt,
tavaliselt aastate kestel.

Viljutamise kiirus soltub teatud mééral ka looma vanusest,
soodaratsiooni koostisest ja sellest, kas loom on tiine voi mitte.
Noored ja tiined loomad eritavad organismist radioaktiivseid iso-
toope tunduvalt vdhem kui tdiskasvanud voi mittetiined loomad.
Tiinetel loomadel satub osa radioaktiivseid isotoope loote kude-
desse. Kui sigade s66daratsioonis on 25% ristikheinajahu voi 20%
suhkrupeedikuivloike, suureneb neil mérgatavalt tseesium-137
eritumine (F. Mraz, A.Johnson ja H. Patrick, 1958).

Radioaktiivsed isotoobid véljutatakse organismist peamiselt
rooja ja uriiniga. Vdédhemal madral toimub eritumine kopsude,
piima-, siilje- ja higindarmete kaudu. Suure aatommassiga radio-
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aktiivsed isotoobid kui raskesti lahustuvad véljutatakse roojaga,
kergesti lahustuvad {ihendid aga peamiselt uriiniga. Need ithen-
did, kus radioaktiivne isotoop on kolloidlahuses vo6i valkudega
ithinenud, kogunevad maksa. Siit viiakse nad sapiga soolde ja
edasi roojaga organismist vidija.

Piimaga eritatakse organismist peamiselt radioaktiivne stront-
sium, tseesium ja jood. Tavaliselt on piimas strontsium-90 1,2%
(G. Cox, A. Morgan ja R. Tayler, 1960). B. Annenkovi
(1961) andmetel sisaldas lehma piim heinaga s66dud stront-
sium-90-st kuni 6,29%. Strontsium-90 sisaldus piimas oleneb ka
piimakusest. Mida suurem piimakus, seda rohkem eritub piimaga
strontsium-90. Rohkem kui strontsium-90 on piimas tseesium-137.
R. Wassermann, C. Comar ja A. Twardock (1962) mar-
givad, et so6daga organismi sattunud tseesium-137-st eritub pii-
maga 6opédevas 6—10%. C. Comari ja B. Trumi (1957) and-
metel voib s66daga manustatud jood-131 leida piimas umbes 6Y%.

Uks ja sama radioaktiivne isotoop viéljutatakse organismist
loomaliigiti erinevalt. Nditeks G. Vokkeni (1964) andmetel val-
jutavad sead jood-131 peamiselt uriiniga, lambad aga roojaga.

Mida kiiremini radioaktiivsed isotoobid organismist eemalda-
takse, seda vdhem kahjustuvad organismi koed. Kiiritushaiguse
ravi peatiikis kirjeldataksegi abinousid organismi sattunud radio-
aktiivsete isotoopide kiiremaks eemaldamiseks.

RADIOAKTIIVSE KIIRGUSE BIOLOOGILINE TOIME

Et moista, kuidas loom- (samuti inim-) organismis tekib kii-
rituskahjustus, mil viisil seda viltida voi ravida, on vaja teada
radioaktiivse kiirguse (a-, B-, y- ja rontgenikiirguse) bioloogilist
toimet, olgugi et selle ldhem mehhanism ootab veel selgita-
mist.

Radioaktiivne kiirgus toimib bioloogiliselt elusmateeria aato-
mite ionisatsiooni ja ergastamise tagajéirjel. Esmased muutused
tekivad kiirgusenergia otsese neeldumise tottu rakkudes, teisesed
aga omakorda esmaste tagajarjel. Sellega kaasnevad mitmesu-
gused funktsionaalsed (talitluslikud) ja morfoloogilised (struk-

_tuursed) muutused rakkudes, kudedes, elundites ja 16puks kogu
organismis — tekib kiiritushaigus.

Esimeseks liiliks kiirguse bioloogilises toimes on rakkudes ja
kudedes leiduva vee ionisatsioon radioaktiivse kiirguse tagajar-
jel. Teatavasti sisaldab loomorganism keskmiselt 656—709% vett.
Radioaktiivse kiirguse puhul ioniseeruvad vee molekulid. Neut-
raalne vee molekul (H.O) muutub ionisatsiooni tagajidrjel posi-
tiivselt laetud vee iooniks ja negatiivselt laetud elektroniks:

HQO A ESS HQO_L -
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Negatiivselt laetud elektron (e—) iihineb teise neutraalse vee
molekuliga ja ioniseerib selle:

H>O -+ e7—< H.0O
Edasi molemad vee ioonid lagunevad:
HO0t—H+ +. OH

vesinik- kiidroksiiiil-
ioon radikaal
HO===H "1 OH-
vesinik- hiidroksiiiil-
radikaal ioon

Tekkinud radikaalid on véga aktiivsed: hiidroksiiiilradikaai
tugeva oksiideerijana (hapendajana) ja vesinikradikaal tugeva
redutseerijana (taandajana). Need radikaalid moodustavad iihi-
nemisel teineteisega ja elusaine elementidega, eeskétt hapnikuga,
viga mitmesuguseid tihendeid, millest olulisemad on sellised tuge-
vad oksiideerijad nagu vesinikperoksiid (HO,), hiidroperoksiid
(HO,) ja eriti tugev peroksiid (HoOy4):

OH 4+ OH — H;0,

H + 02 B H02
HO,; + HO; — H;0; 4+ O,

H202 + 02 —— H204

Tekkinud keemilised iihendid, reageerides bioloogiliselt aktiiv-
sete ainete — ensiiiimide, hormoonide ja vitamiinidega, sekkuvad
organismi ainevahetusse ja muudavad selle normaalset kulgu.

Kiirituse tagajérjel arenevad rakkudes nekrobiootilised prot-
sessid. Algul tdheldatakse rakkude kasvu- ja paljunemisvoime
langust, rakumembraanide ldbilaskevoime muutumist, tuuma ja
tsilitoplasma ainevahetuse hiireid. Edaspidi jargnevad neile ula-
tuslikud morfoloogilised muutused: toimub raku pundumine,
tuuma lagunemine, vakuoolide moodustumine rakus.” Lopptaga-
jérjeks voib olla raku hdvimine, tugeva ulatusliku kiirituse kor-
ral isegi looma surm.

Rakkudes tekkivatest biokeemilistest muutustest on koige olu-
lisemad need, mis puudutavad valke. Valgu siinteesist rakus votab
osa kaks nukleiinhapet: desoksiiribonukleiinhape (DNH) ja ribo-
nukleiinhape (RNH). Esimene neist on seotud rakkude paljune-
mise ja parilike omaduste edasiandmisega. Katsetega on toesta-
tud, et juba moneminutilise kiirituse puhul nukleoproteiidid depo-
limeriseeruvad (samaelemendilise koostisega, kuid erineva mole-
kulkaaluga ainete lagunemine). RNH, eriti aga DNH sisaldus
nukleoproteiidides védheneb mairgatavalt nende havimise ja stin-
teesi aeglustumise tottu.

Rakkude mitootilisei paljunemisel (joonis 5) eristatakse nelja
staadiumi ehk faasi: 1) profaasi ehk eelastet (jagunemise alg-
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Joonis 5. Rakupilt mitoosi eri faasides (J. Tehveri jargi).

etapp, ettevalmistus jagunemiseks), 2) metafaasi ehk vaheastet
(jagunemise keskstaadium), 3) anafaasi ehk lahkastet (kromo-
soomide kogumike rdndamine raku pooluste suunas) ja 4) telo-
faasi ehk loppastet (raku tavalise struktuuri taastumine ja jagu-
nemine kaheks). Rakkude kiiritusel meta-, ana- ja telofaasis
mitoosi tsiikkel kas {ildse ei peetu voéi hdirub vihesel mairal. Kui
aga rakud on soikeseisundis (interkineetiline rakk) voi profaasi
algstaadiumis, siis kiirituse tagajérjel mitoos peetub voi pikeneb.
Jarelikult on kiirituskahjustus tugevam lithikese elueaga rakku-
des (valged verelibled), sest sel puhul ei jouta surevaid rakke
oOigeaegselt asendada uutega mitoosi pidurduse tottu.

Koik rakud ei ole tthesuguse tundlikkusega kiiritusele. Kiiresti
paljunevad rakud (valged verelibled, isassugurakud) on aeglaselt
paljunevatest rakkudest (narvirakud) tundlikumad. See on sele-
tatav asjaoluga, et esimeste rakkude ainevahetus on viga inten-
siivne ja kiirituse tagajarjel tekkinud DNH struktuurimuutused
héirivad seda protsessi tugevasti. Tagajérjeks on vigaste rakkude
teke voi rakkude hédvimine. DNH on nukleiinhapetest tdhtsaim,
sest ta sisaldab périlikkuse informatsiooni. Jarelikult voivad muu-
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tunud sugurakud pohjustada parilikke muutusi, millest enamik
on negatiivse iseloomuga.

Kiiritusel tekkinud muutused inaktiviseerivad osaliselt voi téie-
likult fermentide, vitamiinide ja hormoonide toimet. See héirib
veelgi rohkem organismi ainevahetuse kulgu.

Koigi eespool mainitud muutuste tagajirjel tekivad organismis
mirgised ained. Need suurendavad veresoonte ldbilaskvust, mis
pohjustab turseid ja verevalumeid ning soodustab mikroobide tun-
gimist kudedesse voi verre. Organismi vastupanuvoime norgene-
mise tottu voib holpsasti areneda sepsis ja loom hukkub.

Kiirituskahjustuse arenemist on skemaatiliselt kujutatud joo-
nisel 6. Skeemi parempoolses osas on nididatud ka voimalused
kiirituskahjustuse mojustamiseks.

