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Radon i promieniowanie jonizujące a organizm
człowieka

Radon and ionizing radiation in the human body
Zygmunt Zdrojewicz, Kinga Belowska-Bień

Klinika Endokrynologii i Diabetologii Akademii Medycznej we Wrocławiu

Streszczenie
Lecznictwo uzdrowiskowe sta∏o si´ dyscyplinà medycznà dopiero wtedy, gdy rozwój innych na-
uk stworzy∏ dla niego odpowiednie podstawy. Podstawowà i najstarszà metodà leczenia uzdro-
wiskowego jest balneoterapia. WÊród wszystkich rodzajów wód leczniczych najwi´cej kontro-
wersji budzà wody radoczynne, które sà êród∏em promieniowania jonizujàcego. Radon ma naj-
wi´ksze znaczenie spoÊród wszystkich naturalnych êróde∏ promieniowania na powierzchni Zie-
mi. Dok∏adny mechanizm dzia∏ania radonu na organizm cz∏owieka nie jest dok∏adnie poznany.
Teoria hormezy najlepiej t∏umaczy korzystne dzia∏anie biologiczne ma∏ych dawek promieniowa-
nia jonizujàcego. Radon w znaczàcy sposób wp∏ywa na przemiany wolnych rodników tleno-
wych, procesy naprawy kwasów nukleinowych, procesy immunologiczne i inne. Radon jest ga-
zem szlachetnym i nie reaguje chemicznie z ˝adnym zwiàzkiem w organizmie. Wiadomo, ˝e ra-
don jest skuteczny w leczeniu przewlek∏ych zespo∏ów bólowych, zaburzeƒ endokrynologicz-
nych, chorób uk∏adu krà˝enia i oddechowego.

Słowa kluczowe: radon • hormeza • wolne rodniki tlenowe

Summary
Spa health care became a medical discipline just as the development of other sciences created
sufficient grounds for it. The basic and oldest method of spa treatment is balneotherapy. Among
the medicinal waters, those with radon arouse the most controversy, these being the source of
ionizing radiation. Radon is the one of the most important natural sources of radiation on earth.
The exact mechanism of radon’s effect on the human body is not completely understood. The
hormesis theory is the best explanation of the advantageous biological effect of ionizing radia-
tion in low doses. Radon significantly influences free oxygen radical transformations, nucleic
acid repair, immunological processes, etc. It is a rare gas and does not react chemically with any
compound in the body. It is known that radon is effective in treating chronic pain syndromes,
endocrine disorders, and diseases of the circulatory and respiratory systems.
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Ârodowisko cz∏owieka zawiera wiele êróde∏ promienio-
wania jonizujàcego, które powodujà sta∏e napromienianie
organizmów ˝ywych. èród∏ami tymi sà naturalne radio-
nuklidy w skorupie i w atmosferze Ziemi oraz promienio-
wanie kosmiczne. SpoÊród wszystkich naturalnych êróde∏
promieniowania na powierzchni Ziemi najwi´ksze zna-
czenie ma radon [24].

Radon zosta∏ odkryty w 1900 roku przez F. E. Dorna
w Niemczech. Pierwotnie nazywany by∏ nitonem (∏ac. ni-
tens – Êwiecàcy) lub emanacjà. T´ drugà nazw´ nadali mu
Rutherford i Soddy na okreÊlenie nieczynnego chemicz-
nie promieniotwórczego gazu. Wspó∏czesnej nazwy „ra-
don“ u˝ywa si´ od 1923 roku, kiedy Mi´dzynarodowy
Komitet do Spraw Pierwiastków Chemicznych zmieni∏
dotychczas stosowane okreÊlenie „emanacja“ na „radon“.
Radon to promieniotwórczy pierwiastek chemiczny nale-
˝àcy do helowców i naturalnej rodziny promieniotwór-
czej uranu, o liczbie atomowej 86, liczbie masowej naj-
trwalszego izotopu 222 [41]. Powstaje bezpoÊrednio z ra-
du 226 (226Ra) w wyniku rozpadu alfa. Jest gazem szla-
chetnym, bezbarwnym, bezwonnym, o czàsteczkach
jednoatomowych; jest bierny chemicznie. Sztucznie
otrzymano fluorek radonu (o nieustalonym sk∏adzie)
i po∏àczenia typu klatratów (z wodà i fenolem). Radon
jest 7,6 razy ci´˝szy od powietrza. Temperatura topnienia
wynosi –71,0°C, temperatura wrzenia –61,8°C. Radon jest
dobrze rozpuszczalny w wodzie, szczególnie lekko kwa-
Ênej lub s∏abo zmineralizowanej, a tak˝e w alkoholach
i kwasach t∏uszczowych. Czas po∏owicznego rozpadu wy-
nosi 3,825 dnia, a biologiczny pó∏okres trwania 30 minut.
W wyniku rozpadu promieniotwórczego radon emituje
czàstki alfa o energii 5,49 MeV. Promieniowanie alfa
dzia∏a na bardzo krótkich odleg∏oÊciach i ma ma∏à si∏´ pe-
netracji (w powietrzu 4,12 cm, w wodzie 41,1 mikrome-
trów; w tkankach pokonuje odleg∏oÊç oko∏o 20 mikrome-
trów, przez zwyk∏à szyb´ jest ca∏kowicie wyhamowywa-
ne) [13]. Zasi´g promieniowania – w uproszczeniu – jest
granicznà odleg∏oÊcià, poza którà czàstki nie mogà pene-
trowaç dalszych warstw materia∏u. Zasi´g zale˝y od ener-
gii czàstki i rodzaju absorbujàcego materia∏u. W kolej-
nych zderzeniach z pojedynczymi elektronami Êrodowi-
ska absorbujàcego czàstka traci ma∏e iloÊci energii
i w sposób ciàg∏y ulega spowolnieniu, a˝ do ca∏kowitego
zatrzymania si´. Naturalne izotopy radonu to radon
(222Rn), toron (220Rn) i aktynon (219Rn). Siedem pochod-
nych radonu tworzy tzw. szereg krótko˝yciowy, trzy –
szereg d∏ugo˝yciowy [46]. Z punktu widzenia balneologii
najwa˝niejszymi produktami rozpadu radonu sà rad
A (218 Po), B (214 Pb), C (214 Bi) i rad C’ (214 Po) sta-
nowiàce tzw. osad promieniotwórczy. W balneologii
uwzgl´dnia si´ tylko radon 222, pomija si´ natomiast ak-
tynon i toron ze wzgl´du na ich krótkie okresy pó∏trwa-
nia (odpowiednio 3,92 sekundy i 54,5 sekundy) [33].
Czas pozostawania radonu w organizmie jest krótki: 59%
radonu jest eliminowane po 15–30 minutach [14]. Osta-
teczny zanik radonu w organizmie do iloÊci nieuchwyt-
nych analitycznie wyst´puje po 2–3 godzinach. Po tym
okresie w ustroju pozostaje osad promieniotwórczy, któ-
ry przez pierwsze 7 godzin emituje g∏ównie promieniowa-
nie alfa i beta i w niewielkim stopniu gamma, a powstajà-
cy nast´pnie rad D (po∏owiczny okres trwania 22,3 lata)
staje si´ êród∏em d∏ugotrwa∏ego, s∏abego promieniowania

