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ESTUDO DAS MEDIDAS TERAPÊUTICAS PARA REDUÇÃO DA 

CONTAMINAÇÃO INTERNA POR RADIONUCLÍDEOS 

Celina Lopes Duarte 

RESUMO 

Este trabalho é uma contribuição dirigida aos 

profissionais da área, que necessitam de informações rápidas 

referentes aos tipos de tratamento e dos medicamentos a 

serem utilizados em pessoas internamente contaminadas por 

radionuclídeos. Fez-se então, uma avaliação dos 

radionuclídeos manuseados no IPEN, que podem levar à 

contaminação interna dos trabalhadores eu condições anormais 

de operação e também dos principais radionuclídeos liberados 

em caso de acidente com o reator IEA-R1. Os radionuclídeos 

selecionados foram U, Pu, Th, I, Sr, e Cs. Para estes 

realizou-se um epítome de dados da literatura sobre 

propriedades físico-químicas, metabolismo, toxicologia e 

medidas terapêuticas para redução da contaminação interna. 

Na avaliação das medidas terapêuticas estudou-se os fármacos 

utilizados, seu mecanismo de ação, os efeitos colaterais e 

as dosagens recomendadas, com o objetivo de fornecer um guia 

de primeiros cuidados em casos de contaminação interna de 

trabalhadores. 
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STUDY OF THERAPEUTICAL MEASURES FOR REDUCTION OF 
INTERNAL CONTAMINATION BY RADIONUCLIDES 

Celina Lopes Duarte 

ABSTRACT 

The present work can be considered as a contribution to 

the professionals who may need quick information on the 

therapeutical measures/ to be applied to internal 

contamination by radionuclides. The radionuclides handled at 

IPEN that can give rise to internal contamination in case of 

abnormal operation conditions were studied. The major 

radionuclides which could be released in the event of a 

nuclear reactor accident were also considered. For the 

selected radionuclides: U, Pu, Th, I, Sr and Cs, data have 

been reviewed by a detailed search in the literature. These 

data include: the chemical and physical properties, the 

metabolism and the toxicity of the radionuclides, as well as 

the drugs used to reduce the internal contamination. In 

order to compile a guide of therapeutical measures in case 

of internal contamination, a study of used drugs, its fate, 

side effects and dosages were also carried out. 



1 - INTRODUÇÃO 

O uso das radiações ionizantes nas diversas atividades 

humanas pode levar ã irradiação de indivíduos, resultando em 

doses de radiação não programadas. Quando as doses recebidas 

pelos indivíduos ultrapassam os limites anuais de dose, 

durante a primeira semana apôs a irradiação, a situação é 

caracterizada como de acidente, embora os limites anuais de 

dose tenham sido fixados em valores muito abaixo daqueles 

que podem ter repercussões clínicas e biológicas'81»84'. 

Os acidentes considerados de maiores conseqüências, 

geralmente são aqueles que possuem menor probabilidade de 

ocorrência e pequenos acidentes ocorrem com maior 

frequência. Posto isso, é importante em proteção radiológica 

desenvolver tecnologias a fim de evitar a ocorrência destes 

acidentes, detectar o início das situações que os geram, 

assim como conhecer e aplicar as contramedidas necessárias 

para retornar à situação de condição de trabalho normal. 

Embora a probabilidade de ocorrência de grandes 

acidentes seja pequena, a experiência nos mostra que em 

instalações de grande porte como o IPEN, situações anormais 

ocorrem com frequência apreciável e se não forem tomadas as 

medidas preventivas e terapêuticas necessárias, podem 

tornar-se mais graves. Por isso é necessário estabelecer um 

esquema de tratamento em caso de detecção de acidentes. Para 

isso precisa-se conhecer detalhadamente, como ocorreu a 
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irradiação (interna ou externa) , os efeitos biológicos 

causados por ela e, de antemão, as medidas terapêuticas a 

serem adotadas. 

A terapia para irradiação externa já é bem estabelecida 

e conhecida, mas no caso de irradiação interna a literatura 

é limitada e alguns médicos ou especialistas em proteção 

radiológica possuem experiência apenas com determinados 

elementos e condições de exposição. Estudos experimentais 

mostram que algumas substâncias são eficazes, mas não foram 

aprovadas pelo Food and Drugs Administration, FDA, ou são 

fármacos em estudo para serem aprovadas. Mesmo os fármacos 

aprovados, muitas vezes não são produzidos no Brasil na 

forma e dosagem apropriadas para uso imediato. Na ocorrência 

de um acidente temos que recorrer às importações as quais 

demoram e o tempo é um fator de extrema importância na 

eficácia terapêutica do tratamento. 

Antes que um fármaco seja administrado, é preciso ter 

conhecimento dos efeitos colaterais produzidos por ele e das 

suas interações com outros medicamentos que o paciente possa 

estar tomando; pois não sendo assim, uma reação adversa do 

fármaco pode ser confundida com um efeito causado pelo 

próprio material radioativo. 

Mencionou-se que a irradiação do individuo pode ser 

externa ou interna. Dependendo do tipo de irradiação, a 

avaliação da dose e as medidas terapêuticas necessárias são 

diferentes, por isso devem ser abordadas separadamente. 
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1.1 - IRRADIAÇÃO EXTERNA 

A irradiação externa é resultante da exposição ao 

campo de radiação emitido por uma fonte radioativa externa 

ao corpo do indivíduo ou por uma contaminação de pele ou 

cabelo por deposição de material radioativo. No primeiro 

caso quando ele se afasta da fonte, cessa a exposição e no 

segundo caso, para cessar a exposição há a necessidade de 

descontaminar a pele ou cabelo, isto é, remover o material 

radioativo. 

A radiação emitida pela fonte interage no corpo e perde 

sua energia por ionização e excitação dos átomos e moléculas 

dos tecidos. Esta transferência de energia relacionada com a 

unidade de massa do tecido define a grandeza física dose 

absorvida, cuja unidade é o Gray, Gy, e equivale à absorção 

de um joule por quilograma de tecido. 

Na avaliação da dose externa são levados em conta 

fatores como: tipo de fonte, natureza e qualidade da 

radiação, tempo e forma de irradiação (localizada ou de 

corpo inteiro) . Para se avaliar a dose externa após a 

exposição ter ocorrido, utiliza-se a leitura de dosímetros 

individuais portados sobre o corpo, a reconstituição do 

acidente e também os exames citogenéticos. Estes últimos 

avaliam a dose externa recebida, pela contagem do número de 

aberrações cromossômicas encontradas nos linfócitos do 

sangue circulante do indivíduo. 
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No caso de exposição acidental externa, os 

procedimentos terapêuticos consistem em adquirir o máximo de 

informações sobre a forma de exposição e interpretar os 

dados de exames clínicos e testes de laboratório, para 

precisar a diagnose a ser feita. Os exames hematológicos 

devem ser repetidos com certa frequência para contagem 

absoluta de linfócitos e granulócitos, assim como aberrações 

cromossômicas. A única terapia para este caso, consiste no 

tratamento sintomático e prevenção de possíveis infecções, 

era particular no caso de exposição localizada ( 8 3« 8 5» 9 3' 2 1 4 ). 

0 tratamento, particularmente cirúrgico e o tratamento 

usando métodos invasivos de risco, precisam levar em conta 

as condições do paciente, os sinais e sintomas, sua 

intensidade e rapidez de ocorrência. O julgamento clínico 

tem prioridade sobre o dosimétrico, sendo que em situações 

acidentais o último pode ser fragmentado e impreciso* 8 3» 8 7). 

A exposição acidental externa conduz a uma emergência 

no sentido de levar ações dosimétricas, clínicas e 

laboratoriais imediatas ou ações para se obter dados para 

que seja feito o diagnóstico*83'85-87*. 
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1.2 - IRRADIAÇÃO XHTERNA 

A irradiação interna é resultante da incorporação de 

material radioativo, o qual vai se distribuir pelo 

organisao, se depositar em determinado órgão ou ser 

eliminado via excretas. Neste caso, mesmo que o indivíduo se 

afaste da fonte originária da exposição, ele vai continuar 

sendo irradiado até que todo o material radioativo seja 

eliminado do corpo ou decaia fisicamente. 

A contaminação interna envolve quatro estágios 

sucessivos: a incorporação, a absorção, a deposição e a 

eliminação. 

1.2.1 - INCORPORAÇÃO 

A incorporação é a passagem do material radioativo 

pelas vias de entrada do corpo ou seja, a ingestão, a 

inalação ou a deposição na. pele intacta ou ferida. 



1.2.1.1 - IHGESTÃO 

A incorporação de material radioativo via ingestão pode 

ser facilmente evitada pelo trabalhador, desde que se 

obedeçam as medidas de higiene normais no trabalho, como não 

se alimentar no local de trabalho, lavar as mãos e trocar as 

roupas de trabalho antes de se alimentar- O maior problema 

é em acidentes nucleares quando são injeridos alimentos 

contaminados. 

A absorção gastrintestinal é diferente para os 

diferentes radionuclídeos ou compostos, alguns não são 

absorvidos e são eliminados diretamente pelas fezes e outros 

são absorvidos principalmente via intestinal. 

Entre os isótopos cuja absorção gastrintestinal é 

significante, os mais importantes sãc os de césio, 

estrôncio, iodo, cobalto, fósforo, mercúric, rádio e trítio. 

Normalmente, elementos estranhos ao organismo não são 

absorvidos, mas o organismo pode absorver um radionuclldeo 

por sua semelhança química com outro elemenro. Como exemplos 

temos estrôncio e cálcio, césio e potássio rádio e cálcio, 

etc<2K). 

Os cátions com estado de oxidação naior que dois, 

normalmente não são absorvidos pelo trato gastrintestinal. 

Existem alguns fatores que parecem inibir e=r.a absorção como 

a hidrólise no pH intestinal (alcalino), .as reações com 
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ânions no pH intestinal formando compostos insolúveis, a 

adsorção em partículas de alimentos e a inviabilidade do 

material particulado penetrar na mucosa intestinal. A única 

exceção é o ferro, que é transportado ativamente pela mucosa 

intestinal, principalmente durante o crescimento(45>. 

Os isótopos cuja absorção via gastrintestinal é 

insignificante ou nula são os que possuea baixa 

solubilidade, como os óxidos de urânio, plutónio e tório. 

1 . 2 . 1 . 2 - INALAÇÃO 

A inalação é a via mais importante de contaminação 

interna de trabalhadores, pois ela advém da contaminação do 

ar por poeira, vapores, gases ou volatilização de materiais 

radioativos, isto é, de forma genérica por aerossóis. 

A inalação é a principal via de contaminação interna 

por actinídeos (amerício, plutónio, urânio, cúrio, polônio, 

rádio e tório), cobalto, cério, iodo e trítio. Existem 

diferenças na absorção pulmonar dependendo da solubilidade 

do composto, tamanho da partícula e forma química. 