Kestus Kiiritus Kahjusf;g,snel thUIU mojus-
10" sek Energia neeldumine
loniseeritud ja ergastatud elekfronidega
‘molekulid
Otsene toime Kaudne foime Keemilised kaifseai-
107 sek (vabade radikaalide moodus- | ned
fumine veest) Hapnikuefekt
: 4+
Molekulide muutused i
/ 3 I
- Molekulaarse kahjustuse
Sel;(um{/d ; / £ arenemine ainevahelus- "
; un}d Varajased 7 protsessis |
- fisioloogilised % e 5
—*— nahud 7, _ Biokeemilised | Biokeemilise kahjustuse
SP (tavaliselt poor-  / -~ kahjustused, T fagaS/foo)ramme [tulevi-
M,:Z#’d dpd) L G1IRE mis arenevad ainevahetus- Haonss
tunnid ‘/ - oL proiess Rakusisene taastumine
" . . ] arilike muu-
Mutatsioonid (. Subm/kfjoskoap‘;//sed v ikl o8
(s parilikkuse kahjustused) /ﬁhjgs_fuﬁ)
: Nahf3vad
Tundidest | » /La_hjusfused
i | Somaatilised
mutatsioonid Raku hukkumine Rakkude asendumine
; ¢ > seenesesliku (spon-
Hauged somaatilised Organismi ,’ﬁ’;_f?;m”ngs;’l’;; o
nahud hukkumine i dand
(vahk, leukoos, eluea luhenemine)

Joonis 6. Kiirituskahjustuse arenemise skeem (Z. Bacqi ja P. Alexandri jérgi).
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Organismi kiirituskahjustuse tugevus (aste) oleneb paljudest
teguritest: 1) kiirguse liigist, 2) kiiritusannusest, 3) radioaktiivse
aine poolestusperioodi pikkusest, 4) kiirituse kestusest, 5) Kkiiri-
tunud koest voi elundist, 6) kiiritunud piirkonnast, 7) kiiritunud
ala suurusest, 8) looma liigist, 9) looma individuaalsest tund-
likkusest, 10) rakkude paljunemisvoimest.

On teada et kiirguse eri liigid ioniseerivad orgamsml erine-
valt. Koige suuremat ionisatsiooni pohjustab alfakiirgus, sellele
jargnevad beetakiirgus (ionisatsioon umbes 100 korda norgeni)
ja gammakiirgus (ionisatsioon umbes 10000 korda norgem). Mida
tugevamini koed ioniseeruvad, seda rohkem nad kahjustuvad. See-
juures tuleb arvestada kiirguse labitungimisvoimet. Labitungimis- -
voime ja seega ka siigaval asetsevaid kudesid kahjustav voime
on koige suurem gammakiirgusel ning neutronitel. Sellele jérg-
nevad beeta- ja alfakiirgus, mis peetuvad epidermises. Jarelikult
on valise kiirituse puhul elusorganismile koige ohtlikum gamma-
kiirgus suure -labitungimisvoime tottu, sisemise kiirituse korral
aga alfakiirgus suure ionisatsioonivoime pérast.

Oluline on kiiritusannus. Mida suurem see on, seda tugeva-
mini elusaine kahjustub. Maksimaalne annus, mida elusorganism
talub tervist kahjustamata pikemat aega, iiletab looduses esineva
kiirguse, s. o. loodusliku kiirgusiooni kuni 100 korda (~10 ur/t).
Selle piiri tletamisel tekib kiiritushaigus. Inimese iihekordsel
15—25-rontgenilisel kiiritusel (lubatud kuni 0,017 r pdevas) teki-
vad kudedes méirgatavad, kuid méoduvad muutused. 100-rontge-
niline kiiritus pohjustab kergekujulise haiguse, 400-réntgeniline
kiiritus aga 509% juhludel surmloppe. Ute 600 rontgeniline kiiritus
on alati surmav. Loomadel tekitab kergekujulist kiiritushaigust
orienteeruvalt 150-—200 rontgenit, keskmise raskusega kiiritushai-
gust 200—400 rontgenit ja raskekujulist kiiritushaigust 400—800
rontgenit. Viimasel juhul sureb 50% tabandunud loomadest.
P. Robaki (1959) andmetel ei pohjusta kuni 25-réntgeniline
kiiritus loomadel haigusnihte, 25-—100-rontgenilise kiirituse puhui
esinevad korvalekalded normist peamiselt vere morfoloogilises
koostises.

Sisemise kiirituse korral on kiiritushaiguse valjakujunemisel
olulise tdhtsusega organismi sattunud radioaktiivse isotoobi poo-
lestusperioodi kestus (tabel 2). Liithikese poolestusperioodiga ele-
mendid (naatrium-24, jood-131, fosfor-32) lagunevad Kkiiresti, kah-
justades organismi vaid liihikest aega. Pika poolestusperioodiga
elemendid (strontsium-90) lagunevad aeglaselt, avaldades moju
pikka aega.

Kiirituse kestus on oluline eeskdtl haiguse astme valjakujune-
misel. Mida kauem on organism piisiva kiirituse all, seda raske-
kujulisem haigus areneb. Seejuures on tédhtis, kas summaarne
kiiritusannus on saadud korraga voi teatud aja viltel. Naiteks
100-réntgeniline annus ithe minuti kestel pohjustab kergekujulise
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kiiritushaiguse. Sama annus, saaduna fraktsioneeritult 3 aasta
kestel, ei avalda organismile madrgatavat kahjulikku moju. Poh-
juseks arvatakse asjaolu, et fraktsioneeritud kiirituse korral voi-
vad rakud Kkiirituste vaheajal regenereeruda, ithekordse kiirituse
puhul aga mitte.

Uksikute elundite tundlikkus radioaktiivse kiirituse suhtes on
erinev. E. Graul (1960) jarjestab elundid ja koed tundlikkuse
pohjal jargmiselt: 1) liimfoidsed elundid (liimfisolmed, porn),
2) luuiidi, 3) munandid ja munasarjad, 4) mao ja sooltoru limas-
kest, 5) nahk, 6) intensiivse ainevahetusega elundid ja endokriin-
organid (maks, neerud, neerupealised, pankreas), 7) kopsud,
8) tsentraalndrvisiisteem, 9) lihaskude.

E.GrajevskijaN.Sapiro (1957) jaotavad koed ja elun-
did tundlikkuse alusel jargmiselt (alates tundlikumatest): l)
liimfoidne kude, luuiidi ja tiitimus, 2) munandid ja munasarjad;
3) limaskest, 4) siiljenddrmed, 5) karvandipsud, 6) higi- ja rasu-
naiarmed, 7) epidermis, 8) siidamepaun, 9) kopsud, 10) seede-
ndarmed, 11) kilpnéddre, 12) sidekude ja veresooned, 13) lihas-
kude, 14) kohr- ja luukude ning 15) narvikude.

Nérvikoe kiiritustundlikkuse suhtes seisukohad erinevad.
Méned teadlased (Z. Bacq, P. Alexander jt.) peavad narvi-
kude vdéikese tundlikkusega koeks, teised (A. Lebedinsiki,
J. AZipa, G. Vokken jt.) aga vordlemisi tundlikuks.

Nagu eespool toodust selgub, on kiirguse suhtes koige tundli-
kumad vereloomeelundid, seega ka vererakud. Isegi nork radio-
aktiivne Kkiiritus pidurdab juba poole tunni pérast hemotsiito-
poeesi (vere rakuliste elementide moodustumist). Eriitrotsiiiitide
eluiga on tsirkuleerivas veres ligikaudu 80 péeva ja leukotsiiiiti-
del kuni iiks 66pdev, tdiskasvanud limfiotsiititidel aga vaid moni
tund. Seepérast tekib kiirituse korral liimfopeenia (limfotsiiiitide
arvu vahenemine) juba Kkiirituspdeval. Vaikestel limiotsiiditidel
taheldatakse {iks tund pdrast kiiritust rakutuuma piiknoosi (tih-
kenemist) kromatiini kdnkumise ndol ja karfioliiiisi ehk tuuma-
lagu (joonis 7).

Kiiritusele tundlikud on munasarjad ja munandid, neist esi-
mesed on tundlikumad kui teised. Uhesuguse kiirituse jarel taastub
munasarjade funktsioon aeglasemalt kui munandite oma (A. Rod-
nikov, 1961). Suguelundite kiirituse tagajarjel voivad siindida
vadrarendid. 1945. aastal HiroSimas ja Nagasakis toimunud aato-
mipommide plahvatusel tekkinud radioaktiivse kiirituse tagajérjel
oli aastail 1949—1957 siindinud laste hulgas 18,1—22,5% vaar-
arendeid.

Andmeid, millisel mddral mojustab radioaktiivne kiiritus pol-
lumajandusloomade viljakust ja jarglasi, on seni vdhe. G. Vok-
ken (1967) mérgib, et lehma kiiritamisel (400 rontgenit) 27. tii-
nuspéeval siindis sellel sabata vasikas. Kiiritamisel 31.—32. tii-
nuspieval oli vasikas kiill elujouline, kuid vigaste jasemetega.
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Joonis 7. Kromosoomid normaalse mitoosi korral (iilal)
ja rontgenikiirte mojul vigastatud kromosoomid (all)
(Langendorffi jargi).

Kiiritushaiguse tekkes ei saa arvestamata jdtta kehapiirkonda,
mis on erineva tundlikkusega (tabel 5).

Vaatamata sellele, et kere-, rinna- ja kohupiirkond on radioak-
tiivsele kiiritusele suhteliselt tundlikud ning jdsemed vidhetund-
likud, vdhendab juba ainult jdsemete kaitsmine margatavalt sure-
must. Naéiteks merisigadest, keda kiiritati rontgenikiirtega 260-
rontgenilise annusega, surid pooled. Kui merisigade jasemeid
kaitsti kiirguse eest, oli poolte loomade hukkumist esilekutsuv
annus 600—800 rontgenit. Kui peale jdsemete kaitsti ka kohu-
piirkonda, siis vois annus olla isegi kuni 1000 réntgenit.

Kiiritushaiguse arenemist mojustab kiiritatava kehapinna suu-
rus. Looma kehast vdikese osa kiiritamisel suurte v6i keskmiste
annustega kiiritushaigust ei teki. Néiteks veise kogu keha Kkiiri-
tamine 1000-raadilise annusega on loomale surmav. (Uks raad on
selline neeldunud kiirguse mootiihik, mille puhul ithes grammis
kiiritatud aines neeldub energiat 100 ergi. Pehmetes kudedes vas-
tab 0,9 raadile umbes 1 rontgen.) Ainult kilpnddrme piirkonna
kiiritamine sama annusega ei kutsu esile margatavaid muutusi
veise organismis.