beta. Dzia∏anie jonizacyjne czàstek alfa jest bardzo silne
i wynosi 89% ogólnego skutku jonizujàcego, dla czàstek
beta wynosi 5%, dla gamma – 6% [63]. AktywnoÊç pro-
mieniotwórcza radonu jest okreÊlana przez porównanie
jej z odpowiednià aktywnoÊcià radu. AktywnoÊç êród∏a to
liczba rozpadów promieniotwórczych zachodzàcych
w tym êródle w jednostce czasu. Jednostkà aktywnoÊci
w uk∏adzie SI jest 1 Bq (bekerel), który jest równy 1 roz-
padowi na sekund´. AktywnoÊcià w∏aÊciwà jest aktyw-
noÊç jednostki masy, obj´toÊci lub powierzchni emitujà-
cych promieniowanie. AktywnoÊç w∏aÊciwa jest wyra˝ana
w Bq/kg; Bq/m3; Bq/m2. W balneologii tradycyjnà jed-
nostkà obj´toÊci jest 1 litr, a jednostkà aktywnoÊci Bq/l.
Historycznà jednostkà aktywnoÊci w∏aÊciwej jest 1 Ci
(kiur). 1 Ci = 3,70×1010 rozpadów na sekund´, czyli 1 Ci
= 37 GBq. Produkty promieniotwórczego rozpadu rado-
nu przedstawia tabela 1.

Media radonowe stosowane w balneoterapii to najcz´-
Êciej woda lub powietrze zawierajàce radon i produkty je-
go rozpadu promieniotwórczego. Alfaterapi´ stosuje si´
przede wszystkim w postaci kàpieli w wannach lub base-
nach, inhalacji (zbiorowych lub indywidualnych), w po-
staci kuracji pitnej oraz p∏ukania jamy ustnej. Wszystkie
rodzaje zabiegów wykorzystujàce wody radoczynne,
z wyjàtkiem kuracji pitnych, dzia∏ajà przede wszystkim
poprzez radon wch∏aniany przez uk∏ad oddechowy. P∏uca
uwa˝a si´ za narzàd krytyczny, przez który wch∏ania si´
najwi´cej radonu. Przez skór´ wch∏ania si´ jedynie
0,3–0,5% radonu zawartego w wodzie kàpielowej, a 1–2%
absorbuje si´ na skórze. Stopieƒ wch∏aniania radonu
przez skór´ zale˝y od stanu jej ukrwienia i nat∏uszczenia
– im jest on wi´kszy, tym wy˝szy stopieƒ wch∏aniania ra-
donu. Na skórze osadza si´ tak˝e nalot promieniotwór-
czych produktów rozpadu radonu, który ulega starciu
o oko∏o 1/5 dopiero po kàpieli pod natryskiem, z u˝yciem
myd∏a i po wytarciu r´cznikiem. SzybkoÊç osadzania na-
lotu jest najwi´ksza w ciàgu pierwszych 10 min, w ciàgu
kolejnych 10 min jest niewielka, nast´pnie narasta mi´-
dzy 20. a 30. min kàpieli. Po tym czasie ponownie si´
zmniejsza i osiàga stan nasycenia. Adsorpcja na skórze
ow∏osionej jest dwa razy wi´ksza ni˝ na skórze g∏adkiej.
Najwi´ksze napromieniowanie skóry pochodzi z radonu
A, B i C. Promieniowanie alfa penetruje skór´ na g∏´bo-
koÊç 5–6 µm, promieniowanie beta – na g∏´bokoÊç
60–70 µm [2]. Halawa wykaza∏, ˝e nad powierzchnià wo-
dy radoczynnej unosi si´ „poduszka“ powietrzno-radono-
wa, którà oddychajà pacjenci [19]. Udowodni∏ te˝, ˝e
wzrost radioaktywnoÊci krwi u tych pacjentów pochodzi∏
w 68% z radonu inhalowanego nad powierzchnià wody,
a w 33% z radonu przenikajàcego przez skór´. W czasie
kàpieli radonowej cz´Êç radonu dyfunduje przez skór´
zgodnie z gradientem st´˝eƒ z wody do krwi [42].
Z krwià radon roznoszony jest po ca∏ym organizmie,
gdzie jego st´˝enie ustala si´ w zale˝noÊci od jego roz-
puszczalnoÊci w danym rodzaju tkanki. Cz´Êç radonu,
która nie zostaje zaabsorbowana w tkankach jest przeno-
szona z krwià do p∏uc, skàd jest usuwana z wydychanym
powietrzem. Jest to tzw. „skórno-p∏ucny transfer radonu“
[17]. Najwi´kszy wzrost radioaktywnoÊci krwi u pacjen-
tów Halawy wyst´powa∏ w pierwszych 15 minutach kà-
pieli i inhalacji. Przy zawartoÊci radonu oko∏o 30% we
wdychanym powietrzu ustala si´ równowaga st´˝enia ra-
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donu we krwi i powietrzu oddechowym oraz nast´puje
nasycenie krwi i tkanek radonem. Dawki napromieniania
pochodzàce z samego radonu nie sà du˝e. G∏ównym êró-
d∏em promieniowania sà gromadzàce si´ i ulegajàce roz-
padowi sta∏e produkty rozpadu radonu, które tworzà
w powietrzu rozproszone aerozole, a w czasie oddycha-
nia osiadajà w uk∏adzie oddechowym. Sam radon, jako
gaz, nie osadza si´, lecz ulega dyfuzji z p´cherzyków
p∏ucnych do krwi. Po oko∏o 20 minutach zabiegu wi´k-
szoÊç tkanek ulega wysyceniu radonem, a stopieƒ wysy-
cenia zale˝y od ich w∏aÊciwoÊci. Najwi´cej radonu gro-
madzi si´ w tkankach bogatot∏uszczowych. Wydalanie ra-
donu odbywa si´ w 60% przez p∏uca i w 40% przez skór´.
90% radonu poch∏oni´tego drogà wziewnà opuszcza or-
ganizm w ciàgu 1 godziny. Po 4–5 godzinach po zakoƒ-
czeniu inhalacji radon ulega ca∏kowitemu wydaleniu.