Quando o material incorporado via inalação não se 

distribui uniformemente por todo o sistema respiratório, 

sabe-se que a distribuição varia com as propriedades 
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aerodinâmicas do aerossol, isto é, o Diâmetro Aerodinâmico 

Médio do Aerossol, DAMA. Assim, para efeito de cálculo de 

dose, a Comissão Internacional de Proteção Radiológica, 

CIPR, considera três regiões distintas para o sistema 

respiratório, que são a naso-faríngea, a tráqueo-bronquial e 

o parênquima pulmonar ( 9 0 ). 

1.2.1.3 - ABSORÇÃO ATRAVÉS DA PELE INTACTA OU FERIDA 

Salvo raras exceções, a pele intacta é uma barreira 

eficaz para entrada da maioria dos radionuclídeos, mas se a 

pele estiver danificada, esta barreira é rompida e o 

material radioativo pode passar diretamente para os fluídos 

extracelulares ou ser retido localmente no tecido subcutâneo 

e muscular e nos linfonodos regionais. Uma das exceções é o 

trítio, que sob a forma de vapor de água tritiada, é 

absorvido numa razão de 50% por inalação e 50% pelos poros 

da pele; a própria vestimenta normal só oferece proteção à 

absorção de vapor de água tritiada pela pele, nos primeiros 

2 0 minutos de exposição. 
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1.2.2 - ABSORÇÃO 

A absorção é a passagem do material radioativo para os 

fluídos extracelulares como sangue e linfa. Uma vez 

incorporado por ingestão, inalação ou através da pele, o 

radionuclideo pode então se difundir no meio interno. A 

cinética de absorção está ligada à natureza do radionuclideo 

ou composto, sua forma química e sua solubilidade. Os 

critérios de solubilidade e não-solubilidade in vitro, não 

necessariamente correspondem aos critérios in vivo. 

Os elementos transferíveis ou solúveis, normalmente são 

cátions minerais de valência um e dois (alcalinos e 

alcalinos terrosos) e os elementos não transferíveis ou 

insolúveis são, geralmente, cátions minerais de valência 

igual ou acima de três (terras raras, plutónio e 

transplutônicos). Os radionuclídeos não transferíveis, 

normalmente são insolúveis em qualquer pH e resultam de 

metais ou óxidos calcinados à temperatura muito alta. Há 

elementos que são solúveis em pH ácido, mas hidrolizam em pH 

básico formando polímeros, assim a absorção depende da 

degradação do polímero pelo organismo e normalmente, estes 

se depositam no fígado ou superfície óssea { 8 3« 2 1 4>. 

É preciso ter em mente que a solubilidade é variável e 

tem dependência direta com o meio e este varia de acordo com 

o órgão em termos de pH e potencial redox. Um composto que é 

insolúvel por inalação pode ser absorvível no sistema 
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digestivo desde que ele se dissolva no ácido estomacal. Por 

outro lado, um composto solúvel pode ser completamente 

insolúvel no sistema digestivo por alcalinização no duodeno. 

A utilização de quelantes também altera a solubilidade de 

alguns radionuclídeos, como exemplo temos os terras raras, o 

plnrtônio e os transplutônicos que se tornam solúveis quando 

complexados com agentes quelantes ( 8 3- 2 1 4 ). 

A CIPR em sua publicação número 3 0 ( 9 0 >

r classificou 

toáos os radionuclídeos quanto à solubilidade, levando em 

corta a meia-vida biológica de retenção pulmonar dos 

diferentes compostos e adotando o seguinte critério: 

Classe D - meia-vida biológica menor que 10 dias, 

rápida transferência para os fluídos 

extracelulares, compostos ditos altamente 

solúveis. 

Classe W - meia-vida biológica de 10 a 100 dias, 

compostos moderadamente solúveis. 

Classe Y - meia-vida biológica de mais de 100 dias, 

compostos insolúveis. 



1.2.3 - DEPOSIÇÃO EM TECIDOS E ÓRGÍ3S 

Após a absorção para os fluídos extracelulares, o 

radionuclídeo pode se distribuir pelo corpo de forma 

homogênea ou localizada, concentrando-se em certos órgãos ou 

tecidos. O comportamento interno do radionuclídeo ou seja 

sua cinética, está relacionada com suas características 

físico-químicas. 

Os elementos de uma mesma fanília (actinídeos, 

alcalinos, alcalinos-terrosos e lantanídeos) , geralmente 

possuem cinética semelhante dentro do organismo, como 

exemplo cita-se os alcalinos (Na, Cs, K), que se distribuem 

pelo corpo inteiro e os alcalinos terrosos (Ca, Sr, Ba, Ra) , 

que se concentram no esqueleto*214*. 

O elemento radioativo, uma vez absorvido, pode 

substituir o mesmo elemento estável que participa da 

fisiologia normal do organismo como o iodo, ou substituir um 

elemento que seja seu análogo químico como o Sr e Ca, o Cs e 

K e o Ra e Ca. 

O conhecimento do comportamento cinético do 

radionuclídeo ou do composto químico em qua ele se encontra, 

é de extrema importância em casos de contaminação interna, 

pois é deste conhecimento que se pode estabelecer critérios 

para avaliação dosimétrica e tratamento adequado. 
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1.2.4 - ELIMINAÇÃO 

Entende-se por eliminação a remoção do material 

radioativo de tecidos, órgãos ou do corpo inteiro e por 

excreção entende-se, essencialmente, a eliminação urinária e 

fecal. 

A excreção fecal compreende a eliminação de origem 

sistêmica (bile e secreções digestivas), a eliminação fecal 

direta do material incorporado via ingestão e não absorvido 

no trato gastrintestinal e, ainda, a porção inalada e 

deglutida do sistema respiratório superior. 

A excreção urinária é sempre de origem sistêmica, sendo 

resultante da filtração do sangue pelo rim, assim 

corresponde a uma fração do que foi absorvido via inalação, 

ingestão ou através da pele, ou uma fração do que foi 

depositado em órgãos e tecidos e que está sendo eliminado 

para a corrente sanguínea. 
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1.2.5 - AVALIAÇÃO DA DOSE INTERNA 

Nos casos de contaminação interna, diferentemente da 

exposição externa, a dose não é recebida no instante do 

acidente, mas por todo o tempo em que o material radioativo 

permanecer no corpo do indivíduo. Assim, a avaliação da dose 

interna se torna mais complexa, pois vai depender: 

- da quantidade de radionuclídeo incorporado 

- do comportamento cinético do radionuclídeo 

- das propriedades físico-químicas do radionuclídeo, 

como: natureza e energia da radiação, solubilidade do 

elemento ou composto, meia-vida física e biológica do 

radionuclídeo. 

Deve-se conhecer, de antemão, as características 

físico-químicas e o comportamento cinético do material 

radioativo que está sendo manuseado ou que pode ser liberado 

em acidentes, para que no momento de se avaliar a dose, a 

preocupação maior seja a determinação da quantidade 

incorporada. Existem dois meios de se determinar a 

quantidade de radionuclídeo incorporado, os quais podem ser 

utilizados em combinação ou separadamente que são s. 

dosimetria interna in vivo e a dosimetria interna in vitro. 
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1.2.5.1 - DOSIMETRIA INTERNA IN VIVO 

Na dosimetria interna in vivo, a quantidade de material 

radioativo incorporado é medida por detectores posicionados 

próximos ao corpo do indivíduo, denominados de contadores de 

corpo inteiro ou parcial. 

Este método possui a vantagem de meoir diretamente a 

quantidade de material radioativo presente no corpo e a sua 

localização, sendo mais eficiente para emissores gama e X. 

Para os outros tipos de emissores, como alfa e beta, é menos 

eficiente, em virtude da pequena penetração destas 

partículas no tecido. 

Antes da realização da medida deve-se eliminar qualquer 

possibilidade de contaminação externa de pele ou 

vestimentas, para não superestimar o resultado da 

contaminação interna. 

1.2.5.2 - DOSIMETRIA INTERNA IN VITRO 

A dosimetria interna in vitro consiste na determinação 

qualitativa e quantitativa do material radioativo eliminado 

nos excretas (fezes e urina) e, por meio de modelos 
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cinéticos do material, determina-se a quantidade incorporada 

e a dose recebida pelo individuo. 

As medidas in vivo e in vitro devem ser realizadas em 

tempo hábil, pois a perda de informações pode resultar em 

uma grande incerteza, o que dificultará grandemente a 

prognose, diagnose e o tratamento. 

1.2.6 - MEDIDAS TERAPÊUTICAS 

No caso de exposição interna, as medidas terapêuticas 

devem ser tomadas o mais rápido possível, com o intuito de 

tentar diminuir ao máximo a dose equivalente recebida pelo 

indivíduo. 

Embora os casos de exposição interna tenham sido menos 

numerosos e menos graves que os casos de exposição externa, 

aquela se torna mais preocupante, pois as medidas 

terapêuticas são diferentes para cada radionuclídeo ou 

composto e essas medidas devem estar disponíveis para que o 

tratamento inicie o mais rápido possível. 

O tratamento é nais eficaz se a absorção de 

contaminantes na circulação sistêmica é prevenida e menos 

eficaz quando o radionuclídeo já penetrou nas células dos 

tecidos e órgãos de deposição do material radioativo. 
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1.3 - EFEITOS BIOLÓGICOS DAS RADIAÇÕES 

A seqüência de eventos que caracterizam a resposta de 

um organismo à radiação pode ser assim resumida: a energia 

da radiação é transferida para o organismo, as moléculas que 

absorvem a radiação podem ser alteradas direta ou 

indiretamente, produzindo lesões bioquímicas nas células do 

organismo. Dependendo da extensão, caráter e distribuição 

das células alteradas, podem surgir lesões fisiológicas e 

anatômicas. Se as lesões forem suficientemente extensas, 

pode ser fatal ao organismo. 

O mecanismo direto resulta da transferência de energia 

para uma molécula biologicamente ativa, como DNA, 

aminoácidos e proteínas. No mecanismo indireto a energia é 

transferida para uma molécula de água e esta sofre 

alterações estruturais, originando espécies químicas 

bastante reativas e difusíveis, chamadas radicais livres. Os 

radicais livres podem reagir entre si originando produtos 

moleculares como H2O2, que são altamente tóxicos para a 

célula ou se ligar às moléculas biologicamente ativas 

danif icando-as. 

A CIPRt91> classifica os efeitos biológicos das 

radiações en duas categorias que são os estocãsticos e os 

determinísticos. 
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Os efeitos estocásticos são aqueles para os quais a 

probabilidade de ocorrência é função da dose, não existindo 

dose limiar. Eles são resultantes de danos no DNA da célula. 