Lokaalsel kiiritamisel voib kiiritushaigus tekkida alles véga
suurte annuste puhul. Sel juhul tekivad peale lokaalsete kahjus-
tuste kudedes ja rakkudes ka tildmuutused organismis. Viimased
on tingitud nérvisiisteemi reaktsioonist ja kiiritunud kohas tek-
kinud toksiliste produktide imendumisest.

Loomade tundlikkus kiiritusele erineb liigiti. Loomaliikide klas-
sifitseerimisel kiiritustundlikkuse suhtes on aluseks poolletaalne
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Tabel 5

Kiiritatud hiirkoh\né ja kiiritushaiguse‘ tekkesageduse ning raskuse
vaheline seos (F. Ellingeri, 1952 jargi)

e o . Kiiritushaigusesse ' Raskekujulise kiiritus-
Kiiritatud keha- haigestunud loomade haiguse esinemise
piirkond % o
Pea ja kael 51 2%
Rind S 70 3
Koht | 70 32

Kere (kogu keha, vilja
arvatud pea, kael ja

jdsemed) 85 27
Laudjas 58 2
Teised kehapiirkonnad 16 16

(LDso) ja letaalne (LDjo) annus. Poolletaalseks loetakse kiiritus-
annust rontgenites, mis pohjustab {ihekordselt kiiritatud loomadesi
poolte (50%) hukkumist 30 pdeva jooksul (LDso/s0). Letaalne
(surmav) on selline kiiritusannus rontgenites, mille puhul 30
pdeva jooksul hukkuvad koik iiks kord kiiritatud loomad (LDjoo/30)-

Tabelis 6 on esitatud mitmete autorite (J. Rustja B. Trum,
1954; J. Tullis, B. Lamson ja S. Madden, 1954; Z. Bacq
jaP. Alexander, 1961 jt.) poolt katseliselt toestatud LDso/s0
ja LDjyoo/sp monede loomade ja lindude kohta.

Andmed on orienteerivad, sest katsetingimused eri loomalii-
kide puhul erinevad.

Roomajad, kahepaiksed ja kalad on radioaktiivse Kkiirituse
suhtes soojaverelistest mairgatavalt resistentsemad. Eriti vastu-

Tabel 6
Letaalne ja poolletaalne kiiritusannus rontgenites
Looma liik LDs0/30 LD 100/30
Koer 325—400 600
Kuni viie kuu vanune <
mullikas 250 300
Veis 550 650
Lammas ja kits 550 700
Siga 600 800
Hobune 650 1150
Kiiilik 800 1200—1500
Kana ] 900—1200 1400
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pidavad on mikroobid. Nditeks kolipisikutele on poolletaalseks
annuseks 10000, piarmseentele 30000 ja amoobidele 100000 ront-
genit. Eoseid moodustavate pisikute hédvitamiseks peab Kkiiritus-
annus olema miljon v6i rohkem réntgenit.

Inimesele on surmav annus E. Grauli (1957) ]argl 600—800
rontgenit.

Kiiritushaiguse véaljakujunemisel on olulise tahtsusega mdm-
duaalne tundlikkus, s. t. iihe liigi loomad taluvad iiht ja sama Kii-
ritusannust erinevalt. Nii on moni koer iile elanud 800-rontgenilise
kiirituse, osa aga hukkub juba 275-rontgenilise kiirituse korral
(P. Gorizontov, 1958).

Individuaalset tundlikkust radioaktiivse kiirituse suhtes arva-
takse mojustavat elundite funktsionaalne seisund (lakteeriv udar
on tundlikum kui mittelakteeriv), ndrvitalitluse tiiiip (tasakaa-
lukad, rahulikud loomad taluvad kiiritust paremini kui nérvilised,
rahutud), toitumus (kéhnad loomad on tundlikumad), s66da koos-
tis ja looma vanus. Noored ja vanad loomad on tdiskasvanuist
tundlikumad. Kiiritustundlikkus suureneb vereringe hdirete ning
maksa, neerude ja sisesekretsiooninddrmete haiguste korral.

KIIRITUSHAIGUSE KLIINILISED TUNNUSED

Kiiritushaiguse kliinilised tunnused olenevad radioaktiivse kiir-
guse bioloogilisest toimest. Kliinilises pildis on esiplaanil vere,
veresoonte, seedetrakti ja ndrvististeemi kahjustused.

Kliiniliste tunnuste viljaarenemisele avaldavad moju mitmed
tegurid, mida on késitletud radioaktiivse kiirguse bioloogilise
toime peatiikis. Neist tegureist olenevad kiiritushaiguse vorm ja
raskus.

Kulu alusel eristatakse kiiritushaiguse kahte vormi: dgedat ja
kroonilist. Esimene tekib harilikult siis, kui kogu looma kiiritada
ithekordselt iile 100 rontgenilise annusega. Harvemini areneb dge
vorm lokaalsel kiiritamisel vdga suure annusega. Kroonilist vormi
pohjustab pikaajaline, kuusid ja aastaid kestev nork kiiritus. Néi-
teks inimesel areneb kiiritushaiguse krooniline vorm siis, kui ta
saab pika aja kestel kiirgust 0,1 rontgenit pdevas. Loomadel esi-
neb haiguse krooniiist vormi harva.

Ageda kiiritushaiguse kliinilised tunnused. Age vorm arenech
peamiselt kogu organismi lithiajalisel intensiivsel kiiritusel, ees-
kédtt gammakiirguse ja neutronite voo tagajarjel. Loomad voivad
haigestuda ka neil juhtudel, kui nad asuvad alfa- ja beetaaktiiv-
sete ainetega saastunud territooriumil. Kiiritushaiguse dge vorm
tekib ka suure hulga radioaktiivsete ainete sattumisel organismi.

Olenevalt organismi tabandumise (kahjustuste) ulatusest eris-
tatakse kerget, keskmise raskusega ja rasket kiiritushaigust. Kogu
looma kiiritamisel iiks kord 100—200-réntgenilise annusega are-
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neb kerge, 200—400-rontgenilise annusega kiiritamisel keskmise
raskusega ja iile 400 rontgenilise annusega kiiritamisel raske dge
kiiritushaigus. G. KorzZevenko (1967) jaotab raske haigus-.

vormi veel kaheks: raskeks vormiks -— kiiritusannus 400—600
rontgenit ja tiliraskeks vormiks — kiiritusannus iile 600 ront-
geni. -

Kiiritushaigusega kaasnevad tihti poletuse ja mehaaniliste
vigastuste tunnused.

Ageda kiiritushaiguse kulus eristatakse 4 staadiumi: I ehk alg-
ndhtude staadium, II ehk latentne ehk ndilise heaolu staadium,
III ehk dgestumise ehk korgstaadium ja IV ehk paranemise staa-
dium. Need staadiumid esinevad koigil koduloomadel, kusjuures
tihtedel domineerivad rohkem iihed, teistel teised kliinilised tun-
nused. Raske voi vidga raske vormi korral vo6ib moni staadium,
nditeks II voi IV, puududa. Sel juhul sureb loom juba mone pédeva
jooksul ja vastavatele staadiumidele iseloomulikud kliinilised
tunnused ei jouagi vilja areneda.

I staadium kestab monest tunnist -kuni 3 pédevani. Hai-
gusele iseloomulikud tiiiipilised tunnused puuduvad. Ulekaalus
on nirvindhud: lihiajalised erutusseisundid (loomad muutuvad
rahutuks, esineb jdsemelihaste krampe) vahelduvad apaatiaga.
Haigetel loomadel on janu, kuid isu puudub, esinevad siiljevool
ja iiveldus. Koertel ja sigadel voib tekkida oksendus. Haigetel
taheldatakse pupillide ahenemist, limaskestade punetust, kohu-
lahtisust ja sagedat urineerimist. Kehatemperatuur on harilikult
normi piirides, pulss aga kiirenenud ja hingamine sagenenud.
Kehatemperatuuri tous esineb vaid tugeva kiirituse korral ja see
on tingitud intensiivsest soojuseproduktsioonist seoses valkude
lagunemisega. Valkude lagunemine pohjustab ka iildlimmastiku
ja kusihappe hulga suurenemist uriinis ning jdidklammastiku,
suhkru- ja piimhappesisalduse tousu veres.

Eespool miérgitud kliinilised tunnused ei ole kiiritushaigusele
titipilised, mistottu haiguse diagnoosiga voib kergesti eksida.

Koige iseloomulikumad muutused esinevad veres. Juba esimes-
tel tundidel suureneb neutrofiilide (neutrofiilsete leukotsiiiitide)
arv veres 50—80Y% vorra ja piisib korgel tasemel esimese 66pédeva
kestel. Alates teisest pdevast hakkab neutrofiilide arv pidevalt
vahenema (joonis 8). Liimiotsiiiitide arv viheneb juba esimeste
tundide jooksul pérast kiiritust. H. Reissig (1962) margib, el
pooleaastase vasika kiiritamisel gammakiirte 250-rontgenilise
annusega (6,6 rontgenit minutis) suurenes leukotsiiiitide arv 30
tunni jooksul 8 korda, samaaegselt vidhenes liimfotsiititide arv
kuni 109%-ni algarvust. Kolmandaks 66pdevaks asendus leukot-
siitoos leukopeeniaga. Leukotsiitaarses valemis toimus nihe vasa-
kule.

Eriitrotsiiiitide arv jaab tavaliselt normi piiridesse. Nende
arvu vdhenemine esimestel pdevadel pidrast kiiritust osutab viga
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Joonis 8. Leukotsiiiitide arvu muutused vasika veres (Schultzi jt. jargi).

raskele kiiritushaigusele, mis tavaliselt 16peb surmaga. Trombot-
siiitide ehk vereliistakute arv védheneb, olles 60—80% normist.
Langeb ka vere hemoglobiinisisaldus ja suureneb eriitrotsiiiitide
settereaktsioon.