Mimo ustalonego dzia∏ania leczniczego radonu nie ma
jednoznacznej teorii na temat mechanizmu jego dzia∏ania.
Przyjmuje si´, ˝e dzia∏anie zabiegów radonowych jest
dwuetapowe. Pierwszy etap to bezpoÊrednie, krótkotrwa∏e
dzia∏anie promieniowania alfa emitowanego przez radon.
Promieniowanie to dzia∏a w czasie stosowania zabiegów
i przez krótki czas po ich zakoƒczeniu. Drugi etap to dzia-
∏anie produktów rozpadu radonu emitujàcych promienio-
wanie beta i gamma. Dzia∏anie to rozpoczyna si´ po zasto-
sowaniu kilku zabiegów, polega na poÊrednim lub bezpo-
Êrednim dzia∏aniu na gruczo∏y wydzielania wewn´trznego.
Efekt tego dzia∏ania ujawnia si´ po kilku, kilkunastu dniach
(oko∏o 2 tygodni) od poczàtku kuracji i utrzymuje si´
przez oko∏o 2–3 miesi´cy po jej zakoƒczeniu [18].

Dzia∏anie ma∏ych dawek promieniowania jonizujàcego
jest z∏o˝one. Z jednej strony promieniowanie mo˝e
zwi´kszaç wytwarzanie wolnych rodników, z drugiej stro-
ny aktywuje mechanizmy ochronne odpowiedzialne za
neutralizacj´ wolnych rodników i nie pozwala na klinicz-
ne ujawnienie si´ szkodliwych skutków dzia∏ania rodni-
ków. Ten mechanizm jest prawdopodobnie podstawà ko-
rzystnego dzia∏ania ma∏ych dawek promieniowania joni-
zujàcego.

Wszystkie przemiany tlenowe ∏àczà si´ z powstawaniem
reaktywnych form tlenu (RFT) (reactive oxygen species –
ROS). WÊród RFT mo˝na wyró˝niç formy rodnikowe –
wolne rodniki tlenowe i nierodnikowe [4, 20,31,34]. Naj-

wa˝niejszà grupà RFT sà rodniki, a wÊród nich rodnik
ponadtlenkowy (O2

–) (powstajàcy w wyniku redukcji jed-
noelektronowej), rodnik hydroksylowy (·OH) (powstajà-
cy w wyniku redukcji trójelektronowej), rodniki peroksy-
dowe i alkoksylowe (RO2

· i RO·) oraz rodniki azotu
(NO2

· i NO·). Do grupy nierodników nale˝à: nadtlenek
wodoru (H2O2), kwas podchlorawy (HOCl), ozon (O3)
i tlen singletowy (1O2). Do innych wa˝nych RFT nale˝à:
rodnik wodoronadtlenkowy (HO2

·), kwas nadtlenoazoto-
wy (HONO2) i in.

Wolne rodniki tlenowe powstajà w wyniku fizjologicz-
nych tlenowych przemian metabolicznych [52]. W wa-
runkach prawid∏owych organizmy tlenowe wykorzystujà
98% tlenu komórkowego. Pozosta∏a cz´Êç podlega niepe∏-
nej redukcji z wytworzeniem wolnych rodników. Je˝eli
czàsteczka tlenu nie ulegnie pe∏nej, czteroelektronowej
redukcji, powstanà czàsteczki tlenu majàce dodatkowe,
niesparowane elektrony. To w∏aÊnie obecnoÊç niesparo-
wanego elektronu na pow∏oce walencyjnej odpowiada za
du˝à aktywnoÊç chemicznà wolnych rodników, które dà-
˝à do sparowania wolnych elektronów, czyli do po∏àcze-
nia ich w pary z elektronami pochodzàcymi z innych czà-
steczek, np. bia∏ek, kwasów nukleinowych lub kwasów
t∏uszczowych, które – oprócz DNA – sà szczególnie nara-
˝one na dzia∏anie wolnych rodników – ∏atwo oddajàc
wolny elektron ulegajà utlenieniu, czyli peroksydacji
[25,47,64].

Dzia∏anie wolnych rodników i silnych utleniaczy powo-
duje uszkodzenia komórek, najcz´Êciej dotyczàce DNA
(rozerwania nici, mutacje punktowe, aberracje chromoso-
malne, apoptoza komórki) i enzymów, szczególnie tych,
które zawierajà grupy SH w swoim centrum aktywnym.
Najbardziej wra˝liwe na promieniowanie sà komórki
m∏ode, ulegajàce intensywnym podzia∏om [59]. Wolne
rodniki mogà tak˝e wp∏ywaç na transmisj´ sygna∏u we-
wnàtrz komórek i wp∏ywaç na procesy biochemiczne ta-
kie jak proliferacja czy apoptoza [27, 28, 48].