Quando esta célula for somática resultará em efeitos 

somáticos tipo câncer, entre os quais os aiais comuns são 

leucemia e linfornas de pele, de osso e de pulmão. Quando 

este dano ocorrer no DNA de uma célula germinativa (óvulo ou 

espermatozóide) resultará em efeitos hereditários. 

Os efeitos determinísticos são aqueles para os quais 

existe um limiar de dose e a gravidade do efeito varia com a 

dose. Neste caso, todos os indivíduos que ultrapassarem a 

dose limiar, manifestarão o efeito biológico. Os efeitos 

determinísticos são os responsáveis pelo aparecimento da 

síndrome aguda da radiação. 

A síndrome aguda da radiação é o noae dado a um 

conjunto de sinais e sintomas, que surge quando o corpo 

inteiro recebe uma dose elevada em um. curto espaço de tempo. 

Os sinais e sintomas, assim como a velocidade com que eles 

aparecem, vão depender da dose recebida pelo iüdivíduo. 

ANNO et al ( 6 > fizeram uma revisão dos sinais e sintomas 

para doses de 0,5 a 30 Gy, usando como fonte de informação 

os casos estudados de vítimas de acidentes nucleares, os 

casos de pacientes submetidos à terapia para tratamento de 

câncer e outras doenças, os dados de sobreviventes das 

bombas atômicas de Hiroshima e Naçasaki e os dados de 

indivíduos irradiados acidentalmente em testes nucleares. 

Com esses dados distinguiram oito níveis de • aumento de 



gravidade para uma exposição aguda e homogênea de corpo 

inteiro, considerando que não tenha sido adotada nenhuma 

forma de tratamento: 

- de 0 a 0,5 Gy: nenhum sintoma clínico observável. 

- d e 0,5 a 1,0 Gy: leve diminuição das células 

sanguíneas e ocorrência de náuseas e vômitos leves em 

um número pequeno de pessoas; a sobrevida é certa. 

- de 1,0 a 2,0 Gy: começam a aparecer danos na medula 

óssea e, conseqüentemente, as alterações são mais 

acentuadas no sangue circulante. A sobrevida é maior 

que 90% e para uma dose de 2,0 Gy espera-se uma 

letalidade de 2 a 5%. 

- de 2,0 a 3,5 Gy: os danos na medula óssea são nais 

graves e pronunciados, assim como os efeitos 

prodrômicos (náusea, vômito e anorexia) . Para uma 

dose de 3,5 Gy pode ocorrer morte em 50% dos 

irradiados em 60 dias. 

- de 3,5 a 5,5 Gy: os sintomas são mais graves afetando 

todos os expostos em 60 dias e 90% dos irradiados 

podem morrer por problemas como infecção e 

hemorragia. 

- de 5,5 a 7,5 Gy: começa a refletir o efeito combinado 

de danos gastrintestinais e hematopoético, os efeitos 
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prodrômicos surgem no primeiro dia, a morte pode 

ocorrer dentro de duas a três semanas. 

- de 7,5 a 10,0 Gy: os danos combinados gastrintestinal 

e hematopoético são mais graves e podem ocorrer 

complicações sistêmicas, advindas da entrada de 

endotoxinas bacterianas na corrente sanguínea, a 

morte ocorre dentro de uma a duas semanas. 

- de 10,0 a 20,0 Gy: casos de insuficiência renal foram 

relatados, a morte ocorre em menos de duas semanas 

por septicemia, em virtude do dano gastrintestinal 

grave, complicado por dano completo na medula õssea 

com bloqueio na produção de granulõcitos. Acima de, 

aproximadamente, 13,0 Gy, a morte pode ocorrer tão 

logo haja um desequilíbrio de eletrõlitos e 

desidratação por vômitos e diarréia, principalmente 

em condições quentes e úmidas. 

- de 20,0 a 30,0 Gy: morte dentro de 2 a 4 dias por 

danos gastrintestinais e cardiovasculares 

extremamente graves. 



1.4 - FATORES MODIFICADORES DOS EFEITOS BIOLÓGICOS DAS 

RADIAÇÕES 

A seqüência de eventos que levam ao aparecimento dos 

efeitos biológicos, podem ser alterados por fatores que 

diminuem ou aumentam a resistência ou a sensibilidade âs 

radiações. Estes fatores podem ser físicos, químicos ou 

biológicos. 

Os principais fatores físicos são dose, taxa de dose, 

fracionamento de dose, tipo e qualidade da radiação (alfa, 

beta, gama e nêutrons) e temperatura. Os fatores biológicos 

mais importantes são fase do ciclo celular, tipo de tecido, 

espécie, sexo, idade e balanço hormonal. E, finalmente, os 

fatores químicos são divididos em radioprotetores e 

radiosensibilizadores ( 7 ). 

Ater-se-á um pouco mais sobre os fatores químicos, pois 

são importantes para o desenvolvimento do presente trabalho. 

Inicialmente é importante esclarecer alguns conceitos: 

uma parede de chumbo é uma proteção física, a administração 

de uma substância radioprotetora bem definida antes da 

irradiação é uma proteção química e a administração de 

substâncias bloqueadoras ou modificadoras da cinética após a 

irradiação, são medidas terapêuticas usadas para recuperar o 

organismo. 



1.4.1 - RADIOPROTETORES 

Os radioprotetores são substâncias químicas que, quando 

administradas a um animal ou a uma cultura de células algum 

tempo antes da exposição à radiação ionizante, diminuem os 

efeitos dela e quando administradas após a irradiação são 

inoperantes(118>. 

Muitas centenas de compostos químicos têm sido testados 

por sua ação radioprotetora, mas o mecanismo de ação da 

maioria não está inteiramente estabelecido. Muitos destes 

agentes precisam estar presentes em concentrações tóxicas 

próximas a letal e, geralmente precisam estar no sistema no 

momento da irradiação. A observação sugere que os agentes 

influenciam no evento inicial da produção do dano e não no 

processo de reparo<27>. 

Os aminotióis e outros componentes do enxofre, 

constituem a classe mais eficaz de protetores químicos. Os 

aminotióis compreendem os aminoácidos cisteína, a cisteamina 

ou MEA, o AET (S- (2-amino-etil)-isotiouronio) , o MEG (que é 

um rearranjo do AET) e o WR-2721 (ácido S-2(3-amino 

propilaaino) etil-f osf orotioico) . Todos se assemelham por 

possuirem um grupo -SH livre em uma das extremidades e um 

grupo, forte básico como uma amina ou guanidina na outra, 

separados por uma cadeia de dois átomos de carbono ( 7' 2 7 ). 



As hipóteses para explicar o mecaiismo de ação dos 

aminotióis raâioprotetores são a hipStese do radical 

"scavenger" (inativação dos radicais livres), o reparo por 

doação de um átomo de hidrogênio à molécula alvo e a 

produção de hipoxia nos tecidos*7»27*. 

Outros tipos de radioprotetores são os tióis, que 

sofrem processo de oxidação, consumindo oxigênio suficiente 

para produzir hipoxia nos tecidos; a árida sódica e os 

cianetos, que atuam como inibidores enzimáticos da cadeia 

respiratória e os agentes metemoglobinizantes (PABP, 

anilina, nitrito de sódio e monóxido de carbono) , que se 

ligam à hemoglobina produzindo anõxia. 

A morfina, a heroína, o éter, o clorofórmio, os 

barbitúricos e o álcool etílico são depressores do sistema 

respiratório provocando anóxia, mas só sã~ radioprotetores 

eficientes em doses letais. Outros agentes que atuam por 

meio de produção de hipoxia são a acetilcolma, a histamina, 

a cistamina, a catecolamina, a erinefrina e a 

serotonina* 2 7' 1 1 8 5. 

1.4.2 - RADIOSENSIBILIZADORES 

Os radiosensibilizadores são agentes químicos que 

aumentam os efeitos das radiações iorizantes quando 
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administrados juntamente com elas. Eles são importantes no 

tratamento de câncer e os ideais são os que ausentam os 

efeitos das radiações sem serem tóxicos e que são mais 

eficientes nas células neoplásicas do que nas normais. 

O sensibilizador químico mais importante é o oxigênio e 

de todos os pesquisados ele é o mais simples quanto à 

composição química. O O2 reage com os radicais livres 

formados pela ação da radiação produzindo peróxido orgânico, 

que é uma forma não restaurável do material alvo ( 7« 2 7 ). 

O efeito do O2 pode ser observado tanto em animais como 

em vegetais. A dose de radiação necessária para produzir o 

mesmo efeito em células hipõxicas ê três vezes maior que 

para células aeradas. 

1.5 - MEDIDAS TERAPÊUTICAS PARA REDUÇÃO DA CONTAMINAÇÃO 

INTERNA 

Como já foi visto, as medidas terapêuticas para casos 

de contaminação interna são mais complexas que para os de 

exposição externa, porque elas têm que ser bem estabelecidas 

para cada elemento ou composto, pois cada um possui 

comportamentos cinéticos e características físico-químicas 

diferentes. O tratamento para contaminação interna, tem por 



objetivo reduzir ao máximo a dose absorvida do indivíduo e 

assim o risco de efeitos biológicos futuros. 

Como vimos anteriormente, a contaminação interna 

envolve quatro estágios sucessivos: 

- a incorporação: passagem pelas vias de entrada, que 

sãa, sistema respiratório, trato-

gastrintestinal e pele. 

passagem da porta de entrada para a 

corrente sanguínea. 

entrada no órgão ou tecidos de 

deposição. 

inverso da etapa anterior, voltando 

para a corrente sanguínea e daí para 

os excretas. 

Consequentemente, a terapia apresenta quatro 

possibilidades teóricas: 

- bloqueio da incorporação e fixação nas portas de 

entrada. 

- bloqueio da absorção. 

- bloqueio da deposição nos órgãos e tecidos. 

- a absorção: 

- a deposição: 

- a eliminação: 
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- aumento da eliminação. 

1.5.1 - BLOQUEIO DA INCORPORAÇÃO E FIXAÇÃO MAS PORTAS 

DE ENTRADA 

As medidas para o bloqueio da incorporação e fixação 

nas portas de entrada não são terapêuticas, mas sim medidas 

de proteção física e serão citadas neste item para maior 

clareza no entendimento das diferentes etapas. Este bloqueio 

é conseguido por medidas externas isto é, por hábitos 

higiênicos salutares para evitar a ingestão do material 

radioativo e pelo uso de Equipamento de Proteção Individual, 

EPI, para evitar a incorporação via sistema respiratório ou 

via pele, como por exemplo as máscaras protegendo a face e 

as vestimentas protegendo o corpo. Para o presente trabalho 

este item não merece maiores considerações. 

1.5.2 - BLOQUEIO DA ABSORÇÃO 

Os meios para redução da absorção gastrintestinal e 

pulmonar serão tratados separadamente, porque são dois 

mecanismos distintos. 