Surmajuhtumeid esineb selles staadiumis harva, ainult vaga
suurte annuste puhul (mitu tuhat rontgenit).

II staadium kestab harilikult 9 (5—15) pédeva. Mida suu-
rem on Kkiiritusannus, seda liihem on Il staadium. Viga tugeva
kiirituse puhul voib latentne staadium puududa ja haigus ldheb
I staadiumist kohe iile III staadiumi.

Il staadiumis kaovad | staadiumis esinenud kliinilised tun-
nused. Haige nagu tervistuks. Seejuures aga areneb patoloogiline
protsess varjatult, kuid jédrjekindlalt edasi. Vereloomeelundite
tugeva kahjustuse tottu on verepilt muutunud.

Leukotsuiitide, eriti liimfotstiitide arv veres védheneb veelgi.
P. Robaki (1959) andmetel voib 1 mm3-s perifeerses veres lei-
duda vaid 100—300 liimfotsiititi. Retikulotsiiiitide arv on ldhedane
nullile. Paljudel juhtudel on ka eriitrotsiiiitide arv vdhenenud ja
nende resistentsus langenud. Trombotsiiiitide arv vdheneb samuti.
Vererohk on langenud.

Raske kiiritushaiguse korral voib leukotsiiiitide arv haigetel
perifeerses’ veres 3.—4. pdeval suureneda, kuid hakkab seejarel
mérgatavalt vihenema (tabel 7).

Il staadiumi kestus varieerub, olles tavaliselt 1,5—2
nadalat. Kestust mojustab eeskatt kiiritusannuse suurus: mida
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Tabel '7

Leukotsiiiitide arvu muutused perifeerses veres
(P. Rébaki, 1959 jirgi)

Leukotsiiiitide arv | mm®-s veres
Looma : ¥ % 7
litk enne hai- ’ 1. pde- 2. pde- | 3. pde- | 4. pde- | 5. pde-
gestumist I val val val | =Cval val
Veis 10 500 I 100 | 1050 ! 2500 ! 1050 ,{ 200
Lammas 7900 | 900 t 850 | 3200 | 1100 | 900
Koer 8700 | 4100 | 350 | 150 ' suri |

suurem annus, seda lithem on III staadium. Néiiteks LDjgo/30 kor-
ral kestab 11l staadium vaid 5 pdeva ja lopeb looma surmaga.

Agestumise staadiumis on kiiritushaiguse kliiniline pilt
vordlemisi selgesti vilja kujunenud. Koige iseloomulikuma-
teks on verevalumid, verejooks ja sepsise (veremiirgistuse) tun-
nused.

Loomade iildseisund halveneb jirsult, nad on norus, ei s66 ja
lamavad paiju. Taheldatakse kiiret kohnumist ja kehakaalu vihe-
nemist. Lehmadel viheneb piimatoodang. Haigetel esinevad kohu-
lahtisus (sageli verine) ja haavandid limaskestadel. Pulss on
sagenenud, hingamine kiirenenud ja pealiskaudne, néhtavad
liimaskestad on hiipereemilised (liigveresed). Haigetel loomadel
voib esineda ka kehatemperatuuri tous, mis on tingitud sepsise
arenemisest organismis.

Nahas ja limaskestades tekib algul iiksikuid, hiljem massili-
selt mitmesuguse suurusega verevalumeid. Sageli esineb vere-
jooks soolkanalisse ja kopsu. Tdheldatakse verirooja, veriokset ja
verekohimist. Eriitrotsiiiitidest tingituna on uriin punane. Vere-
valumite ja verejooksu tekkimine on tingitud peamiselt veresoonte
seinte suurenenud ldbilaskvusest ning rabedusest. Ka trombot-
siititide vdhesus veres, mille tottu vere hiiiibimine on hdirunud,
soodustab verevalumite ja verejooksu tekkimist. Vereringehdired
pohjustavad omakorda mitmesuguseid tisistusi. Néiteks vere-
jooks kopsu voib esile kutsuda kopsupoietiku.

Nahakahjustuste tottu nahk kiheleb ja ketendab ning karvad
langevad vilja. Karvade viljalangemine algab tavaliselt 6—10
pdeva (kuni 2—3 nddalat) pérast kiiritust.

Siimas tekkinud muutused (silma sidekesta poletik, sarvkesta
ja lditse tuhmumine) voivad pohjustada négemishdireid voi isegi
pimedaksjddamist.

Kurnatusest ja organismi resistentsuse (vastupanuvéime) nor-
genemisest tingituna vaheneb jarsult haige looma immuniteet,
mistottu eriline tdhtsus on autoiniektsioonil (isenakatusel). Orga-
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nismis leiduvad tavaliselt ohutud pisikud véivad muutuda toves-
tavateks, sest leukotsiiiitide arv veres ja nende fagotsiiteeriv (pisi-
kuid 6giv) voime on tunduvalt vahenenud. Nakkus saab harilikult
alguse soolkanalist, mille sein muutub pisikutele kergesti lédbita-
vaks. Nii pisikutest tingituna kui ka organismis Kkiirituse taga-
jarjel tekkinud miirgiste produktide tottu voib holpsasti vilja
areneda sepsis.

III staadiumis vdheneb koikide vererakkude arv vereloome-
eiundite tugeva kahjustuse tottu veelgi (joonis 9). Nii vaheneb
leukotsiiiitide arv 1 mm?3-s perifeerses veres kuni 1000-ni, trom-
botstitidid kas koguni puuduvad voi esineb neid vdga vahe. Tuge-
vasti langeb ka eriitrotsiiiitide sisaldus veres ja tdheldatakse
nende patoloogiliste vormide ilmumist (poikilotsiitoos, anisotsii-
toos).

Selles staadiumis esineb koige rohkem surmajuhtumeid kas
sepsise voi tildise kurnatuse ja vereloomeaparaadi tugeva kahjus-
tuse tottu.

IV staadium areneb neil juhtudel, kui loom kolm esimest
staadiumi on iile elanud. Paranemisstaadium on pikk, kestab kuu-
sid, vahel isegi aastaid. Keskmise raskusega kiiritushaiguse korral
véltab paranemine umbes iiks kuu.

Tervistumisest saab rddkida ainult tinglikult, sest paljude
elundite funktsioonid ja struktuur on niivérd muutunud, et nad
tdielikult ei taastu. Paranemine algab osal juhtudel veritsuse
kadumisega, teistel juhtudel vereloomeelundite talitluse taastu-
misega. Koigepealt ilmub verre rohkesti retikulotsiiiite, siis neut-
rofiile. Eriitrotsiiiitide arvu taastumine toimub leukotsiiiitide arvu
taastumisest aeglasemalt. Periieerses veres leidub rohkesti rak-
kude noorvorme.

Paranemisel v6ib monikord tiheldada loomade tervisliku sei-
sundi halvenemist.

Paranenud loomad jddvad tihti kohnaks, neil voib. esineda
spermatogeneesi héireid voi tekkida isegi piisiv aspermia. Tava-
liselt on kiiritushaigusest paranenud loomad vastuvotlikud hai-
gustele, eriti nakkushaigustele. Tiisistusiena voivad areneda kas-
vajad ja leukoos (valgeveresus).

Tuleb mérkide, et dgeda kiiritushaiguse staadiumide kliiniliste
tunnuste selgus oleneb ka haiguse raskusest. Kerge haiguse puhul
on kliinilised tunnused vdhe mérgatavad, raske korral aga selged.
Joonisel 9 on toodud vere rakulise koostise muutused kerge, kesk-
mise raskusega ja raske vormi korral.

Ageda kiiritushaiguse staadiumide pohilised kliinilised tunnu-
sed on koigil koduloomadel enam-vihem iihesugused. Erinevused
voivad esineda vaid mone tunnuse domineerimises (naiteks sead
ja koerad oksendavad, hobused ja veised aga mitte) voi mone uue,
ainult vastavale loomaliigile omase tunnuse esinemises (nditeks
méletsejalistel viaheneb vatsa kontraktsioonide arv).
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Joonis 9. Rakulise koostise muutused 1 mm?3-s veres koeral dgeda kiiritushaiguse
korral (G. Volkovi jt. jargi): a — kerge vorm, b — keskmise raskusega vorm,
¢ — raske vorm.
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Kroonilise kiiritushaiguse kliinilised tunnused, Koduloomadel
taheldatakse kroonilist kiiritushaigust vélise kiirituse tagajérjel
harva. Sageli esineb seda aga radioloogialaboratooriumides toota-
vatel inimestel. Kiill v6ib krooniline vorm loomadel tekkida sise-
mise kiirituse tagajarjel. Sel juhul areneb haigus aeglaselt mitme
kuu voi isegi aastate viltel. Radioaktiivsed ained, satturiud s66da
ja joogiveega voOi sissehingamisel organismi, ladestuvad luudes
ja siseelundites. Koigepealt avaldavad need ained kahjustavat
toimet elunditesse ja kudedesse, kuhu nad ladestuvad (nditeks
strontsium-90 mojub koigepeait luuiidile). Edaspidi aga mojusta-
vad nad ka timbritsevate kudede talitlust ja ehitust.

Kroonilisel kiiritushaigusel eristatakse samuti nelja staadiumi.
Nende kliinilised tunnused on pohiliselt samasugused kui dgedal
vormil, kuid ei ole nii selgesti eristatavad. Mdrgatavad muutused
on verepildis; need sarnanevad dgeda vormi puhul esinevatega,
kuid ei ole nii ulatuslikud.

Haiguse kroonilisele vormile on iseloomulik, et koigepealt ja
_koige selgemini ilmnevad need kliinilised tunnused, mis on tin-
gitud esmaselt tabandunud elundist. Radioaktiivsete ainete sisse-
hingamise korral arenevad tugevad riniidi (nina limaskesta pole-
tiku) ja pneumoonia (kopsupdletiku) nidhud, seedekanali kaudu
organismi sattumisel aga siseelundile, eeskidtt mao ja soolte
limaskesta kahjustuse tunnused.