G∏ównymi mechanizmami ochronnymi przed dzia∏aniem
czynników szkodliwych w komórkach sà: mechanizmy
zapobiegajàce powstawaniu RFT, mechanizmy eliminujà-
ce wytworzone wczeÊniej RFT (wy∏apywanie i wygasza-
nie), mechanizmy usuwajàce uszkodzone moleku∏y z or-
ganizmu i niedopuszczajàce do ich nagromadzenia [6].

1
2
3
4
5
6
7
8
9

10
11

Radon
Rad A
Astat
Rad B
Rad C
Rad C’
Rad C’’
Rad D
Rad E
Rad F
Rad G

3,825 dni
3,05 min
1,5 s

26,8 min
19,7 min

1,6 × 10–4 s
1,32 min

22 lata
5 dni

138,4 dni
trwa∏y

α
α β
α

β γ
α β
α
β

β γ
β γ
α
–

Rn
Po
At
Pb
Bi
Po
Tl
Pb
Bi
Po
Pb

86
84
85
82
83
84
81
82
83
84
82

222
218
218
214
214
214
210
210
210
210
206

Tabela 1. Rozpad promieniotwórczy radonu

L.p. Pierwiastek
promieniotwórczy

Okres po∏owicznego
rozpadu

Rodzaj
promieniowania Pierwiastek Liczba atomowa Liczba masowa
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Komórki dysponujà enzymatycznymi i nieenzymatyczny-
mi mechanizmami ochronnymi neutralizujàcymi wolne
rodniki tlenowe [3]. Uk∏ad enzymatyczny tworzà przede
wszystkim: dysmutaza ponadtlenkowa, katalaza i perok-
sydaza glutationowa, a tak˝e peroksydaza nadtlenków
fosfolipidowych i reduktazy. Enzymy te podlegajà regula-
cji zale˝nej od rodzaju i stopnia nasilenia dzia∏ania wol-
nych rodników tlenowych.

Do uk∏adów nieenzymatycznych (tzw. antyoksydantów,
przeciwutleniaczy) zalicza si´ witaminy – C (kwas askor-
binowy), A (retinol), E (osiem naturalnie wyst´pujàcych
tokoferoli) i glutation. Bilirubina, moczany, cysteina, hi-
stydyna, kreatynina, albuminy, flawonoidy, melaniny,
karnozyna, pterydyny, estrogeny, cholesterol i witamina
D3 spe∏niajà jedynie funkcje pomocnicze.

W warunkach fizjologicznych utrzymywana jest równowa-
ga pomi´dzy iloÊcià reaktywnych form tlenu a wolnymi
rodnikami tlenowymi. Niekontrolowany wzrost iloÊci wol-
nych rodników (np. w warunkach hipoglikemii, hipertrój-
glicerydemii, w stanie zapalnym, pod wp∏ywem niektórych
leków, a tak˝e w stanach niedokrwienia i niedotlenienia)
prowadzi do zachwiania tej równowagi i powstania stresu
oksydacyjnego, czyli szoku tlenowego. Regulacja funkcji
enzymów neutralizujàcych wolne rodniki polega nie tylko
na zwi´kszeniu aktywnoÊci tych enzymów, ale tak˝e na
zmianie stosunku ich aktywnoÊci wzgl´dem siebie [38].
Peroksydaza glutationowa sk∏ada si´ z czterech jednostek
zawierajàcych selenocystein´, która tworzy centra aktyw-
ne enzymu. Grupy selenoprotein tworzà zwiàzki poÊred-
nie, które ulegajà regeneracji w reakcji z glutationem. Pe-
roksydaza glutationowa chroni komórki przed wolnymi
rodnikami tlenowymi w warunkach fizjologicznych, gdzie
g∏ównym ich êród∏em jest mitochondrialny ∏aƒcuch odde-
chowy. Enzym ten bierze tak˝e udzia∏ w procesach lipook-
sygenacji i cyklooksygenacji. Dysmutaza ponadtlenkowa
wyst´puje w trzech izoformach: cytoplazmatyczna i poza-
komórkowa cynkowo-miedziowa dysmutaza ponadtlenko-
wa oraz mitochondrialna manganowa dysmutaza ponad-
tlenkowa. Izoforma cytoplazmatyczna stanowi 90% ca∏ko-
witej aktywnoÊci dysmutazy ponadtlenkowej. Katalaza
jest g∏ównym enzymem antyoksydacyjnym zaanga˝owa-
nym w reakcje rozk∏adu nadtlenku wodoru. W centrum
aktywnym katalazy znajduje si´ ˝elazo w formie grupy he-
mowej. Wykazano, ˝e pod wp∏ywem zabiegów radono-
wych wzrasta aktywnoÊç enzymów oksydo-redukcyjnych,
przede wszystkim reduktazy NAD, dehydrogenazy bursz-
tynianowej i dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej. Na-
ra˝enie na promieniowanie 25–50 cGy powoduje znaczà-
cy wzrost aktywnoÊci i iloÊci dysmutazy ponadtlenkowej.

Obszary bogate w radon od wieków s∏yn´∏y ze swojego
dobroczynnego wp∏ywu na zdrowie. Dopiero obserwacje
ostatnich dziesiàtek lat dotyczàce zwi´kszonej zachoro-
walnoÊci na raka p∏uc wÊród górników pracujàcych w ko-
palniach uranu, oddychajàcych radonem i produktami je-
go rozpadu, wzbudzi∏y wàtpliwoÊci co do korzyÊci, jakie
niesie ze sobà leczenie radonem. Wysuni´to tak˝e przy-
puszczenie, ˝e radon, naturalnie wydzielajàcy si´ z wody,
gleby, ska∏ i in., a tak˝e zawarty w materia∏ach budowla-
nych, zwi´ksza ryzyko raka p∏uc u osób zamieszkujàcych
mieszkania murowane, szczególnie s∏abo wentylowane