1.5.2.1 - REDUÇÃO DA ABSORÇÃO NO TRATO GASTRINTESTINAL 

As medidas terapêuticas para bloqueio ou redução da 

absorção gastrintestinal, consistem em tornar o contaminante 

insolúvel para que não ocorra absorção e acelerar o trânsito 

intestinal para limitar a dose recebida pelo indivíduo. 

A absorção gastrintestinal pode ser reduzida pela 

lavagem gástrica, pelo uso de laxativos, pelo uso de 

trocadores iónicos ou ainda de substâncias selecionadas para 

complexar elementos específicos, nesse caso, a substância 

ideal não deve ser absorvida pelo trato gastrintestinal e 

deve formar complexos insolúveis também não absorvíveis. 

-Lavagem gástrica 

Este procedimento somente é utilizado quando grande 

quantidade de material radioativo tiver sido ingerida e se o 

tempo desde a ingestão for suficientemente curto, para que o 

naterial radioativo ainda se encontre no estômago. 

A lavagem gástrica consiste na inserção de água no 

estômago por meio de um tubo nasogástrico ou gástrico, esta 

água é sifonada e o processo é repetido até que o estômago 

fique completamente limpo. 



Outro método de esvaziamento gástrico é pelo uso de 

eméticos, que são compostos utilizados para induzir vômitos. 

O uso de eméticos é contra-indicado se o paciente estiver 

inconsciente, em estado de choque e após a ingestão de 

agentes corrosivos. Os efeitos colaterais de eméticos 

incluem inquietação, tremor, náusea persistente, respiração 

rápida e irregular, taquicardia, fraqueza, diminuição da 

pressão sanguínea e inconsciência* 1 3 1* 5 8 5. 

-Laxativos 

Os laxativos são substâncias irritantes, formadoras de 

volume, lubrificantes e umidif icantes, que estimulam as 

contrações intestinais, reduzindo o tempo de residência do 

material radioativo na região intestinal, diminuindo assim a 

dose recebida. Seu efeito é alcançado normalmente, dentro de 

3 a 6 horas<131>. 

Algumas substâncias, como o sulfato de magnésio e o 

fosfato de alumínio, além da função laxativa, se ligam a 

radionuclídeos específicos, produzindo uma substância menos 

solúvel, facilitando a eliminação. 

-Trocadores de íons 

Os trocadores de íons são substâncias químicas que 

trocam um íon estável por um radioativo no lúmen intestinal 

e não são absorvidas, facilitando assim ê. eliminação via 

fezes. 
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As resinas trocadoras de íons têm sido estudadas para 

remoção de radionuclídeos do intestino. Embcra a maioria 

delas seja inerte e passe pelo trato gastrintestinal sem ser 

absorvida, precisa ser escolhida cuidadosamente, pois deve 

estar isenta de plásticos e monômeros residuais, que são 

potencialmente tóxicos. 

A resina deve ter alta capacidade de troca para o 

radionuclídeo em questão no pH estomacal e intestinal, as 

partículas devem ser de tamanho pequeno (nenor do que 

2 00 mesh) e arredondadas para prevenir dano ou penetração na 

parede intestinal e deve-se ter em mente que a resina pode 

trocar também íons importantes para o organismo 1 2 1 3 1. 

Algumas substâncias atuam como trocadores ôe íons e são 

úteis no aumento da eliminação intestinal de radionuclídeos, 

como o ferrocianeto férrico que se liga a cátions 

monovalentes, não é absorvido pelo trato gastrintestinal e 

mostrou-se eficaz na eliminação de césio, tálic e rubídio. 

Outros exemplos destas substâncias são o fosfato de alumínio 

usado na remoção de estrôncio, o sulfato de baris usado para 

rádio e estrôncio e os fitatos usados para cálcic, magnésio, 

zinco e ferro. 



1 . 5 . 2 . 2 . - REDUÇÃO DA ABSOEÇÃO PULMONAR 

A inalação tem se mostrado a via mais comum de 

contaminação interna em casos de acidentes, pela 

contaminação do ar por aerossóis radioativos. 

As medidas para redução da absorção. pulmonar vão 

depender da solubilidade do material inalado e do DAMA. Para 

compostos classe D ou de DAMA menor que 5 microns, a 

absorção para a corrente sanguínea ocorre muito rapidamente 

e não há como reduzir a absorção pulmonar a tempo, a terapia 

neste caso vai ser dirigida para o aumento da eliminação 

via urina ou fezes. Para os compostos classe W ou Y, haverá 

deposição pulmonar e o pulmão será o órgão alvo para efeitos 

a longo prazo, com irradiação direta do parênquima. 

No caso de partículas de maiores dimensões, a depuração 

ocorre no trato respiratório superior pela ação dos cílios, 

que removem a maior parte do contaminante para a faringe 

onde é deglutido. 

-Inalação de agentes quelantes 

A finalidade desta medida é que o agente quelante se 

ligue ao contaminante, formando complexos solúveis que serão 

absorvidos e eliminados via urina, sem serem incorporados 

nos órgãos de deposição. Est- medida é, normalmente. 



praticada em casos de inalação de compostos de elementos 

transurânicos*88. «i.2K>. 

-Lavagem pulmonar 

A lavagem pulmonar é um meio de remover partículas 

insolúveis de material radioativo do pulmão. O procedimento 

requer o uso de um anestésico para colocação de um tubo 

duplo no lúmen endotraqueal, um na traqueia e outro no 

pulmão principal, que isola o pulmão esquerdo do direito. O 

volume inteiro de um pulmão é então preenchido com solução 

salina isotônica. O pulmão é preenchido e drenado 

repetidamente^129»131*. 

A grande maioria dos dados sobre lavagem pulmonar na 

literatura é de experiências em animais. Uma revisão da 

literatura realizada por MUGGENBURG et al í 1 2 9 ) registrou uma 

morte em 258 lavagens pulmonares realizadas em 112 pessoas. 

A porcentagem de mortalidade é estimada ea 0,002 a 0,05%, 

dependendo do grupo estudado ( 1 3 8 ). 

Em animais, a eficácia na remoção variou de 20 a 40% da 

carga pulmonar, uma remoção de 50% foi alcançada, mas 

somente após cinco lavagens sucessivas envolvendo um risco 

biomédico que excedeu o benefício obtido. Em um caso de 

exposição humana a óxido de plutónio, a eficácia foi de 13% 

da carga pulmonar quando tratado por duas lavagens do pulmão 

direito e uma do esquerdo<49-95'138>. 



Sabe-se que quanto mais tempo o material radioativo 

estiver presente no pulmão, maior é a dose recebida, no 

entanto o tratamento não deve ser dado tão cedo, pois ele 

pode forçar para. dentro do pulmão as partículas que estariam 

sendo eliminadas naturalmente pelas vias aéreas superiores. 

Além disso, todos os estudos mostraram que um número 

constante de partículas continua acessível para remoção por 

lavagem até três meses apôs a incorporação do material 

radioativo que tenha longo tempo de retenção. É importante 

saber antes, a forma química do material e o grau de 

contaminação*1385. 

0 uso de lavagem bronco-pulmonar precisa fazer parte de 

um plano de emergência de irradiação causada por exposição a 

diferentes radionuclídeos e sugere-se que tais guias devam 

ser discutidos por uma comissão internacional de médicos de 

proteção radiológica e grupo médico operacional*129»138*. 

Uma consideração adicional significante, é que o risco 

do procedimento de lavagem é imediato, enquanto que a 

nanifestação dos efeitos deletéricos dos emissores 

radioativos internos poderá ocorrer em 10, 20 ou mais anos 

no futuro, a menos que a exposição seja tão alta que cause 

um dano agudo, como pneumotite e fibrose. A análise risco-

benefício do uso desta técnica precisa considerar a idade e 

o estado de saúde do paciente em relação aos efeitos 

deletéricos da radiação*23'88-131*. 
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1.5.3 - BLOQUEIO DA DEPOSIÇÃO NO ÓRGÃO OU TECIDO 

O bloqueio da deposição é conseguido pela administração 

do elemento estável, que satura o processo cinético em um 

órgão ou tecido especifico, impedindo a entrada do 

radionuclídeo correspondente. O melhor exemplo é o bloqueio 

da tireóide com iodeto estável ou alguns outros lons também 

eficazes. 

Os diluidores isotópicos não impedem totalmente a 

deposição de radionuclídeo no órgão ou tecido, mas competem 

com os mesmos diminuindo a absorção ou aumentando a 

eliminação do radionuclídeo já depositado. 

1.5.4 - AUMENTO DA ELIMINAÇÃO 

O objetivo final dos procedimentos de eliminação é 

aumentar a excreção urinária e fecal. A terapia para aumento 

de eliminação de material radioativo dos órgãos de 

deposição, consiste em introduzir no fluído extracelular, 

agentes que vão atuar no elemento radioativo que já está 

incorporado aos órgãos ou tecidos. Deste modo o material 

radioativo seria desviado de sua cinética normal e a sua 

eliminação via fezes ou urina seria acelerada. 



As medidas terapêuticas são mais eficazes quando o 

radionuclídeo está na corrente sanguínea e ainda não se 

fixou totalmente no interior das células de órgãos ou 

tecidos. Os agentes utilizados vão atuar por diluição 

isotópica ou complexação. 

1.5.4.1 - DILDIDORES ISOTÓPICOS 

A diluição isotópica é alcançada pela administração de 

grandes quantidades de elemento estável, para que este 

compita com o elemento radioativo no sitio de deposição. 

Como exemplos, pode-se citar a administração de água para 

deslocar o trítio, o estrôncio estável p=ra o 9 0Sr, o 

potássio estável para o 4 2K, o zinco estável cara o 6 5Zn e o 

fosfato para o 32Pca3.203). 

Outro recurso parecido com a diluição isotópica é a 

terapia de deslocamento ou substituição, que é uma forma 

especial de diluição. Neste caso é utilizado un elemento não 

radioativo, de número atômico diferente do contaminante, mas 

que possui as mesmas características físico-qaímicos deste, 

competindo nos sítios de absorção e retenção. Assim é o caso 

da administração de cálcio para aumentar a eliminação de 

estrôncio radioativo. 



1.5.4.2 - AGENTES COMPLEXANTES 

Os agentes complexantes ou quelantes são compostos 

químicos que possuem habilidade para ligar metais, formando 

ura complexo não ionizado, solúvel, que é excretado pelo rim. 

A força desta ligação varia com os diferentes tipos de 

quelantes e o íon ligado. Estes agentes possuem natureza 

hidrofílica, o que dificulta a ligação com metais que 

estejam incorporados intracelularmente. Por isso, muitos 

estudos têm sido realizados com o objetivo de sintetizar 

agentes quelantes com maior lipofilicidade, paxa facilitar a 

remoção do radionuclídeo intracelular ( 8 3' 1 3 1 ). 