Kroonilisel kiiritushaigusel voivad moned staadiumid, eeskatt
Il ja I1I, puududa. Haigus voib algndhtude staadiumist kohe para-
nemisstaadiumi iile minna.

Enamikul juhtudel krooniline kiiritushaigus paraneb, kuid
looma vastupanuvoime norgenemise tottu voivad areneda mitme-
sugused komplikatsioonid, eeskitt nakkushaigused.

Nii kroonilist kui ka dgedat kiiritushaigust podevaid loomi ei
tohi opereerida, sest neil on regeneratsiooniprotsessid aeglustu-
nud ja operatsioonihaav nagu muudki vigastused paranevad viga
aeglaselt.

Kroonilise kiiritushaiguse esinemisel v6ib surm saabuda hai-
gusega kaasneva nakkuse tagajarjel.

Eespool kisitlesime neid kliinilisi tunnuseid, mis olid tingitud
radioaktiivsest kiirgusest. Kuid kiiritushaigusega kaasnevad tihti
mehaanilised ja termilised vigastused neile omaste kliiniliste
tunnustega. Seda asjaolu tuleb kiiritushaiguse diagnoosimisel,
prognoosimisel ja ravimisel arvestada.



KIIRITUSHAIGUSE DIAGNOOSIMINE

Kiiritushaiguse kindlakstegemine esimeses ja teises staadiumis
ning raskusastme mdidramine ei ole veterinaartootajale sugugi
lihtne {ilesanne. Koige holpsam on haigust diagnoosida siis, kui
haigusndhud on hésti viélja kujunenud, s. o. alates III haigusstaa-
diumist.

Kiiritushaiguse diagnoosimiseks kasutatakse: 1) anamneesi-
andmeid, 2) haiguse kliinilisi tunnuseid, 3) laboratoorseid uurin-
guid ja 4) lahanguleidu. ;

Anamneesiandmed. Nende kogumisel on oluline kindlaks teha,
kus loomad radioaktiivse tabandumise puhul viibisid, tuule suund
ja tugevus sel korral, radioaktiivsete ainetega saastunud piirkon-
nas viibimise aeg, selle piirkonna radiatsiooni aste ning kas loo-
mad said radioaktiivsete ainetega saastunud sodta ja joogivett.
Nende andmete alusel saab orienteerivalt mdédrata kiiritusannuse
suuruse. :

Kliinilised tunnused. I ja II staadiumis, s. o. kuni 15 péeva
jooksul on ainult kliiniliste tunnuste abil kiiritushaigust prakti-
liselt raske diagnoosida. Mida varem aga kiiritushaigus kindlaks
tehakse, seda varem on voimalik rakendada profiilaktilisi abinou-
sid ja ravi. Valjakujunenud kliiniliste tunnuste puhul jaib ravi
harilikult hiljaks ja loom sureb kiiritushaiguse tagajérjel.

Alates III staadiumist saab haigust kindlaks teha tiitipiliste
kliiniliste tunnuste najal. Need on {ildine depressiooniseisund,
kohnumine, verevalumid, verejooks, seedehdired ja sepsise tun-
nused. Mida selgemad on kliinilised (unnused ja mida kiiremini
need ilmuvad, seda raskema haigusvormiga on tegemist.

Laboratoorsed uuringud. Koige varem toimuvad kiirituse kor-
ral muutused vere rakulises koostises. Seepdrast on haiguse vara-
jase diagnoosimise peamiseks votteks vere uurimine. Juba teisel
voi_kolmandal pédeval pirast kiiritust arenevad veres vordlemisi
isefoomulikud muutused liimfo- ja leukopeenia ning trombotsiiii-
tide arvu vihenemise ndol (vt. kiiritushaiguse kliinilised tunnused).

Keerukam on médrata haiguse raskusastet. Kui haiguse alg-
perioodil (kuni 5 pdeva) on perifeerses veres leukotsiiiite 60% ja
liimfotsiiiite 509% esialgsest arvust, siis on tegemist kerge haigu-
sega. Keskmise raskusega kiiritushaiguse puhul on leukotsiiiite
509% ja limfotstiite 30% normist. Kui aga liimfo- ja leukotsiiiite
on alla 20—309,, siis esineb raske kiiritushaigus. Need on orien-
teerivad keskmised andmed (G. Volkov jt, 1964).

Kiiritusannuse ja tabandumise ulatuse ning diagnoosi tdpsus-
tamiseks tuleb nii dosimeetriliselt kui ka radiomeetriliselt uurida
rooja, uriini ning piima. Nende uurimine on eriti oluline radio-
aktiivsete ainete organismi sattumise kahtluse korral. Radio-
aktiivsuse puudumisel roojas, uriinis ja piimas on tegemist kerge
kiiritushaigusega.
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Lahanguleid. Koige ulatuslikumad ja selgemad muutused on
kiiritushaiguse puhui seedetraktis, nahas, limaskestades, kopsu-
des, limfisolmedes, maksas ning pornas.

Olulisematest patoloogilistest muutustest leitakse lahangul:

1) verevalumeid nahas, limaskestades, sooltes, siidames, lim-
fisolmedes, maksas, 3 Fig

2) sepsise tunnustena nekrootilisi koldeid sooltes, maksas,
pornas, kopsudes, liimfisolmedes,

3) monede elundite (kopsu, limlisolmede) turseid,

4) porna atroofiat,

5) haavandeid peensooles.

KIIRITUSHAIGUSE PROGNOOS P

Kiiritushaiguse prognoos voib varieeruda heast kuni lootuse-
‘tuni. Mida suurem oli kiiritusannus ning mida varemini ja sei-
gemini arenesid kliinilised tunnused, seda halvem on prognoos.

Kiiritushaiguse prognoos oleneb paljudest teguritest, nagu
kiirguse liigist, haiguse raskusastmest, kiiritunud piirkonnast ja
selle suurusest ning looma liigist, vanusest ja toitumusest.
Samuti tuleb prognoosimisel arvestada, kas on tegemist sisemise
(halvem prognoos) voi vilise kiiritusega, kas loom on saanud kiir-
gust iileni (halvem prognoos) voi ainult osaliselt, kui kaua on
haigus kestnud (mida kauem, seda halvem on prognoos). Kui
kiiritushaigusega kaasnevad termilised kahjustused v6i mehaani-
lised vigastused, on prognoos aiati halvem kui ainult kiiritushai-
guse korral.

Kerge kiiritushaiguse prognoos on tavaliselt hea kuni rahul-
dav, keskmise raskusega haiguse prognoos aga enamasli ette-
vaatlik kuni kahtlane ja raskel kiiritushaigusel kahtlane kuni loo-
tusetu.

Kiiritushaiguse prognoosi on oluline voimalikult vara méa-
rata, sest juba ettevaatliku prognoosiga haigeid ei ole otstarbe-
kohane alati ravima hakata.

Prognoosimisel on soovitatav arvestada jargmisi kliinilisi ja
hematoloogilisi- tunnuseid (antud peamiselt G. KorZevenko,
1967 jargi).

Algndhtude staadiumis on prognoos kahtlane kuni lootusetu
neil juhtudel, kui:

1) looma kehatemperatuur touseb iile normi juba esimestel
tundidel parast kiiritust,

2) loomal tekib tugev erutus, mis kiiresti ldheb iile depres-
siooniseisundiks, '

3) loom ei s66 iildse, kuid joob vaga palju,

4) loom (siga, koer) oksendab tihti,

5) loomal esinevad kloonilised voi toonilised krambid. (Kloo-
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nilist krampi iseloomustavad kiiresli iiksteisele jargnevad lihaste
kokkutombed ja lotvumised; tooniline kramp kestab kaua, 16tvu-
misteta.)

Latentses staadiumis voib prognoosi lugeda kahtlaseks kuni
lootusetuks siis, kui haigel loomal:

1) kestab latentne staadium lithikest aega,

2) tekib varakult verine kohulahtisus,

3) piisib depressiooniseisund ja puudub isu,

4) leukotsiiiitide arv vidheneb jdrsult 1000—500 rakuni ja
liimfotsiiiitide arv kuni monekiimne rakuni 1 mms3-s veres,

5) esineb agranulotsiitoos koos selgesti tdheldatava trombo-
peeniaga,

6) tekivad aneemiale iseloomulikud tunnused.:
« Agestumise staadiumis on prognoos kahtlane kuni lootusetu
tavaliselt neil juhtudel, kui haigel loomal: :

1) esineb tugev piisiv depressiooniseisund ja palavik,

2) taheldatakse kiiret kehakaalu langust,

3) esineb verine kohulahtisus,

4) leitakse nahas ja nihtavates limaskestades rohkesti lalal-
dasi verevalumeid,

5) esineb suudone limaskestas arvukalt nekroosikoldeid,

6) on tekkinud verejooksud (suus, soolestikus jm.),

7) ilmnevad siidametegevus- ja hingamishdéired, ;

8) on tekkinud tiisistused sepsise, kopsup()letiku voi teiste
haiguste niol,

9) on vdhenenud leukotstiitide (alla 500 raku 1 mm3 s veres)
ja eriitrotsiiiitide arv ning esineb trombopeenia, aneemia ja eriit-
rotsiiiitide settereaktsiooni margatav kiirenemine.

KIIRITUSHAIGUSE RAVI

Koigepealt tuleb otsustada, kas haige looma ravimine on
majanduslikult tasuv voi mitte. Rasket kiiritushaigust podev
loom on otstarbekohane héddatappa, sest tema ravimine kestaks
kaua (3—4 kuud), ravimid on kallid ja ravi tulemused oleksid
kiisitavad. Keskmise raskusega haigusjuhtudel voib ravi siiski
ette votta, eeskitt vdartuslike loomade puhul. Kerge haigus on
tavaliselt ravitav. ¥ An

Kui on otsustatud haige loom héddatappa, siis tuleb seda teha
kohe (igal juhul enne III staadiumi tunnuste ilmumist). Ainuit
véiist kiiritust saanud looma lihakeha on toiduks kolblik alles
parast 4—5-pdevast sdilitamist. Liha {arvitamisel kohe paérasi
looma tapmist voib tarbijal tekkida sisemine kiiritus, sest aatomi-
pommi plahvatusel vallandunud neutronite voog (umbes 3% kogu
energiast) kutsub esile organismis leiduvates elementides (Na, P,
Cl, Ca) kunstliku radioaktiivsuse (radioaktiivsete isotoopide tek-
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kimine). Need radioaktiivsed isotoobid on lithikese poolestus-
perioodiga voi vdga norgad, mistotlu 4—5 pdeva jooksul muutu-
vad kahjutuks.