[12]. Sugeruje si´, ˝e ponad po∏owa obcià˝enia radiacyj-
nego ludnoÊci wynika z wdychania pochodnych radonu
w mieszkaniach [24]. Pierwsze badania górników pracu-
jàcych w kopalniach uranu sugerowa∏y, ˝e nie ma ˝adne-
go progu, ˝adnej dawki minimalnej, od której zaczyna si´
szkodliwe dzia∏anie promieniowania. Za∏o˝ono, ˝e nara-
˝enie na ka˝dà dawk´ promieniowania jest niebezpiecz-
ne. W ten sposób narodzi∏a si´ liniowa teoria bezprogowa
(linear no-threshold theory – LNT) [11]. Jej teoretyczne
podstawy wydajà si´ proste, a przekonanie o szkodliwo-
Êci ka˝dej dawki promieniowania jonizujàcego, wynika∏o
z prostej ekstrapolacji z dobrze znanego rejonu wielkich
dawek promieniowania do nieznanego obszaru ma∏ych
dawek. W Êwietle wspó∏czesnych badaƒ teoria LNT wy-
maga przewartoÊciowania. Przeciwnicy LNT zarzucili jej
s∏abe opracowanie statystyczne, nieuwzgl´dnienie okresu
latencji, jaki wyst´puje mi´dzy zadzia∏aniem ma∏ych da-
wek promieniowania a rozwojem zmiany nowotworowej,
a tak˝e nieuwzgl´dnienie oddzia∏ywania innych kancero-
genów [9]. Czàstka promieniowania uderzajàca w czàst-
k´ DNA w jàdrze komórkowym mo˝e spowodowaç
uszkodzenie materia∏u genetycznego i zainicjowaç rozwój
procesu nowotworowego. Teoria LNT zak∏ada, ˝e praw-
dopodobieƒstwo tych zmian jest wprost proporcjonalne
do iloÊci uderzajàcych czàstek, czyli do dawki promienio-
wania, i ˝e nie istnieje ˝adna minimalna dawka promie-
niowania, którà mo˝na uznaç za bezpiecznà. Teoria LNT
opiera si´ na prostej liniowej zale˝noÊci mi´dzy dawkà
promieniowania a ryzykiem karcenogenezy. Liczba ude-
rzeƒ potencjalnie mogàcych inicjowaç kancerogenez´ jest
proporcjonalna do liczby komórek organizmu, które mo-
gà byç celem dla czàstek promieniowania. Zgodnie z tym
za∏o˝eniem „du˝e“ zwierz´ta sà bardziej nara˝one na
rozwój raka ni˝ organizmy „ma∏e“. DoÊwiadczenia wyka-
zujà jednak, ˝e ryzyko rozwoju raka po ekspozycji na t´
samà dawk´ promieniowania jest zbli˝one dla myszy i dla
ludzi. Argumentem przeciwko tej teorii jest tak˝e ró˝na
podatnoÊç na rozwój nowotworów przy tym samym nara-
˝eniu wÊród osobników m∏odych i starych.

Kolejnym elementem, którego nie uwzgl´dnia teoria
LNT, jest naturalna niedoskona∏oÊç procesów obróbki
DNA. Uszkodzenia DNA, takie jak po nara˝eniu na pro-
mieniowanie, powstajà w organizmie stale jako uszkodze-
nia spontaniczne lub pod wp∏ywem innych szkodliwych
czynników, np. chemicznych. Cz´stoÊç takich uszkodzeƒ
szacuje si´ na 150000 dziennie w ka˝dej z tryliona komó-
rek ludzkiego cia∏a. Dawka promieniowania równa 0,1 Sv
(10 rem), uznawana za górnà granic´ ma∏ych dawek pro-
mieniowania (low-level radiation – LLR), powoduje wy-
stàpienie tylko 200 uszkodzeƒ w jednej komórce. Uszko-
dzenia DNA mogàce inicjowaç kancerogenez´ to m. in.
aberracje chromosomowe.

Obecnie za s∏usznà przyjmuje si´ teori´ hormezy opiera-
jàcà si´ na regule Arndta-Schultza. Zak∏ada ona wyst´po-
wanie skutków stymulujàcych lub po˝ytecznych dla orga-
nizmu po ma∏ych dawkach czynnika, który jednoczeÊnie
jest szkodliwy w du˝ych dawkach. Dowiedziono, ˝e ma∏e
dawki promieniowania pobudzajà mechanizmy oporno-
Êciowe i ochronne komórek, chroniàc je przez uszkodze-
niem materia∏u genetycznego i indukcjà procesu nowo-
tworzenia. Okres utajenia mi´dzy ekspozycjà na ma∏à
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dawk´ promieniowania a ujawnieniem si´ guza nowotwo-
rowego wyd∏u˝a si´ tym bardziej, im mniejsza dawka pro-
mieniowania. Nara˝enia na ma∏e dawki promieniowania
jonizujàcego powoduje, ˝e okres latencji jest tak d∏ugi, i˝
prawdopodobieƒstwo wystàpienia Êmierci z przyczyn na-
turalnych jest wi´ksze ni˝ prawdopodobieƒstwo rozwoju
nowotworu. Jacobi obliczy∏, jak promieniowanie, na które
jest si´ nara˝onym w czasie 4-tygodniowej terapii rado-
nowej, wp∏ywa na ryzyko zachorowania na raka p∏uc
[26]. Ryzyko to wzrasta w ciàgu ca∏ego ˝ycia o 0,06%,
podczas gdy statystyczne ryzyko zachorowania na raka
p∏uca w Niemczech w 1995 roku wynosi∏o 1,6% dla ko-
biet i 6,8% dla m´˝czyzn (Êrednio 4%). Najwi´ksze nara-
˝enie na promieniowanie wyst´puje w czasie inhalacji
w sztolniach, natomiast inne postaci terapii radonem (ku-
racja pitna i kàpiele) zwiàzane sà z nara˝eniem na mini-
malne dawki promieniowania. U palaczy tytoniu ryzyko
to jest dwa razy wi´ksze [35]. Ryzyko rozwoju raka p∏uc
u ludzi nara˝onych na dzia∏anie ma∏ych dawek promie-
niowania pochodzàcego z rozpadu radonu w mieszka-
niach jest nieznaczàce i spada wraz ze wzrostem dawki
promieniowania, oczywiÊcie w zakresie nara˝enia na ma-
∏e dawki [1,10].