O estudo da terapia de quelação com vários agentes 

complexantes, tem sido uma área extensiva de pesquisa 

clínica e experimental, mas entre os muitos testados, apenas 

alguns são de utilidade prática. 

O EDTA (ácido etileno diamino tetracético) é o agente 

complexante mais comum e tem sido largamente utilizado para 

tratamento de envenenamento humano a vários raetais, como: 

chumbo, zinco, cobre, cádmio, manganês, níquel e elementos 



transurânicos, mas não é eficaz para mercúrio, arsênico e 

ouro ( 5 8 ). 

0 sal sódico de EDTA (NajEDTA) é usado apenas para 

aumentar a eliminação de cálcio em casos hipercalcêmicos, 

não deve ser usado em casos de envenenamento por outros 

metais em virtude de seus efeitos tóxicos. 

0 DTPA (ácido dietileno triamino pentacético) é mais 

eficaz que o EDTA, porque os complexos formados com metais 

são mais estáveis, sendo mais difícil a liberação do metal 

antes da excreção { 2 0 7 >. Os sais de cálcio e zinco de DTPA são 

aprovados para uso em humanos, pois previnem os efeitos 

colaterais causados pelo DTPA que são a hipocalcemia e a 

hipozinquemia, sendo recomendado para tratamento de pessoas 

contaminadas internamente por plutónio e amerício c 1 3 1 ). 



1.6 - OBJETIVOS DO PRESENTE TRABALHO 

Com os tópicos expostos nos ítens anteriores, pode-se 

enumerar a quantidade de fatores necessários para avaliar a 

contaminação interna dos trabalhadores por radionuclídeos. 

Os fatores mais importantes são a caracterização do 

elemento, a sua forma química e as vias de incorporação. De 

posse destes dados há a necessidade de se conhecer as 

propriedades físico-químicas, a cinética e a toxicologia do 

radionuclldeo para estabelecer as medidas terapêuticas mais 

adequadas para o paciente. Todos estes dados podem ser 

obtidos da literatura, mas em geral eles se encontram 

dispersos e experiências anteriores têm mostrado 

dificuldades em acessá-los no momento necessário e com 

segurança. 

Este trabalho foi elaborado com o objetivo de reunir as 

informações referentes aos radionuclídeos mais importantes 

sob o ponto de vista de segurança radiológica dos 

trabalhadores do IPEN. Pretende-se também efetuar uma 

análise critica destes dados, considerando principalmente a 

eficácia terapêutica e o risco da administração dos fármacos 

utilizados. Este estudo é importante para que numa 

emergência radiológica as decisões sejam tomadas 

prontamente, minimizando as consequências de um eventual 

acidente e, principalmente, a dose de radiação recebida pelo 

trabalhador. 



Para atingir estes objetivos é necessário cumprir 

algumas etapas, que são: 

- Avaliar os radionuclídeos manuseados no IPEN que 

podem levar à contaminação interna e que são danosos 

para o organismo humano do ponto de vista 

radiológico. 

- Descrever para os radionuclídeos selecionados, as 

medidas terapêuticas para redução da contaminação 

interna. Especificar os fármacos a serem utilizados, 

as dosagens e quais os efeitos colaterais advindos 

desta administração. 

- Fornecer um guia de primeiros cuidados nos casos de 

acidentes considerados no plano de emergência 

radiológica do IPEN, baseado em dados obtidos na 

literatura. 



2 - SELEÇÃO DOS RADIONUCLÍDEOS A SEREM ESTUDADOS 

Na avaliação dos principais radionuclídeos e das 

instalações existentes no IPEN, depararou-se com dois tipos 

de situações que poderiam conduzir à contaminação interna de 

trabalhadores e indivíduos do público que são: aquelas 

ocorridas ea um acidente radiológico e aquelas ocorridas em 

um acidente nuclear. 

Nos dois casos, os principais radioisótopos seriam 

aqueles que possuem meia-vida longa, alta especificidade 

orgânica e que são manuseados ou podem ser liberados em 

quantidade suficiente para levar à incorporação que resulte 

em doses superiores aos limites anuais na primeira semana 

após o evento. 

2.1 - ACIDENTE RADIOLÓGICO 

Um acidente radiológico é aquele que ocorre em 

instalações radiativas onde se produzam, utilizam, 

transportam ou armazenam fontes de radiação. 

COMISSO KAtitM/L tfe tNLRGIÀ NÜCLE*R/SP -



No IPEN, um acidente radiológico que possa levar à 

exposição interna, pode ocorrer no setor de produção de 

radioisótopos para uso em medicina nuclear, já que as outras 

fontes de radiação produzidas pelo IPEN são seladas, 

oferecendo risco somente de exposição externa, o que não é 

do escopo deste trabalho. 

Os radioisótopos produzidos e manuseados no IPEN para 

uso em medicina nuclear são: 5 1Cr, 6 7Ga, 3 2P, 1 3 1I e "Tc. 

Destes, o 1 3 1I é o mais crítico por sua alta especificidade 

orgânica e por ser manuseado em quantidade muito maior em 

relação aos demais < 1 9 7>. 

2.2 - ACIDENTE NUCLEAR 

Um acidente nuclear é aquele que ocorre em uma 

instalação onde o material nuclear (combustível nuclear) é 

produzido, processado, reprocessado, utilizado, manuseado ou 

estocado. 

Para facilitar a avaliação dos principais radioisótopos 

que podem levar à contaminação interna em acidentes 

nucleares, abordar-se-á separadamente, o ciclo do 

combustível nuclear e o reator. 



2 . 2 . 1 - C I C L O D O C O M B U S T Í V E L N U C L E A R 

Ciclo do combustível nuclear é o nome dado a todas as 

etapas, desde a mineração até o reprocessamento do 

combustível gasto no processo nuclear. 

O ciclo do combustível compreende: a mineração do 

urânio natural e o beneficiamento até obter diuranato de 

amónio (DUA) , ((NH4) 2U2O7) , a conversão do DUA a hexafluoreto 

de urânio, (UFÔ) , o enriquecimento em ^ U , a reconversão de 

UF6 enriquecido em trióxido de urânio (U3O8) , para fabricação 

do elemento combustível tipo placa, ou em dióxido de urânio 

( U O 2 ) , para fabricação do elemento combustível tipo vareta, 

o uso no reator e o armazenamento do combustível queimado 

para recuperação do urânio enriquecido economizado e outros 

materiais de interesse nuclear. 

As etapas do ciclo do combustível que não são 

realizadas no IPEN são a mineração do urânio e o 

beneficiamento até diuranato de amónio. 

Em todas as etapas do ciclo do combustível, o elemento 

crítico do ponto de vista de irradiação interna é o 

urânio ( U 4 ). 

Outro elemento radioativo manuseado no IPEN que pode 

levar à irradiação interna é o tório. O Brasil possui a 

segunda maior reserva mundial de tório e no IPEN a Usina de 



Purificação de Tório processa cerca de duas toneladas de 

sulfato de tório por mês, para obtenção de nitrato de tório 

puro que é vendido para indústrias*56*. 

O reprocessamento do combustível queimado não é feito 

rotineiramente no IPEN, entretanto a preocupação com a 

segurança radiológica deve acompanhar o ritmo das pesquisas 

que estão sendo realizadas neste setor, pois existe a 

possibilidade de ocorrência de contaminação interna por 

plutónio, que é um radionuclideo altamente tóxico e pode 

causar dano ao organismo humano ( 1 1 ). 

2.2.2 - REATOR 

Os reatores atuais foram projetados de maneira a poder 

operar sob condições seguras e normais, de modo que a dose 

equivalente recebida pelo trabalhador e a população em 

geral, possa ser mantida bem abaixo dos limites 

recomendados. No entanto, no evento de acidentes com reator, 

grande quantidade de materiais radioativos pode ser liberada 

para o ambiente. 



A análise do risco para trabalhadores e público, num 

acidente com reator, deve considerar três fatores < 1 6 9 ); 

- a probabilidade de ocorrência de uma sequência 

indesejável. 

- as consequências desse evento 

- as ações tomadas para aliviar as consequências do 

acidente 

A probabilidade de ocorrência de acidente em um reator 

com consequências para a população como um todo, de acordo 

com o relatório WASH-14OO(169-200> é, para a maioria dos 

reatores, de 1 em 25.000 reator/anos, isto é, uma 

probabilidade de 4 x IO"5 por reator/ano. Para um acidente 

com liberação de atividade para a atmosfera, a probabilidade 

diminui para 1 em 70.000 reator/anos ou 1,4 x 10"5 por 

reator/ano. 

Ainda que seja muito improvável que ocorra um acidente 

com reator, cabe à Proteção Radiológica planejar ações 

necessárias a mitigar estes fatores que compõem o risco, 

para que, no momento oportuno, elas sejam tomadas o mais 

rapidamente possível, objetivando fornecer segurança ao 

trabalhador e ao público. 

A presença ou não de água num reator, é um parâmetro 

importante para se deteminar o que seria liberado ao 

ambiente se ocorresse um acidente. Geralmente, quando há 

A O 



presença de água, apenas uma pequena fração de produtos de 

fissão voláteis é liberada para o ambiente e esta liberação 

dura vários dias. Ao contrário, quando não há presença de 

água, ocorre uma grande e rápida liberação dos produtos de 

fissão voláteis, este fato é demonstrado pelos dados da 

Tabela l«>. 

O reator do IPEN, IEA-R1, é um reator térmico de 

pesquisa, tipo piscina, refrigerado e moderado a água leve. 

Atingiu a sua criticalidade em setesbro de 1957 e desde esta 

época nenhuma condição de acidente ocorreu em suas 

instalações. Seu projeto original da Babcock & Wilcox 

permite operações de potência até 5 MW, mas sua potência 

média noraal é de 1 MW ( 5 7 >. Em 1978 sofreu a sua primeira e 

única reforma que lhe permitiu um aumento apreciável em sua 

vida operacional. 

Embora os possíveis impactos para o ambiente e 

trabalhadores, produzidos por reatores de pesquisa, sejam 

potencialmente menores que por reatores de potência, não se 

pode esquecer que a maioria dos reatores nucleares de 

pesquisa estão localizados em centros urbanos ou muito 

próximos a eles, o que em geral não ocorre com os reatores 

de potência. 

Na fissão de 2 3 5U com nêutrons térmicos, são formados 

cerca de 86 radioisótopos em quantidades apreciáveis. 

Considerando apenas os rendimentos de fissão e as meias 

vidas, a contribuição para dose interna da maior parte 

destes radioisótopos é pequena* 1 4 3 5. 