Teistsugune on olukord sisemise kiirituse korral (radioaktiiv-
sed ained on sattunud organismi). Sisemisest kiiritusest pohjus-
tatud kiiritushaiguse esinemisel allub liha radiomeetrilisele eks-
pertiisile. Ka naha ja karvkatte ulatusliku saastumise korral (iile-
tab 2-10° beetalagunemist minutis 1 c¢m? kehapinna kohta) ei -
tohi liha toiduks tarvitada ilma eelneva radiomeetrilise kontrol-
lita ja loomade veterinaarkorrastuseta.

Kiiritushaigete loomade hadatapmisel tuleb tédhelepanu poo-
rata veel kahele asjaolule: 1) koha valikule hddatapmiseks ja
2) haige loomaga kokkupuutuvate ‘isikute kiirituskaitsele. Koha
valikul fuleb arvestada seda, et haige looma hddatapmisel saas-
tatakse pinnas. Seepérast tuleb tapmiseks valida korvaline (eemal
teedest, elamutest, loomaruumidest, veekogudest) ja holpsasti
kahjutustatava pinnasega koht (pindmine kiht kaevatakse siiga-
vale).

Koiki radioaktiivsete ainetega saastunud loomadega kokkupuu-
tuvaid isikuid tuleb opetada kasulama individuaalseid kaitse-
vahendeid.

Mida teha loomadega, kes on sattunud radioaktiivse kiirguse
piirkonda? Kodigepealt tuleb nad radioaktiivsete ainetega saastu-
nud piirkonnast vilja viia ja radioakliivsetest ainetest puhastada
(pesta). Alles seejdrel asutakse ravima. Saastunud piirkonnast
viljaviidud loomad tuleb hoida moned pédevad isoleeritult, eemal
elumajadest ja loomade iildruumidest (vidljaheited voivad sisal-
dada radioaktiivseid aineid).

Kahtluse korral, et radioaktiivsed ained on seedetrakti sat-
tunud, manustatakse loomale: 1) oksevahendeid (néditeks seale
siistitakse veratriini 0,01—0,03 g subkutaanselt voi antakse suu
kaudu 0,5—1,0 g vasksulfaati, 2) lahtisteid, 3) tehakse maolopu-
tusi nina-neelusondi kaudu, 4) antakse rohkesti vett jutia, 5) ma-
nustatakse adsorbente (loomne siisi, puuséepulber, talk, valge
savi) ja lahtisteid. Viimasel juhul vidljutatakse seedetraktist lah-
tisti toimel koos adsorbentidega ka radioaktiivse aine osakesed.

Radioaktiivset ainet sisaldav roe ja uriin tuleb matta siigavale
maasse.

Néidustatud on haigele varakull manustada selliseid komp-
leksoone, millega radioaktiivne aine iihineks ja moodustaks mit-
f’éﬁfahsx iihendeid (komplekse). Sellisteks aineteks on dinaat-
rium-kaltsium-etiileendiaminotetraatsetaat - (kompleksoon III, tri-
loon B, sekvestreen) (3ATA), dletuleentrlamlnopentaatsetaat
gl_]_TI'IA) dlammotetraaadxkhappe etiitilester (39MTA), trimeta-
fosiaat jne. Kompleksoonid annavad positiivseid tulemusi ainult
“siis, kui radioaktiivsed ained ei ole veel rakkudega iihinenud, s. t.
haiguse algjérgus.
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Aatomipommi plahvatusel tekib iile 200 radioaktiivse isotoobi.
Enamik neist on lihikese poolestusperioodiga ja nende kahjulik
toime organismisse on liithiajaline (moni pédev voi nadal) Eriti
ohtlikud on aga luudesse ladestuv strontsium-90 ja peamiselt
lihastesse kontsentreeruv tseesium-137. Need radioaktiivsed iso-
toobid jddvad organismi praktiliselt kogu eluajaks. Teataval méaa-
ral on nimetatud radioaktiivsete isoloopide ladestumist organismi
voimalik vdhendada monede makroelementide manustamisega.
Teatavasti «konkureerib» kaltsium strontsium-90-ga ja kaalium
tseesium-137-ga. Jérelikult, kui looma organismis on kiillaldaselt
kaltsiumi ja kaaliumi, siis ladestub organismi strontsium-90 ja
tseesium-137 vdhem. Seepdrast peab tabandunud loomadele juba
varakult andma kas kaltsiumi- ja kaaliumirikkaid so66tasid,
manustama nimetatud makroelemente suu kaudu voi, veel parem,
nende lahuseid veeni. Eriti efektiivne on selline abinou siis, kui
organismis esineb kaltsiumi- ja kaaliumivaegus.

Uldse peab rohutama, et kiiritushaiguse ravimisel ei ole voi-
malik mojutada haiguse pohjust, vaid ainult haiguse kulgu. Kui
kiirgus on juba moju avaldanud, ei saa seda tagantjidrele enam
olematuks teha.

Kiiritushaiguse ravil taotletakse: 1) juba alanud haigusprot-
sessi pidurdumist, 2) organismi loomulikkude kaitsejoudude sti-
muleerimist, 3) haigusndhtude likvideerimist ja 4) komplikatsioo-
nide drahoidmist. Ravi_peab olema voimalikult varajane,
kompleksne, siistemaatiline ja individuaalne.

Algnédhtude staadiumis tuleb rakendada selliseid ravimeid, mis
nornialiseerivad mnarvisiisteemi funktsioone, desensibiliseerivad
organismi (vdhendavad iilitundlikkust), on antitoksilise ja anti-
hemorraagilise toimega, mojuvad soodsalt vereloomele ja suu-
rendavad diureesi (kuseeritust).

Sellisteks ravimiteks, mis vdhendavad vo6i korvaldavad tsent-
raalndrvisiisteemi ullﬁrutuse ja_normaliseerivad nérvisiisteemi
funktsioone, on broomi- ja barbituurhappepreparaadid ning ami-
nasiin. Viimase annus on suurloomadele 0,5—1,0 mg ja véikeloo-
madele 2,5 mg kehakaalu iihe kg kohta naha alla. Broomiprepa-
raatidest voib suu kaudu anda naatriumbromiidi (annused suur-
loomadele 5,0—25,0 g, seale ja lambale 5,0—7,0 g, koerale 0,5—
1,0 g), kaaliumbromiidi vo6i ammooniumbromiidi. Samaaegselt
broomip"fep’araatidega on soovitatav manustada ka kofeiini. Bar-
bituurhappe derivaatidest on leidnud rakendamist tiopentaal-
naatrium, heksenaal, veronaal ehk barbitaal, luminaal, barba-
miiil jt. : .

Desensibiliseerivalest ravimitest rakendatakse antihistamiini-
preparaate dimedrooli (suurloomadele siistitakse naha alla 0,3—
“9_5 mg ja vaikeloomadele 0,02—0,03 mg kehakaalu iihe kg kohta

-3 korda péevas), diprasiini (hobusele 0,02—0,05. g veeni voi
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lihastesse; veeni siistida aeglaselt) ja diasoliini (manustatakse
suu kaudu). Need preparaadid on ka intoksikatsiooni vastu.

Intoksikatsiooni vihendamiseks organismis on naidustatud
esimese 2—3 pdeva jooksul verelaskmised (hiljem on verelask-
mine vastundidustatud) koos neile jdrgnevate vereiilekannetega.
Verd voib lasta esimene kord kuni 19 kehakaalust (suurloomadel
tavaliselt 3—5 liitrit). Korduval verelaskmisel on jargmine kogus
pool esialgsest. Peale organismist eemaldatud vere asendamise
toimib tilekantav veri ka stimuleerivalt vereloomesse ja aktivisee-
rib organismi kaitsemehhanisme,

Kiiritushaigele loomale on soovitatav veeni siistida 25—40%-
list gliikoosilahust koos askorbiinhappega (C-vitamiiniga). Hobu-
sele ja veisele on 409 -lise gliikoosilahuse tihekordne annus veeni
100—300 ml ja askorbiinhappel 0,5—1,5 g. Askorbiinhapet voib
manustada ka suu kaudu: annus hobusele 0,5—3,0 g, veisele
0,7—4,0 g, seale 0,1—0,5 g, lambale 0,2—0,5 g ja koerale 0,03—
0,1 g. Askorbiinhape vidhendab veresoonte seinte lédbilaskvust
ning on diureetilise ja antitoksilise toimega.

Antihemorraagilistest ravimitest kasutatakse peale askorbiin-
happe veel: 1) 10%-list kaltsiumkloriidilahust veeni (veisele ja
hobusele 100—200 ml) vere hiiiibimisvoime tostmiseks ja vere-
soonte seinte ldbilaskvuse véhendamiseks ning 2) samasugust
toimet evivat rutiini suu kaudu (0,0001—0,0003 g looma keha-
kaalu ithe kg kohta). Esimene neist mo6jub ka diureetikumina ja
teine pohjustab vererohu langust.

Kiiritushaiguse raviks on soovitatav kasutada ka diureeti-
kume, nagu kaaliumatsetaati, diuretiini, teofiilliini jt. Haigetele
antagu rohkesti vett juua. Et haiguse korral vdheneb organismis
tihti kloriidide hulk, on vaja haigele loomale manustada keedu-
soola joogiveega.