Kancerogeneza jest procesem wieloetapowym i nale˝y si´
zastanowiç, jak promieniowanie mo˝e wp∏ywaç na etapy
inne ni˝ inicjacja. Promieniowanie jonizujàce mo˝e
zwi´kszaç tempo cyklu ˝yciowego komórki, co sprzyja
pope∏nianiu wi´kszej iloÊci b∏´dów w czasie replikacji
DNA. JednoczeÊnie dowiedziono, ˝e ma∏e dawki promie-
niowania jonizujàcego stymulujà enzymy naprawiajàce
DNA. Jest to klasyczny przyk∏ad reakcji adaptacyjnej na
dzia∏anie bodêcowe ma∏ych dawek promieniowania joni-
zujàcego – podanie ma∏ej dawki promieniowania (5–10
cGy) zwi´ksza „odpornoÊç“ na subletalne dawki promie-
niowania (30–50 cGy) podane do 2 miesi´cy po pierwszej
dawce. Shadley i Dai wykazali in vitro, ˝e nara˝enie na
ma∏à dawk´ promieniowania jonizujàcego, poprzedzajàce
nara˝enie na du˝à dawk´, w znaczàcy sposób zmniejsza
liczb´ aberracji w ludzkich komórkach limfocytarnych
[50]. Podobne wyniki uzyskano poddajàc komórki szpiku
kostnego i spermatocyty myszy promieniowaniu 65 ra-
dów. Zaobserwowano pojawienie si´ aberracji chromoso-
mowych w 38% komórek szpiku i w 12,6% spermatocy-
tów. IloÊç takich zmian wyindukowana tà samà dawkà
promieniowania, ale poprzedzonà wczeÊniejszym nara˝e-
niem na dawk´ 0,2 rada spowodowa∏a spadek liczby mu-
tacji do odpowiednio 19,5 i 8,4%. Potwierdzeniem istnie-
nia odpowiedzi adaptacyjnej sà tak˝e badania Kelseya na
ludzkich limfocytach, który w doÊwiadczeniach in vitro
wykaza∏ znaczàce zmniejszenie liczby mutacji genowych
w locus hprt z 15,5×10–6 (po ekspozycji na promieniowa-
nie 300 radów) do 5,2×10–6 (kiedy napromieniowanie du-
˝à dawkà poprzedzone by∏o podaniem dawki 1 rada)
[30]. Podobne wyniki uzyskali Fritz-Niggli i Shaeppi-Bu-
echi w serii doÊwiadczeƒ z muszkà owocowà (Drosophila
melanogaster) [15]. Azzam wykaza∏, ˝e ekspozycja na
ma∏e dawki promieniowania mo˝e zmniejszaç liczb´
spontanicznych mutacji nowotworowych w komórkach
trzykrotnie a nawet wi´cej [5]. Nara˝enie na ma∏e dawki
promieniowania jonizujàcego mo˝e korzystnie oddzia∏y-
waç na ekspresj´ genów regulujàcych proces apoptozy
[8]. Ma∏e dawki promieniowania zwi´kszajà ekspresj´

bia∏ka p-53 u myszy. W badaniach Soto i wsp. komórki
nowotworowe raka piersi poddano dzia∏aniu radonu
i produktów jego rozpadu [51]. Wykazano, ˝e nara˝enie
na ma∏e dawki promieniowania jest zwiàzane z dzia∏a-
niem antyproliferacyjnym w komórkach nowotworowych,
zmianami ekspresji genów regulujàcych apoptoz´ i nasile-
niem apoptozy indukowanej chemioterapià. Wi´kszà
efektywnoÊç chemioterapii poprzedzonej nara˝eniem na
ma∏e dawki promieniowania jonizujàcego, dzia∏ajàcej
przez nasilenie apoptozy, nawet o 180%, stwierdzi∏ tak˝e
Sumantran i wspó∏pr. [55]. Ma∏e dawki promieniowania
mogà zmniejszaç ryzyko wznowy nowotworowej. Odse-
tek 5-letnich prze˝yç u pacjentów z non-Hodgkin lym-
phoma poddanych napromienianiu ma∏ymi dawkami pro-
mieniowania jonizujàcego wzrós∏ znaczàco (do 60 i 84%
po napromienianiu odpowiednio ca∏ego cia∏a lub jego
cz´Êci). Efektem tej dodatkowej terapii by∏o tak˝e zwi´k-
szenie stosunku limfocytów Th do Ts. Podobne korzyÊci
odniesiono tak˝e w leczeniu innych guzów limfatycznych
i nowotworów wàtroby. Na modelu doÊwiadczalnym wy-
kazano, ˝e ma∏e dawki promieniowania zwi´kszajà wy-
twarzanie peptydów regulatorowych, takich jak neuroki-
nina A i substancja P w tkance p∏ucnej i oskrzelach,
a tak˝e peptydu zwiàzanego z genem kalcytoniny (calci-
tonin-gene-related peptide) w rdzeniu kr´gowym [7].

Ze wzgl´du na nara˝enie na ma∏e dawki promieniowania
i potencjalne ryzyko indukcji kancerogenezy, od samego
poczàtku leczenia mediami radonowymi najwi´cej kontro-
wersji wzbudza kwestia ich dawkowania. Pierwszym pro-
blemem jest dobowa i sezonowa zmiennoÊç radioaktyw-
noÊci naturalnych êróde∏ radonowych, która ulega obni˝e-
niu zarówno w czasie d∏ugotrwa∏ych opadów atmosferycz-
nych, jak i ich braku, a wzrasta ze wzrostem ciÊnienia
atmosferycznego. Cz´sto tak˝e pomiary aktywnoÊci wód
radoczynnych ograniczajà si´ do okreÊlenia radoczynnoÊci
samego êród∏a wody leczniczej, pomijajàc zmiany, jakie
zachodzà w wodzie w czasie przygotowywania kàpieli
w wannach lub basenach. Podgrzewanie wody radonowej
w czasie przygotowania kàpieli zmniejsza rozpuszczal-
noÊç radonu, która zale˝y od temperatury i ciÊnienia. Roz-
puszczalnoÊç radonu w wodzie opisuje wspó∏czynnik
Ostwalda [16]. Podgrzewanie wody radonowej powoduje
utrat´ zawartoÊci radonu Êrednio 50–70%.