TABELA 1 - Liberação atmosférica de produtos de fissão 

( 3 6 ) 
em acidentes com reatores 

REATOR UMIDADE 
LIBERAÇÃO ATMOSFÉRICA 

IODO 
PRODUTOS DE 

FISSÃO 
GASES 
NOBRES 

WINDSCALE-1 SECO 2xlo'tCi 
(12%) 

1.600 Ci Te 
600 Ci Cs-137 
80 Ci Sr-89 
9 Ci Sr-90 

3,4xl0 5 Ci 

SL-1 ÚMIDO 80 Ci 
(0,5%) 

0,1 Ci Sr-90 
0,1 Ci Cs-137 

IO** Ci 

NRX ÚMIDO N/A 
10.000 Ci em 
4,54x10 litros 
de água 

N/A 

TMI-2 ÚMIDO 17 Ci Não detectado lOxlO 6 Ci 

WTR ÚMIDO 0 Ci 
5.000 Ci em 
7,27x10 litros 
de água 

201 Ci 

CR-3 ÚMIDO 0 Ci 

70 Ci 1-131 em 
1,82x10 litros 
de água, 2 Ci 
1-131 + 100 Ci 
Xe-133 no ar 

0 Ci 

N/A = não analisado 



Os fatores que determinam quais os radionuclídeos mais 

importantes do ponto de vista de contaminação interna são a 

meia-vida física, a fração de liberação e a energia da 

radiação emitida, as características físico-químicas e o 

comportamento metabólico dos radionuclídeos^ 1* 3' 2 0 0). Segundo 

análise feita pelo relatório WASH-1400*203', os produtos de 

fissão que mais contribuem para dose interna serian: 1 3 1 I , 

1 3 3 I , MSr, *>Sr, 1 3 4Cs, 1 3 6Cs e 1 3 7Cs. 

GREITZ(61>62>, calculou as doses internas recebidas pela 

incorporação de produtos de fissão, considerando uma 

incorporação constante em atividade correspondente a fissão 

térmica de ^ U . Os dados biológicos utilizados foram o peso 

do órgão de deposição, o fator de absorção do órgão, a meia-

vida biológica e a energia efetiva dos radioisótopos. Os 

períodos de incorporação usados foram 1, 10 e 30 dias e as 

doses foram calculadas para um período acina de 50 anos após 

cessar a incorporação. Os radionuclídeos que apresentaram 

maior contribuição de dose estão na Tabela 2. 

Os órgãos e tecidos que receberiam doses apreciáveis 

seriam a tireóide, o osso, o rim, o fígado, os músculos, o 

baço e o trato gastrintestinal. Durante os primeiros 15 a 30 

dias a tireóide receberia a maior dose, causada inicialmente 

pelo 1 3 3I e 1 3 2I e depois pelo 1 3 1 I . Um cálculo de dose que 

levasse em conta apenas o 1 3 1I durante a primeira semana após 

a fissão, subestimaria a dose por um fator maior que cinco. 

Após cerca de 30 dias da fissão, o osso saria o órgão que 

receberia a maior dose, causada pelo 9 0Sr. O 1 3 7Cs seria o 

responsável pela dose de corpo inteiro. As doses para as 



TABETA 2 - Produtos de fissão que mais contribuem para 

a dose interna (62) 

NUCLÍDEO 
RENDIMENTO 
DA CADEIA 

(%) 

MEIA- VTDA 
FÍSICA 

ICRP 
f 1 

Sr- 8 9 Y 4,78 50,50 dias 0,30 

Sr- 9 0Y 5,74 27,70 anos 0,30 

Sr- 9 1Y 0,20 9,70 horas 0,30 

"Mo 6,10 67,00 horas 0,80 

* • Té 0,90 33,00 dias 0,25 

^3Ím-4 31) je 2,92 30,00 horas 0,25 

1 3 2 T e 4,37 77,00 horas 0,25 

1 3 1 j 3,08 8,05 dias 1,00 

1 3 2 j 4,37 2,30 horas 1,00 

13 3 j 1,90 20,80 horas 1,00 

13 5 j 5,90 6,70 horas 1,00 

Cs-137Ba 6,15 26,60 anos 1,00 

Ba-lt+0La 6,00 12,80 dias 0,05 

f . = fração transferida para a corrente sanguínea 



gõnadas, que são de interesse especial, são menores que a 

mais alta dose obtida por um fator de 100 e portanto, não 

são importantes no caso da ocorrência do acidente<62«162>. 

Deste modo, os radionuclídeos a serem estudados são: 

urânio, plutónio, tório, iodo, estrôncio e césio. 

2.3 - AVALIAÇÃO DOS ACIDENTES COM RADIAÇÃO 

De 1940 até 1991 foram relatados 107 acidentes com 

radiação nos quais houve exposição de indivíduos à radiações 

ionizantes que resultaram em doses acima dos limites. Nestes 

acidentes incluiu-se tanto aqueles originados de usos 

pacíficos da energia nuclear como aqueles originados de 

aplicações militares. 

A Tabela 3 ( 1 5 9 > apresenta estes acidentes com o número de 

indivíduos envolvidos e os que receberam as doses acima dos 

limites. Pode-se notar que a maioria, contabilizando 73 

acidentes, ocorreu com fontes seladas levando à irradiação 

externa, seguido por 17 acidentes com contaminação interna e 

16 acidentes de criticalidade, incluindo reatores. Vale 

lembrar que nos acidentes de criticalidade podem ocorrer 

irradiações externas e internas. Somente houve fatalidade em 

casos de irradiação e>rterna quando o corpo inteiro foi 



TABELA 3 - Acidentes com radiação ocorridos no período 

(1 .59) 
de 1940 a 1991 ~ ' 

TIPO DE ACIDENTE 
NÚMERO DE 

ACIDENTES 

NÚMERO DE INDIVlDOOS 
QUE RECEBERAM DOSES 
ACIMA DOS LIMITES 

Criticalidade 17 263 

Irradiação externa 
de corpo inteiro 25 183 

Irradiação interna 17 102 

Irradiação localizada 
com queimaduras 

48 66 



irradiado, nos casos de irradiação local com queimaduras de 

partes do corpo, não ocorreu nenhuma fatalidade. 

Na Tabela 4<155> apresenta-se a relação dos~ acidentes 

fatais ocorridos até o momento com radiação num total de 

20 acidentes e de 66 fatalidades. Embora destes acidentes 

apenas 20% ocorreram com reatores, eles foram responsáveis 

por 55% do número total de fatalidades; sendo que 35% das 

fatalidades foram causadas por irradiação externa e 10% das 

fatalidades foram causadas por irradiação interna. 

Observa-se que o responsável pelo grande número de 

fatalidades em acidentes com reatores foi-o de Chernobil, 

contribuindo cora 31 fatalidades do total de 39 restando 

apenas 8 fatalidades em 6 acidentes ou 1,3 fatalidades por 

acidente, mas o acidente de Chernobil diferiu daqueles que 

são normalmente considerados em planejamentos nucleares, 

pois a liberação foi prolongada, variou com o tempo e as 

condições metereológicas foram complexas* 1 2 8 3. 

Com esta descrição resumida a respeito de acidentes 

radiológicos e nucleares pode-se verificar que as 

irradiações acidentais mortais são excepcionais, isto porque 

elas exigem uma exposição suficientemente homogênea de todo 

o corpo e é preciso que o tempo de exposição seja 

suficientemente longo para atingir as doses letais. O 

tratamento da contaminação interna visa sobretudo, reduzir o 

risco de efeitos estocásticos como o câncer. 



TABELA 4 - Acidentes fatais com radiação ocorridos 

no período de 1945 a 1991 ( 1 5 5 ) 

ANO PAlS TIPO DE ACIDENTE NUMERO DE 
FATALIDADES 

1945 Estados Unidos Unidade crítica 1 

1946 Estados Unidos Unidade crítica 1 

1958 Yugoslávia Reator experimental 1 

1958 Estados Unidos Unidade crítica 1 

1959 Estados Unidos Reator 3 

1961 Suíça Tinta tritiada 1 

1962 México Perda de fonte para radiografia 4 

1963 China Irradiador de sementes 2 

1964 Alemanha Tinta tritiada 1 

1964 Estados Unidos Reprocessamento de urânio 1 

1 9 7 5 Itália Irradiador de alimentos 1 

1978 Argel ia Perda de fonte para radiografia 1 

1981 Estados Unidos Radiografia industrial 1 

1982 Noruega Irradiador esterilizador 1 

1983 Argentina Reator de pesquisa 1 

1984 Marrocos Perda de fonte para radiografia 8 

1986 União Soviética Reator 31 

1987 Brasi1 Roubo de fonte para radioterapia 4 

1989 El Salvador Irradiador esterilizador 1 

1990 1srael Irradiador esterilizador 1 



3 - CARACTERÍSTICAS DOS RADIONÜCLÍDEOS SELECIONADOS 

Como já foi discutido anteriormente, as medidas 

terapêuticas para redução da contaminação interna dependem 

das características físico-químicas, cinéticas e 

toxicológicas do elemento ou composto contaminante e por 

esta razão, pretende-se fazer um epítome destas 

características antes de tratar das medidas terapêuticas. 

Deste modo será abordado separadamente, cada um dos 

elementos selecionados no capítulo anterior. 

3.1 - URÂNIO 

3.1.1 - CARACTERÍSTICAS FÍSICO-QUÍMICAS 

O urânio é o quarto elemento da série dos actinídeos. 

Ele apresenta quatro estados de oxidação que são 3+, 4+, 5+ 

e 6+, em compostos sólidos e solução aquosa. O U(IV) e o 

U(VI) são os mais estáveis. 

O urânio é manuseado em todas as etapas do ciclo do 

combustível, pois ele é o elemento combustível de reatores 



nucleares. O urânio natural consiste de uma mistura de três 

radioisótopos: (99,2739%), a 5 u (0,7204%) e z^ü 

(0,0057%). As características físicas destes três 

radioisótopos estão na Tabela 5. 

Os principais compostos de urânio e suas respectivas 

classes de solubilidade encontram-se na Tabela 6. 

3.1.2 - CARACTERÍSTICAS CINÉTICAS 

Qualquer que seja a via de incorporação, a absorção do 

urânio para a corrente sanguínea vai depender de sua 

solubilidade. 

A principal via de incorporação de urânio é a inalação, 

pois a absorção pelo trato gastrintestinal é baixa, mesmo 

para compostos solúveis. Do total ingerido, 15% dos 

compostos classes D e W e 0,2% dos compostos classe Y são 

absorvidos e o restante é excretado pelas fezes < 2 2 , 9 0 ) . 

A absorção através dos olhos pode ocorrer pela formação 

de um complexo solúvel com o bicarbonato presente na 

membrana conjuntival. A absorção através da pele é 

desprezível < 2 1 5 5. 

i 



(21«) 

RADIO­
ISÓTOPO 

TIPO DE 
EMISSÃO 

MEIA—VIDA 
ENERGIA 
(MeV) . 