P. Robak (1959) soovitab haigetele koos kofeiiniga veeni
manustada 3—4 korda 066pdevas 409%-list heksametiileentetra-
miinilahust (urotropiini). Ravimiapnus substantsina suurloomale
on 5,0—20,0 g, seale-ja lambale 2,0—5,0 g, koerale 0,5—1,0 g.
Heksametiileentetramiini voib loomadele anda ka suu kaudu.
Annused on niisama suured kui veeni siistimisel.

laigele loomale tuleb voimaldada tdielik rahu ja anda korge-
vaadrtuslikku kergesti seeduvat vitamiinirikast soota. Soodetakse
vdikestes kogustes, kuid sagedasti. Rohkem soovitatakse . anda
vedelaid so6otasid. Haige looma ruumid peavad vastama zoo-
hiigieenilistele nouetele.

Latentses staadiumis kasutatakse neidsamu ravimeid mis
I staadiumis. Tehakse korduvaid vereiilekandeid vdikestes annus-
tes 3—5-pdevaste vaheaegadega ning manustatakse antihista-
miinipreparaate ja antihemorraagilisi ravimeid. Staadiumi l6pui
on haid tulemusi andnud nukleinaatide, eeskédtt naatriumnuklei-
naadi kasutamine. Nimetatud preparaadid stimuleerivad vereloo-
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met ning avaldavad head moju DNH ja RNH siinteesile. Naat-
riumnukleinaati antakse suu kaudu suurloomale 0,5—1,0 g ja
viikeloomale 0,1 g. :

Agestumise staadiumis on ravi pohiiilesanne: 1) toksiinide
toime ja hemorraagiate tekke vdhendamine, 2) vereloome stimu-
leerimine, 3) infektsioonist tingitud tiisistuste vadltimine ja 4)
organismi tugevdamine.

Organismis tekkinud miirgiste produktide toime vidhendami-
seks ning verevalumite viltimiseks kasutatakse nagu eelmistes
staadiumideski antitoksilisi ja antihemorraagilisi ravimeid.

Vereloome virgutamiseks on otstarbekohane paralleelselt vere-
iilekannetega manustada naatriumnukleinaati, foolhapet ja
Bio-vitamiini. Kasulik on naatriumnukleinaati ja Bjp-vitamiini
koos kasutada, mis stimuleerib margatavalt vererakkude, eeskitt
leukotsiiiitide teket. Leukotsiiiitide teket stimuleerivad ka ' leuko-
geen, pentoksiiiil ja tesaan. Foolhape kui aneemiavastane vita-
miin avaldab positiivset moju vererakkude tekkele. Ta votab osa
ka nukleiinhapete stinteesist organismis. Foolhapet siistitakse
lihastesse voi antakse suu kaudu 0,1—0,2 mg kehakaalu iihe kg
kohta koos maksapreparaatide (kampoloon) ja Bj.-vitamiiniga.
Viimast siistitakse naha alla veisele 4—20 mg, seale 0,1—1 mg
ja koerale 0,2—0,5 mg.

Vereiilekannete tegemisega kurnalud ja norkadele loomadele
tuleb olla ettevaatlik. Suures koguses ei tohi verd iile kanda.
Tugeva veritsuse korral kantakse verd iile vidikestes kogustes,
kuid sagedasti. Suurloomadele on otstarbekohane iile kanda kali-
sineeritud verd 0,5—1 liiter korraga. Vere ja 10%-lise kaltsium-
kloriidilahuse vahekord on 10:1. Lahus stabiliseerib vere véahe-
malt kaheks tunniks. Kaltsineeritud vere iilekandmisel ei ole
vaja veregruppe ega vere sobivust mddrata.

Viga oluline on infektsioonist tingitud tiisistuste valtimine.
Kiiritushaigus norgendab organismi kaitsejoudusid ja védhendab
vastupanuvoimet mikroobidele. Selle tagajarjel tekivad kergesti
mitmesugused tisistused poletike, eeskdtt kopsupoletiku voi sep-
sise nédol. Tiisistused halvendavad kiiritushaiguse kulgu. Nende
véltimiseks rakendatakse iildantiseptilist ravi antibiootikumide
voi sulfaniilamiidipreparaatide manustamisega.

Haiguse kroonilise vormi korral, samuti dgeda vormi IlI ja
[V staadiumis on hiid tulemusi saadud koeteraapiaga. Pornast,
maksast, verest voi muudest elunditest valmistatud preparaatide
stistimine (harilikult stistitakse 7—10-pdevaste vaheaegadega)
stimuleerib haiget organismi, mistotiu aktiviseeruvad immunobio-
loogilised protsessid ja intensiivistub vererakkude paljunemine.

Agestumise staadiumis peab haigetele loomadele manustama
stidamevahendeid ja seedetegevust parandavaid ~medikamente.

Néaidustatud on ka kootavate ravimile ja lxmaamete suu kaudu
andmine.
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Hasti mojub kiiritushaiguse kulule hapnikravi. Haigetele loo-
madele siistitakse korduvalt, tavaliselt kaelapiirkonda naha alla,
kahepdevaste vaheaegadega hapnikku suurloomale 3—35 ja véike-
loomale 0,5—1,5 liitrit.

Kvaliteetne s66t ja head pidamistingimused soodustavad para-
nemist.

Meditsiinis on hiid tulemusi saadud luuiidi iilekannetega ja
hormoonipreparaatide manustamisega.

Kiiritushaigusega kaasnevad tihti mehaanilised ja termilised
vigastused, mida tuleb hakata ravima voimalikult varakult. Vdga
oluline on, et pdrast operatsiooni haav kinni ommeldaks esmas-
pingse paranemise saavutamiseks. Korduvad operatsioonid ras-
kendavad kiiritushaiguse kulgu, eriti siis, kui neid tehakse hai-
guse III staadiumis.

Paranemise staadiumis jatkatakse vereloomet stimuleerivate
ravimite manustamist. Kasutatakse siimptomaatilist ravi ning
organismi tugevdavaid ja stimuleerivaid vahendeid — koeprepa-
raate, gliikoosi- ja kaltsiumkloriidilahust, vitamiine jne. Haigele
antagu vitaminiseeritud lisasootasid ja suurendatagu jousovda-
annuseid. Head pidamistingimused on ka siin olulise tahtsusega.

KIIRITUSHAIGUSE PROFULAKTIKA JA
KAITSEABINOUD

Maa-ala koos sellel asetsevate objektide ja elusolenditega voib
radioaktiivsete ainetega saastuda peamiselt tuumapommi plahva-
tuste ja tuumakatsetuste korral. harveniini tuumareaktorite juhus-
like avariide puhul ning aatomitoostuse jdatmetega.

Loomade kaitsmiseks Kkiiritushaiguse eest tuleb igas majan-
dis vdlja tootada kaitseabinoude plaan, milles nihakse ette jarg-
mised tdhtsamad punktid:

1) loomade evakueerimine,

2) hoonete ettevalmistamine loomade kaitseks,

3) loomasooda kaitse,

4) veeallikate ja joogikohtade kaitse,

5) loomi hooldavate inimeste kaitse.

Loomade evakueerimine. Sojaolukorras tuleb loomad arvata-
vast tabandumispiirkonnast voimalikult varakult evakueerida sel-
lisesse kohta, kus pole karta «aatomiriinnakut». Suurim oht astib
tihedasti asustatud piirkondade (linnade) ldheduses. Loomad
tuleb sealt viia vdhemalt 30—50 km kaugusele. Piirkondades,
kuhu loomad evakueeritakse, peab leiduma vett ja voimalusi loo-
masooda paigutamiseks.

Koha valikul peetagu silmas maastiku reljeefi ja metsa, mis
moodustavad loodusliku kaitse. Loomad paigutatagu voimaliku
plahvatuskoha vastaspoolsetele kallakuteie voi orgu. Plahvatus-
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poolsetel nélvadel on loomade kahjustused nii kiirguse kui ka
166klaine tagajarjel tunduvalt suuremad.

Mets moodustab loodusliku kaitse eeskitt 166klaine ja valgus-
kiirguse, vdhemal maéairal radioaktiivse kiirguse eest. Seega, mida
tihedam on mets loomade paigutamiseks, seda parem. Soovitatav
on loomad paigutada laiali vaikeste rithmadena, véltides nende
liigset kuhjumist. Viimane on eriti ohtlik tulekahjude tekkimise
korral.

Hoonete ettevalmistamine loomade kaitseks. Loomade kait-
seks radioaktiivsuse eest kasutatakse esmajarjekorras tavalisi
kivist ja tulekindla katusega loomapidamis- ja muid hooneid.
Siinjuures peab markima, et kiirgusele ldbitavamad ja 166klai-
nele koige norgemad on puit-, eriti karkasshooned. Niiteks Hiro-
Simas havisid sellised ehitised tdielikult plahvatuse epitsentrist
2,5—3 km ja Nagasakis 3,5—4 km kauguseni.

Et viltida radioaktiivse tolmu sattumist loomadele, peab nad
siiski. paigutama {ikskoik millistesse ruumidesse. R. Lappi
(1955) andmetel oli pommi lohkamisel Bikini saarestikus radio-
aktiivsus puitmajades 35—65%, tellisehitistes 859% ja keldrites
90—98Y% vilisohu radioaktiivsusest vdiksem. Spetsiaalsetes var-
jendites oli radioaktiivsus aga ainult 0,1—19% vilisohu radio-
aktiivsusest.

Tabel 8
Pollumajandusloomade suremus (%-des) vilise gammakiirguse tagajdrijel
viljas, puit- ja kiviehitustes (V. Koljakovi, 1967 jirgi)

|

| Puitehitus- ; | Kiviehitus-
Kiiritus- Valjes - ¥ giirites | 1e8KS8) o peiue o) tes (k=11

annus P annus . | | o l annus »
rontge- = <= | rontge- | = S| rontge- = =
pifes fw | g| S| E| nites. |2|8|8|E nites gAl B TR
S B B (o | BT ‘}’_‘“7;_:
300 0 0f ¢ O 900 0 0 Of O 3000 of O O o
350 £ -0 -0fe 0] . 1200 12} -7 .2, 0 3500 T Dl =g
400 1217} 7) .0 <1500 36| 38| 30| i0 4000 ST 0
450 20 20{ 20] 5{ 1800 80| 80| 50; 20 4500 20| 20{ 20 5
500 30| 38 30| 10} 2100 100{100| 80| 3C 5000 30| 38| 30| 10
550 50| 60| 38| 15| 2400 100 40, 5500 50| 60| 38 |5
600 80| 80| 50[ 20/ 2800 55( 6000 80| 80} 50| 20
650  |100] 90| 62| 25/ 3200 75 6500  |100{ 90| 62|. 95
700 100} 80 30[ 3600 100 7000 100 80! 30
800 00| 40 8000 106 40
900 50 9000 50
1000 65 10 000 65
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1200 100 12 000 100
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Joonis 10. Libistava radiatsiooni vdhendamine erineva paksusega mitmesuguste
materjalide poolt (P. Robaki jargi).