Rzetelna ocena wielkoÊci zagro˝eƒ wywo∏anych przez êró-
d∏a promieniowania wymaga umiej´tnoÊci obliczania da-
wek promieniowania jonizujàcego i znajomoÊci biologicz-
nych skutków napromieniowania. W dozymetrii najwi´k-
sze znaczenie ma izotop 222Rn, który powstaje z rozpadu
226Ra. Poniewa˝ radon jest gazem szlachetnym, prawdopo-
dobieƒstwo jego wychwytu w p∏ucach w czasie oddycha-
nia jest znikome. Potencjalnie niebezpieczne sà pochodne
radonu – 218Pb i 214Pb, które osadzajà si´ na Êciankach
oskrzeli i emitujà czàstki alfa o energiach odpowiednio 6,0
i 7,69 MeV. Energia ta jest wystarczajàca do napromienio-
wania warstw podstawnych komórek oskrzeli i p∏uc. Daw-
ka dla uk∏adu oddechowego od pochodnych radonu jest
g∏ównie wynikiem napromieniania komórek nab∏onka
oskrzeli i p∏uc czàstkami alfa. Z tego powodu podstawowà
wielkoÊcià w dozymetrii radonu jest st´˝enie energii po-
tencjalnej alfa (Eα) w powietrzu. Eα jest rozumiane jako
sumaryczna energia wszystkich czàstek alfa (wyemitowa-
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nych przez izotopy obecne w jednostce powietrza i izoto-
py, które powstanà w wyniku kolejnych rozpadów pro-
mieniotwórczych). Jednostkà Eα jest J/m3 (w praktyce –
µJ/m3). Jednà z najcz´Êciej mierzonych wielkoÊci w dozy-
metrii radonu jest st´˝enie radonu, czyli aktywnoÊç w∏a-
Êciwa radonu w powietrzu, mierzona liczbà rozpadów ato-
mów 222Rn na sekund´ w jednym metrze szeÊciennym po-
wietrza (Bq/m3). Celem dozymetrii radonu jest wyznacze-
nie rozk∏adu energii potencjalnej Eα w powietrzu,
w okreÊlonych miejscach i czasie i na tej podstawie okre-
Êlenie dawek dla uk∏adu oddechowego cz∏owieka. Ocen´
nara˝enia ludzi na wdychanie pochodnych radonu prowa-
dzi si´ na podstawie zmierzonych (szacowanych) wartoÊci
ekspozycji oraz przy znajomoÊci wspó∏czynników ryzyka
umo˝liwiajàcych wyra˝enie ekspozycji w jednostkach
dawki efektywnej. Ârednià dawkà poch∏oni´tà przez danà
substancj´ nazywamy energi´ promieniowania przekazanà
jednostce masy tej substancji. Jednostkà Êredniej dawki
poch∏oni´tej jest w uk∏adzie SI 1 grej (1 Gy), który jest
równy 1 J/kg. Poprzednià jednostkà, cz´sto jeszcze u˝y-
wanà, jest 1 rad (1 rad = 10–12 Gy).

Ekspozycj´ wylicza si´ znajàc Êrednie st´˝enia radonu
w atmosferze (CRn), w której przebywajà ludzie oraz
Êrednie czasy ich przebywania w tej atmosferze. Typowe
wartoÊci CRn na otwartym powietrzu wahajà si´ od 1 do
10 Bq/m3, a w mieszkaniach od kilkuset do nawet kilku
tysi´cy Bq/m3.

W warunkach naturalnych – w wodach êródlanych, rzecz-
nych i w powietrzu – radon 222 wyst´puje w iloÊciach
Êladowych, odpowiednio 3 do 5 Bq/l i 1,85×10–3 do 185
Bq/l. Wody lecznicze uzyskuje si´ z naturalnych êróde∏
lub z odwiertów, rzadziej z wyrobisk po kopalniach ura-
nowych. Wody uznaje si´ za radoczynne wtedy, gdy za-
wartoÊç radonu w wodzie przekracza 74 Bq/l (2 nCi/l).
St´˝enie radonu u˝ywanego do inhalacji powinno byç za-
warte w przedziale 67–185 Bq/l (1,8 – 5 nCi/l) [56]. Kà-
piele o zawartoÊci radonu 3000 Bq/l majà maksymalne
dzia∏anie lecznicze. Kàpiele o zawartoÊci radonu powy˝ej
370 Bq/l uwa˝ane sà za majàce dzia∏anie lecznicze [44].
Wody o du˝ej zawartoÊci radonu wyst´pujà w Polsce
w Làdku Zdroju (650–1000 Bq/l) i w Âwieradowie Zdro-
ju (400–650 Bq/l) [29]. RadioaktywnoÊç wód radono-
wych w 90% zale˝y od zawartego w nich radonu 222
i produktów jego rozpadu. Pozosta∏e 10% to promienio-
twórczoÊç rozpuszczonych lub zawieszonych w wodzie
innych pierwiastków z rodziny promieniotwórczej uranu
oraz promieniowanie potasu. Pierwiastki te nie przenika-
jà przez skór´ [19]. Graniczne st´˝enie radonu dla ogó∏u
ludnoÊci nie powinno przekraczaç 0,37 Bq/l (10 pCi/l).

Wodom radonowym przypisywano ró˝ne w∏aÊciwoÊci,
najcz´Êciej dzia∏anie odm∏adzajàce, które uwa˝ano za
dzia∏anie „ducha êróde∏“. Zidentyfikowanie radonu wyja-
Êni∏o t´ tajemnic´. Obecnie dysponujemy licznymi obser-
wacjami, popartymi badaniami naukowymi potwierdzajà-
cymi korzystne dzia∏anie radonu w wielu schorzeniach,
przede wszystkim w chorobach reumatycznych i narzàdu
ruchu, w nadciÊnieniu t´tniczym i chorobach naczyƒ ob-
wodowych, w chorobach obwodowego uk∏adu nerwowe-
go, a tak˝e w zaburzeniach okresu przekwitania u kobiet
oraz niep∏odnoÊci m´skiej i ˝eƒskiej. Uwa˝a si´, ˝e lecz-

niczy wp∏yw radonu polega na jego dzia∏aniu bodêcowym
i dzia∏aniu na uk∏ad wewnàtrzwydzielniczy. Dzia∏anie ra-
donu wyra˝a si´ pobudzeniem osi podwzgórze-przysad-
ka-nadnercza, nasileniem bodêców gonadotropowych
i pobudzeniem uk∏adów neurohormonalnych pe∏niàcych
funkcje regulacyjne. Wykazano korzystny wp∏yw kàpieli
radonowych na regulacj´ biorytmów u pacjentów prze-
wlekle chorych, którzy jeszcze przed zachorowaniem
cierpieli z powodu zaburzeƒ rytmów oko∏odobowych.