..ATIVIDADE 
ESPECÍFICA 
(Bq/g) 

U-238 

U-234 

U-235 

alfa 

alfa 

alfa 

4,51xl0 9 anos 

2,50xl0 5 anos 

7,10xl0 8 anos 

4,14 (25%) 
4,20 (75%) 
4,72 (28%) 
4,77 (72%) 
4,37 (18%) 
4,58 ( 8%) 
4,40 (57%) 

1,235x10** 

7,928x1o1* 

2,288xl0 8 

TABELA 6 - Classes de solubilidade dos compostos de urânio 

COMPOSTO VALENCIA 
CLASSE DE 

SOLUBILIDADE 

Tetracloreto de urânio (UC1,) 4+ W 

Tetrafluoreto de urânio (UF ) 
*t 

4 + W 

Hexafluoreto de urânio (UF ) 
o 

N 6 + D 

Oxifluoreto de urânio (UO F ) 
2 2 

6+ D 

Nitrato de uranila (UO (NO ) . 6E 0 
2 3 2 2 

6+ D 

Óxidos de urânio (U0 2) 4 + Y 

( u o 3 ) 6+ W 

( U 308> 
indet. Y 

Diuranato de sódio (Na U 0 ) 
2 2 2 

6+ W 

Diuranato de amónio (NE ) U O 
3 2 2 7 

6+ W 
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Na absorção após inalação, além da solubilidade do 

composto, o DAMA é outro parâmetro importante que deve ser 

levado em consideração, pois em virtude de sua alta 

densidade, a maioria das partículas contendo urânio teriam 

um DAMA que não lhe permitiria ser absorvido pelo pulmão. 

Baseado nas medidas realizadas em algumas instalações 

de beneficiamento de urânio, foi estimado que apenas 1 a 

5% do urânio contido nos aerossóis penetraria na região 

pulmonar. O restante seria depositado no trato respiratório 

superior e, eventualmente, deglutido. Os compostos solúveis 

depositados na região alveolar são normalmente absorvidos na 

sua totalidade e partículas menos solúveis podem ser 

parcialmente absorvidas ou ser totalmente removidas por 

mecanismos de eliminação pulmonar. 

As medidas da carga pulmonar em trabalhadores 

ocupacionalmente expostos en locais com alta concentração de 

urânio no ar, revelaram que uma pequena fração do pó inalado 

penetra na região alveolar. No caso de inalação de compostos 

insolúveis, o urânio pode ser encontrado tanto nos 

linfonodos dos brônquios coiao nos dos pulmões ( 1 2 >. 

No organismo dos mamíferos, os átomos de urânio tendem 

a ser convertidos a urânio hexavalente. A presença da forma 

tetravalente na corrente sanguínea só é conseguida por meio 

de injeção intravenosa, mesmo este, se oxida em urânio 

hexavalente ou óxido de urânio coloidal no plasma* 2 2' 1 5 8' 2 1 5 5. 



O ion uranila (U02*+) é a espécie mais estável em 

solução e é a forma mais comum de urânio presente nos 

fluídos do corpo. No plasma, aproximadamente 40% do urânio 

está presente como complexo U-transferrina e 60% como 

complexos aniônicos de baixo peso molecular, principalmente 

com o carbonato. Os complexos de baixo peso molecular são 

filtrados rapidamente pelo glomérulo no rim. O complexo U-

transferrina não é filtrável, no entanto ele é um complexo 

fraco que se dissocia à medida que diminui a concentração do 

complexo ü-carbonato. Este equilíbrio faz com que o urânio 

deixe rapidamente a corrente sanguínea*107»182*. 

Os complexos estáveis também são formados com os íons 

orgânicos menores, como os citratos ou os maleatos, mas sua 

concentração no plasma é relativamente pequena < 4 6 ). 

Uma vez na corrente sanguínea, os compostos de urânio 

são rapidamente distribuídos pelo organismo humano. Dados de 

experimentos em humanos revelaram que 2/3 da dose injetada 

deixa a corrente sanguínea em 6 minutos e após 20 horas da 

administração 99% deixou a corrente sanguínea*12*. Isso 

ocorre em virtude da abundância de íons HCO3" no sangue, que 

fazem com que os complexos urânio-proteínà se dissociem 

continuamente para restabelecer o equilíbrio com os 

complexos urânio-bicarbonato e assim ser eliminado* 1 8 2). 

Em medidas in vivo, de indivíduos ocupacionalmente 

expostos, 85% da carga corporal de urânio foi encontrada no 

osso, mais que 90% do remanescente estava no rim e 

quantidades detectáveis poderiam ser encontradas no 
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flgado^oy segundo a CIPR<90> a distribuição do urânio no 

organismo ocorre na seguinte ordem: esqueleto, rim e figado 

com a relação 131:15,5:1, respectivamente. 

Dados mais recentes de análises radioquímica de tecidos 

de autópsia, feitas pelo "United States Uranium Registry", 

USUR, revelaram que a deposição de urânio em tecidos humanos 

segue a seguinte ordem decrescente: esqueleto, fígado e rim, 

com razão de 63:2,8:1, respectivamente. O valor das medidas 

in vivo feitas antes da morte destes indivíduos mostraram 

duas vezes mais urânio e duas vezes mais 2 3 5U do que revelou 

o exame de autópsia(98>. 

Nos ossos, o urânio se deposita principalmente nos 

cristais de hidroxiapatita, ligando-se aos grupamentos 

fosfato destes cristais. Sua deposição no osso é uma reação 

de troca iónica, na qual o íon uranila substitui dois íons 

Ca***465. O tamanho dos íons U02** impede sua entrada no 

interior do cristal de hidroxiapatita e ele permanece em sua 

superfície acessível a reações de troca iônica < 1 5 8» 1 8 2 >. 

O urânio hexavalente é rapidamente excretado pelo rim. 

Os complexos urânio-bicarbonato no sangue são filtrados e 

ultrafiltrados pelo glomérulo, após o qual uma fração do 

bicarbonato é reabsorvida nos túbulos convolutos proximais, 

liberando íons uranila<213). Estes íons livres, se unem à 

proteínas das células epiteliais renais, sendo 

posteriormente liberados na urina, juntamente com os íons 

uranila que permaneceram complexados com bicarbonatos'465. 



Por radiografia dos rins, constatou-se que o urânio se 

distribui de maneira uniforme pelo órgão concentrando-se 

principalmente, nas estruturas corticais e sobre células do 

túbulo contornado proximal<117>. 

Mais que 90% do sal de urânio hexavalente solúvel, 

injetado intravenosamente, é excretado pelo rim e menos que 

1% pelas fezes. A excreção é caracterizada por duas fases, 

uma rápida onde 70% do urânio é excretado nas primeiras 

24 horas e outra lenta com meia-vida de meses. A meia-vida 

biológica média do urânio sob condições de incorporação 

normal tem sido estimada entre 180 a 360 dias* 7 8- 1 7 9*. 

3.1.3 - CARACTERÍSTICAS TOXICOLÓGICAS 

A exposição humana a compostos de urânio pode levar a 

dois tipos de danos, um renal causado pela toxicidade 

química do urânio e outro radiológico causado pela absorção 

da radiação ionizante emitida. A avaliação de qual é o mais 

crítico vai depender da solubilidade do composto e de sua 

composição isotópica. Para os compostos classe D o dano 

químico renal é o mais crítico, mesmo para um alto grau de 

enriquecimento; para compostos classe W, o dano mais crítico 

é determinado pelo grau de enriquecimento e para os 

compostos classe.Y, o dano radiológico no pulmão é o mais 

crítico, não importando o grau de enriquecimento. 
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O isótopo mais danoso do ponto de vista de irradiação é 

o cuja concentração é menor que 1% em urânio natural, 

mas pode ser enriquecido no ciclo do combustível. 

Realizou-se vários estudos para explicar a ação tóxica 

do urânio no rim*76»78"158*. A explicação que prevalece é a de 

que o urânio não entra nas células, mas danifica o rim pela 

ligação com proteínas das membranas das células do túbulo 

renal, bloqueando a ação da hexoquinase, impedindo o 

mecanismo de fosforilação celular da glicose e seu 

metabolismo. Com isso, ocorre a eliminação de Eaateriais de 

degradação citoplasmática pela urina, como proteínas 

desnaturadas, enzimas e aaiinoácidos(158). 

Em estudos realizados em pacientes terminais,'notou-se 

que após administração de urânio, ocorre o aparecimento de 

catalase e albumina na urina, assim como alterações na 

reabsorção de glicose pelo rim. A catalase se manifesta mais 

que a albumina urinária. A capacidade de reabsorção pelo rim 

de sódio, glicose, cloro, assim como a secreção de potássio 

são alteradas. Os bicarbonatos, os cloretos e os aminoácidos 

que são tratados por essa porção do túbulo contornado, 

aparecem em grande abundância na urina. A uréia e o 

amoníaco, que são represados por outra porção do túbulo 

renal e a creatinina e a xilose, cuja excreção depende da 

filtração glomerular, não são afetadas*22-117-158*. 

LUESSENHOP ( 1 1 7 ) concluiu, após experimentos com 

trabalhadores do projete Boston, que a dose mínima 

necessária para o aparecimento de albuminúria e catalisúria 



seria 0,1 mg de U6+/kg de peso corporal. Considerando um 

homem de 70 kg incorporando 7 mg de U6* solúvel, a 

concentração na urina seria 3,25 ng de U/L, o que está muito 

acima dos limites de excreção urinária de urânio. Outros 

dados eu humanos tem indicado que uma concentração de 3 ug 

de urânio por um grama de rim, pode ser tolerada sem danos 

futuros ao órgão ( 7 8» 1 0 7 >. 

Para compostos solúveis de urânio altamente 

enriquecido, o órgão considerado crítico é o osso, pela 

sensibilidade à radiação das células da medula óssea que 

podem ser danificadas. Neste caso, o efeito tóxico nos rins 

é de importância secundar iaí100>101 >. Alguns autores 

verificaram alterações metabólicas no fígado de animais, mas 

o fígado mostrou alto poder de regeneração*72*. 

Para compostos de urânio insolúvel, o órgão que recebe 

a maior dose é o pulmão, não importando o grau de 

enriquecimento1100'101 >. 

3.1.4 - MEDIDAS TERAPÊUTICAS 

A ação tóxica do urânio nos rins é conhecida desde 

1887-1888, quando foi detectado que sais de urânio 

aumentavas a excreção de albumina e glicose na urina de 

animais intoxicados. Até 1915 foram publicados, alguns 



trabalhos confirmando a ação tóxica de urânio nos rins e f 

como suspeitava-se que a ação era em virtude de sua 

habilidade de formar ácidos no corpo, pensou-se em inibir a 

ação tóxica com o uso de um álcali, o que foi confirmado 

pela utilização de carbonato de sódio em ratos, que diminuiu 

a mortalidade e a excreção de glicose e albumina pelo 

rim<59.73.212,213). 