Tabelis 8 on toodud moned andmed, mis nditavad ehitusmater-
jali ja loomade tabandumise raskusastme vahelist seost. Tabelis
toodud tdht «k» on nn. radiatsiooni norgenemise koefitsient. Sce
néditab, mitu korda saab ruumis asuv inimene v6i loom gamma-
kiirgust valjas viibivast vahem.

On kindlaks tehtud, et puitehitustes on radiatsiooni norgene-
mise koefitsient 2—3, kivist voi betoonist ruumides 10—15, muld-
onnis (suuremas osas maa sees paiknev puitehitis) 40 ja kivist
keldrites 200—300. Koige otstarbekohasem on loomad paigutada
maasse ehitatud spetsiaalsetesse varjenditesse. Nende ehitamisel
tuleb arvestada ka materjali, eeskdtt laematerjali ldbimatust
radioaktiivsele kiirgusele (joonis 10).

Kui spetsiaalsed varjendid puuduvad, tuleb loomaruumid liht-
sal viisil hermetiseerida (6hukindlaks muuta).

Radioaktiivne tolm voib ruumidesse tungida ventilatsiooni-
avade, uste, akende ning laes ja seintes olevate pilude kaudu.
Pilud seintes ja avad vundamendis suletakse savi, tsemendi voi
krohviga. Laed kaetakse algul sama malerjaliga ja seejérel liiva
voi Siakiga. Seinad piiratakse véljastpoolt radioaktiivse kiirguse
eest pinnasevalliga (mullakihi paksus 40—50 cm, korgus 1 m).
Praod aknaraamides kititakse. Viljastpoolt kaetakse aknad luuki-
dega. Osa aknaavasid on soovitatav tellistega kinni miiiirida ja
pealt katta saviga. Uksed tihendatakse.

Loomasooda kaitse. Soodateravili tuleb hoida suletud hoidla-
tes. Need ruumid hermetiseeritakse samuti kui loomaruumid. Pol-
lul voi viljapeksukohtades asuv teravili veetakse kiiresti elevaato-
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risse voi ladudesse. Pollule jdanud teravili kaetakse védhemalt
25 cm paksuse pohukihiga, 6lgmattidega, presendiga, poliietiileen-
kilega, mille peale asetatakse palgid, kivid, jamedad oksad voi
muld. Viimased on selleks, et tuul katiematerjali dra ei viiks.

Heinu ja olgi saab saastumisest valtida kiiiinides voi vari-
katuste all. Nende puudumisel kaetakse heinakuhjad o6lgede, pee-
nikeste okste, presendi voi mone muu materjaliga. »

Juurviljahoidlad hermetiseeritakse nagu loomaruumid. Pollul
olev juurvili korjatakse kuhjadesse. Kuhjad kaetakse 10—20 cm
paksuselt kuiva mullaga. Avamata siloaugud ja tranSeed kaitset
ei vaja. Lahtine siloauk tuleb katta.

Veevotukohtade kaitse. Eriti oluline on dra hoida kaevude ja
allikate saastumine. Tingimata tuleb muretseda loomadele vee-
varu vahemalt 5—7 pdéevaks. Tiinnides, lahtistes paakides jms.
olev vesi on saastumise korral tarvitamiskolbmatu.

Kaevude ja ailikate kohale tehakse kaitseehitused (kuurid),
mille seinad krohvitakse voi kaetakse saviga. Kaevurakked sule-
takse pealt tihedasti kaanega ja lukustatakse. Kaevu iimbrus kae-
takse tihe meetri raadiuses 30—40 cm paksuse savikihiga, mis
tambitakse héasti kovaks. Savi peale pannakse 10—15 cm pak-
sune liivakiht, mida saastumise korral on voimalik eemaldada ja
uuega asendada. Veel parem on kaevu timbrus tsementeerida voi
asfalteerida.

Joogikiinad tuleb pealt katta tihedalt kaanega. Kui neid ei ole,
pooratakse kiinad pérast jootmist iimber.

Veterinaarkorrastus. Mida ette votta, kui loom on siiski jéa-
nud radioaktiivse kiirguse mojupiirkonda? Koigepealt tuleb dosi-
meetritega kindlaks teha paikkonna radiatsiooniaste. Edaspidised
abinoud olenevad sellest, kus loomad olid: kas ruumis voi véljas
(karjamaal).

Kui loomad viibisid hoonetes, siis neid sealt tavaliselt vilja ei
viida. Hoonetest viiakse loomad vdhem saastunud voi saastumata
piirkondadesse neil juhtudel, kui kiirgus on maastikul viga korge
ja inimeste elamine neis piirkondades on keelatud.

Radioaktiivse saastumise ajal karjamaal voi véljas viibinud
loomad tuleb esimesel voimalusel sellest piirkonnast dra viia.
Loomad paigutatagu iimber autodega. Kui see pole voimalik ja
loomad aetakse ldbi saastunud maa-ala, siis tuleb neile pdhe tom-
mata kaitsetorbad, et nad ei saaks siitia saastunud rohtu ja sisse
hingata saastunud ohku. Jidsemete kaitseks voib kasutada spet-
siaalseid sukki, tavalisi sidemeid voi maéadritakse jalad vedela
savi voi poriga, mis pestakse pédrast saastunud ala ldbimist maha.

Tabandunud piirkonnas olnud ioomi kontrollitakse dosimeetri-
tega ja nad vaadatakse veterinaartdélajate poolt iile, See toimub
veterinaarkorrastusplatsist 200—300 m eemal. Kui saastumisaste
on lubatud normist korgem, suunatakse loomad veterinaarkorras-
tusele, vastasel juhul aga isoleeritud karjamaadele.
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Veterinaarkorrastusplatsil eemaldatakse koigepealt looma
kehapinnalt radioaktiivsed ained kuiv- voi méirgkorrastusega.
Kuivkorrastusel puhastatakse karvkale ja kehapind radioaktiiv-
setest ainetest pika varrega harja ja vihaga voi tolmuimejaga.
Harjaga piihkimisel touseb osa radioaktiivset tolmu o6hku ning
voib uuesti langeda loomadele ja ka inimestele. Sellise korrastu-
sega ei ole voimalik radioaktiivse saastumise astet vdhendada
tile 259%. Kuivkorrastust kasutatakse ainult neil juhtudel, kui velt
ei ole, ja madala vélistemperatuuri korral.

Mirgkorrastusel pestakse looma puhta vee (veele voib lisada
kemikaale) ja harjaga. Talvel voib vee asemel kasutada lund.
Kemikaalidest eelistatakse veterinaarpraktikas loomade pesemisel
odavuse ja kidttesaadavuse tottu peamiselt naatrium- ja kaalium-
seepi. Seebilahustel aga on teatavaid puudusi (kuumi lahuseid ei
saa kasutada, kovas vees seep hésti ei lahustu), mistottu nad ei
sobi radioaktiivsete ainete eemaldamiseks looma kehalt. Paremad
on siinteetilised pindaktiivsed vahendid, nagu 0,25%-line OI1-7
voi OII-10 lahus, 0% %-line sullonaalilahus, siinteetilised pesu-
pulbrid «Progress» (0,1%-line lahus), «Novost» (0,5%-line
lahus) jt. Pesemislahuste temperatuur on 40—50° Siinteetiliste
pesemisvahendite efektiivsus on 5 korda suurem, suspenseeriv
voime aga 13—159% vorra ja pindpinevus 2 korda norgem kui
seebilahustel. Siinteetiliste vahendite lahused ei moodusta vees
leiduvate kaltsiumi ja magneesiumi sooladega peaaegu iildse
ithendeid. Pesemisvoime suurendamiseks voib lahusele lisada nn.
aktivaatoreid (0,3—0,7%-lise lahusena), nagu naatriumheksa-
metafosfaati (CM®H), trinaatriumfosiaati jt. Aktivaatorid suu-
regdavad pesemisvahendi toimet 2—7 korda.

Loomade pesemist alustatakse sabast, seejdrel pestakse kaela,
pead, keha ja jalgu. Pead tuleb pesta ettevaatlikult, et lahus
silma ei satuks. Silmi ning nina ja suu limaskesta on soovitatav
loputada 2%-lise séogisoodalahusega. Lammastel eemaldatakse
enne pesemist vill. Olenevalt saastumisastmest (tehakse kindlaks
dosimeetritega) vill kas pestakse voi1 hévitatakse.

Pesema peaks looma kaks korda. Katsetega (P. Genaud,
1951) on kindlaks tehtud, et .pédrast iithekordset pesemist sailis
umbes 35%, pérast kahekordset pesemist 25% ja- parast kolme-
kordset pesemist 239 esialgsest radioaktiivsest ainest. Paris
puhtaks ei saa nahka ka mitmekordse pesemisega.

Piarast pesemist kontrollitakse loomi dosimeetritega veel kord
ja seejdrel nad sorteeritakse. lLoomad, kelle saastumisaste on
lubatud normist véiksem ja kes ei vaja ravi, paigutatakse isolee-
ritud karjamaale voi lauta. Seal hoitakse neid 5—8 péaeva, kont-
rollides pidevalt nende tervislikku seisundit. Ravi vajavad loo-
mad suunatakse veterinaarpunkti voi statsionaari ravile voi, ole-
nevalt tabandumisest, véalitapapunkti tapmisele.
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