Pod wp∏ywem zabiegów wykorzystujàcych media radono-
we zwi´ksza si´ synteza hormonów kory nadnerczy, hor-
monów p∏ciowych ˝eƒskich i m´skich. Wody radoczynne
wp∏ywajà korzystnie na gospodark´ w´glowodanowà, po-
wodujà wzmo˝one wytwarzanie witamin z grupy B i C.
Radon dzia∏a tak˝e na skór´ – przeciwzapalnie, przeciw-
Êwiàdowo, przeciwbólowo, a tak˝e przyspiesza proces re-
generacji naskórka [32]. Zabiegi radonowe poprawiajà
ukrwienie i elastycznoÊç skóry [60]. Jednorazowa 15-mi-
nutowa kàpiel radonowa powoduje wzrost przep∏ywu
krwi przez tkanki o oko∏o 400%. Przekrwienie to utrzy-
muje si´ ponad 60 minut od zakoƒczenia kàpieli [36]. Le-
czenie wodami radoczynnymi wp∏ywa korzystnie na para-
metry gospodarki lipidowej [37]. Radon przyspiesza tak-
˝e regeneracj´ uszkodzonych w∏ókien nerwowych. Praw-
dopodobny mechanizm tego dzia∏ania polega na
powodowaniu miejscowego przegrzania i nasileniu synte-
zy oraz wydzielania neurohormonów. Terapia radonowa
jest tak˝e skuteczna w leczeniu chorób naczyƒ obwodo-
wych, jednak zaleca si´ stosowanie wód o du˝ej zawarto-
Êci radonu, takiej jak w wodach Làdka Zdroju lub Âwie-
radowa Zdroju [29].

W Êwietle najnowszych doniesieƒ i prowadzonych obser-
wacji klinicznych uwa˝a si´, ˝e korzystne dzia∏anie ma-
∏ych dawek promieniowania wyraênie przewa˝a nad po-
tencjalnym ryzykiem. Z obserwacji japoƒskich wynika, ˝e
naturalne nara˝enie na ma∏e dawki promieniowania, na
jakie sà nara˝eni mieszkaƒcy regionu Misasa, znanego
z du˝ej naturalnej radioaktywnoÊci Êrodowiska i êróde∏,
ma korzystne dzia∏anie ochronne [22]. Goràce êród∏a Mi-
sasy (9,5 kBq/l w 1953 r, temp. 65°C) sà znane od 800
lat. Tamtejsza ludnoÊç korzysta z nich kilka razy dzien-
nie. Nie wykazano wÊród niej zwi´kszonej liczby mutacji,
zapadalnoÊci na nowotwory, bezp∏odnoÊci ani zaburzeƒ
w obrazie morfologicznym krwi. Wed∏ug Morinagi iloÊç
zgonów z powodu nowotworów jest tam mniejsza ni˝
w okolicznych miejscowoÊciach (3,66 vs 6,68%) [39].
Wykazano te˝, ˝e nara˝enie na ma∏e dawki promieniowa-
nia po wybuchu bomby atomowej (na obszarach odpo-
wiednio odleg∏ych od miejsca wybuchu bomby) mog∏o
korzystnie wp∏ynàç na zachorowalnoÊç na bia∏aczki na
tym obszarze. Hattori wykaza∏, ˝e nara˝enie na ma∏e
dawki promieniowania jonizujàcego powoduje stymulacj´
mechanizmów naprawczych DNA, wzrost iloÊci i aktyw-
noÊci dysmutazy ponadtlenkowej, wzrost przepuszczal-
noÊci b∏on komórkowych, zahamowanie wzrostu nowo-
tworów na modelach zwierz´cych i ludzkich oraz ko-
rzystny wp∏yw na nadciÊnienie t´tnicze i cukrzyc´ [21].
Yamaoka wykaza∏ na modelu zwierz´cym korzystny
wp∏yw ma∏ych dawek radonu na zmiany zwiàzane z pe-
roksydacjà lipidów w oÊrodkowym uk∏adzie nerwowym
zwiàzane z wiekiem [61]. Zmiany w st´˝eniach amin bio-
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gennych pe∏niàcych funkcje neuroprzekaêników sà praw-
dopodobnie zwiàzane ze spadkiem aktywnoÊci dekarbok-
sylazy aromatycznych L-aminokwasów – najwa˝niejszego
enzymu w metabolizmie amin biogennych, spowodowa-
nym inhalacjami radonowymi. Stymulacja wydzielania
adrenaliny i noradrenaliny z nadnerczy mo˝e mieç zwià-
zek ze wzrostem przep∏ywu tkankowego. Potwierdzono
korzystne hipoglikemizujàce i przeciwbólowe dzia∏anie
zabiegów radoczynnych [62].

Potencjalne korzyÊci, jakie pacjenci mogà odnieÊç w wy-
niku prowadzenia leczenia uzdrowiskowego, sà nie do
przecenienia. Niestety, obecna sytuacja ekonomiczna nie
wp∏ywa korzystnie na rozwój uzdrowisk. Polska jest kra-
jem bogatym w naturalne zasoby surowców leczniczych,
w tym w ró˝ne rodzaje wód mineralnych, m. in. w wody
radoczynne [43]. Pozwala to na leczenie ró˝nych chorób
w szerokich profilach leczniczych. Polskie lecznictwo
uzdrowiskowe oparte jest na mocnych podstawach na-
ukowych, co pozwala na bezpieczne leczenie wszystkimi
dost´pnymi metodami, tak˝e terapià radonowà.
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