Posteriormente, outros agentes foram estudados com a 

finalidade de diminuir a ação tóxica dos sais de urânio no 

rim, como o citrato de sódio < 4 1 ), os polif osf atos(72> e o Ca-

EDTA ( 3 8 ). Todos mostraram-se eficazes, mas o citrato de sódio 

mostrou-se menos eficaz que o bicarbonato, ps polifosfatos, 

quando administrados par entera lmente, mostraram-se eficazes, 

mas são hidrolizados in vivo, levando à acidóse metabólica e 

complexando o cálcio sérico, causando hipocalcemia. O EDTA 

foi considerado eficaz por este autor, mas trabalhos mais 

recentes mostraram que o EDTA é ineficaz na eliminação de 

urânio<127>, além de ser tóxico renal c 5 1 ). 

Trabalhos mais recentes realizados por HURSH & SPOOR<78> 

em pacientes hospitalizados, nos quais foi administrado U 6 + 

intravenosamente, nais 2.000 cm 3 de uma solução contendo 9,2 

g de citrato de sódio e 2,2 g de ácido cítrico, não 

mostraram aumento na taxa de excreção urinária de urânio, 

indicando que estes agentes foram metabolizados ao invés de 

serem excretados. £3 outro paciente, foi administrado 8 g de 

cloreto de amónio diariamente, por 3 dias e 12 g 

diariamente, por 4 dias, no quinto dia foi administrado nova 

dose de 3,17 mg de urânio hexavalente. A dose de cloreto de 



amónio foi reduzida a 4 mg/dia até 9 dias. Houve um aumento 

de CO2 no soro, mas a eliminação de urânio não foi alterada. 

Com o uso de diidrotacisterol, (AT-10), a excreção urinária 

de cálcio aumentou três vezes, mas a excreção urinária de 

urânio não foi alterada. 

NEUMAN, W et al<134>, estudaram o efeito de bicarbonato 

de sódio, citrato trisódico, malato disódico, lactato de 

sódio, fumarato disódico e succinato disódico. O bicarbonato 

mostrou a melhor ação preventiva e terapêutica. Estas 

substâncias foram estudadas porque atuam pelo mesmo 

mecanismo do bicarbonato, isto é, o ânion orgânico de todos 

são metabolizados no organismo, deixando um resíduo 

alcalino, que se ligará ao U6* e passará através do 

glomérulo em uma forma complexada e não tóxica. 

O aumento de bicarbonato na urina aumenta a eliminação 

de citrato que também se liga ao U6*, mas o bicarbonato por 

si é mais eficaz e menos tóxico. 

Os melhores resultados do tratamento com bicarbonato 

foram obtidos em ratos, com administração por via oral, por 

3 dias antes da injeção de urânio, com doses de bicarbonato 

suficientes para produzir alcalose moderada < 1 3 4 >. 

A dieta baixa em sal e gordura e alta em proteína e 

vitamina é benéfica na recuperação de ratos envenenados por 

urânio. A administração de proteínas e, principalmente a 

vitamina C, ajuda no reparo celular e o sal aumenta 

precipitação do urânio nas proteínas < 1 3 4 ). 

i 
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A administração de agua parece ser benéfico para 

contaminação interna por urânio, principalmente se 

administrada em conjunto com bicarbonato. Isto pode ser 

explicado pelo fato de uma alta taxa de produção de urina 

prevenir o desenvolvimento de catalisúria(134>. 

Atualmente, a substância mais indicada para o aumento 

da eliminação de urânio solúvel incorporado é o bicarbonato 

de sódio, pois produz o complexo solúvel Na*((UO2) (003)3) , o 

qual é menos nefrotõxico e promove a migração do urânio para 

o fluído extracelular. O controle da dose deve ser feito 

pela medida constante do pH urinário^2.*2'82»131»2145. 

No caso de inalação de compostos de urânio insolúveis, 

deve-se avaliar o risco de efetuar a lavagem pulmonar. 

3.2 - PLUTÓNIO 

3.2.1 - CARACTERÍSTICAS FÍSICO-QUÍMICAS 

O plutónio foi produzido pelo homem em 1941, em 

quantidades de microgramas, que logo passou a gramas e em 

alguns meses a quilogramas -



O plutónio é um elemento transurânico de número atômico 

94, possui 15 isótopos de número de massa variando de 

232 a 246, sendo todos radioativos. O ^ P u e 2 3 9Pu são os 

mais comumente encontrados. 0 2 3 9Pu decai por emissão de 

partículas alfa de 5,16 MeV (88%) e 5,11 MeV (11%), com 

meia-vida de 24.400 anos. O 2 3 8Pu decai por emissão de 

partículas alfa de 5,50 MeV (72%) e 5,46 MeV (28%), com 

meia-vida de 86 anos. O ^ P u é mais danoso que o 2 3 9Pu por 

ter atividade específica maior ( 1 3 1 ). 

O plutónio possui reatividade química alta, podendo 

apresentar cinco estados de oxidação com valência variando 

de +3 a +7. Todos os cátions se associam com a água em um 

certo grau, esta reação ocorre mais facilmente em pHs altos, 

sendo altamente favorecida em pH fisiológico. A tendência a 

hidrolizar decresce na ordem: Pu(IV), Pu(VI), Pu(III) e 

Pu(V) . O Pu(VTI) só existe em condições especiais ( 4 5» 1 0 6 ). 

Como consequência da hidrólise, temos a formação de 

espécies monoméricas (partículas com diâmetro menor do que 

0,01 um) que podem agregar-se por meio de pontes de 

hidrogênio, levando à formação de espécies poliméricas 

(partículas com diâmetro maior do que 0,01 um) í 4 5» 1 0 6 ). 

Os óxidos e hidróxidos de plutónio são classificados 

pela CIPR<90> como classe Y e todos os demais compostos são 

classe W. 
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3.2.2 - CARACTERÍSTICAS CIHÊTICAS 

A via mais importante de incorporação de plutónio é a 

inalação, pois a absorção via ingestão é cerca de 10~ 4% para 

compostos classe Y e cerca de 10'3% para compostos classe W. 

Quando o plutónio é ingerido em solução ácida ou estado 

hexavalente, pode haver un aumento na absorção via 

ingestão ( 2 0 2 ). 

Não ocorre absorção de plutónio através da pele 

intacta, mas ocorre através da pele ferida que é uma via 

importante de incorporação, em virtude da grande frequência 

com que ocorre. De um total de 203 casos de contaminação 

interna com plutónio relatados de 1957 a 1970, 20% foi 

causado por ferida contaminada e 65% foi causado por 

inalação«5'204>. 

Os compostos classe Y não são absorvidos no pulmão 

Nesse caso uma fração pode ser deglutida para o trato 

gastrintestinal, outra pode ser fagocitada pelos macrófagos 

e ser translocada para os linfonodos regionais ou permanecer 

por longo tempo na porta de entrada. Uma pequena parte 

destes compostos podem ser absorvidos lentamente pelo 

pulmão. Os compostos classe W são absorvidos via inalação, 

sendo que uma quantidade significante atravessa 

imediatamente a membrana alveolar para a linfa e o 

sangue ( 8- 4 5' 1 3 3 ). 



Nos fluídos biológicos o Pu (IV) existe não como um 

íon, mas coso um complexo (solúvel, transportável e 

monomérico) ou como um produto de hidrólise (insolúvel, 

coloidal e polimérico) ( 4 5 ). 

0 plutónio apresenta comportamento cinético semelhante 

ao ferro, assisa ele tem afinidade pelos sítios sistêmicos de 

transporte e estocagem de ferro. 

Cerca de 90% do plutónio que atinge a corrente 

sanguínea na forma solúvel se liga à transferrina, proteína 

plasmática que transporta o ferro, cerca de 5% se associa a 

outras macromoléculas e os 5% restantes se ligam à 

substâncias de baixo peso molecular, como peptídeos, 

aminoácidos e citratos ( 1 9 3 ). 

A distribuição do plutónio pelo organismo depende da 

solubilidade e do tempo decorrido desde a incorporação, pois 

a redistribuição é lenta. Estudos do conteúdo de plutónio 

obtido em tecidos de autópsias de indivíduos 

ocupacionalmente expostos, revelaram concentração maior "nos 

linfonodos traqueo-bronquiais, seguido pelo pulmão e 

fígado<202>. 

Existem diferenças na deposição da forma monomérica e 

da forma poliBérica do plutónio. Estudos em animais 

revelaram que a forma monomérica, quando injetada via 

intravenosa, se deposita em quantidades equivalentes no 

fígado e osso e a forma polimérica se deposita em maior 

quantidade no fígado que no osso í W- l 1 2- 1 2 0 ). 



No fígado, o plutonio se liga à ferritina, proteína que 

estoca o ferro no hepatócito, e após vários meses as células 

hepáticas se necrosam e seus restos, incluindo o plutonio, 

são engolfados pelas células do retículo endotelial<i80>. 

A deposição do plutonio no esqueleto ocorre 

principalmente nas superfícies ósseas, que estão mais 

próximas à circulação e mais intimamente associadas com a 

medula óssea eritropoética, mas os processos que regulam 

essa deposição não estão ainda bem claros. Parece que há 

maior deposição em ossos em crescimento*45»202*. 

O plutónio é excretado tanto pelas fezes, como pela 

urina. A excreção fecal é resultante do plutónio insolúvel 

que foi ingerido ou inalado e está sendo deglutido pela ação 

mucociliar, ou do plutónio proveniente do fígado que é 

excretado pela bile através do ciclo entero-hepático. O 

plutónio excretado na urina é proveniente da ultrafiltração 

pelo glomérulo do complexo plutônio-citrato formado no 

sangue<92.i13.iA9>. 

3.2.3 - CARACTERÍSITCAS TOXICOLÓGICAS 

O conhecimento da toxicologia do plutónio advém de 

dados em seres humanos e animais. Estudos em animais com 

incorporação de atividades muito altas, demonstraram que o 



efeito biológico agudo causado pelo plutónio é a necrose das 

células do pulmão, do osso, do fígado e dos linfonodos e o 

efeito tardio é o câncer pulmonar, o câncer ósseo e em menor 

número de casos o câncer no fígado. 

Em animais não foram observados efeitos hereditários 

resultantes da deposição de plutónio nas gônadas. 

Em animais com feridas contaminadas por plutónio, 

observou-se a formação de fibrosarcoma maligno na região 

afetada. Em um caso de contaminação humana apareceu UB 

pequeno nódulo na região afetada após 4 anos, o nódulo foi 

removido e a análise acusou a presença de 0,1 ug de 239puO05>. 

Em outros casos humanos foi verificado a formação de nódulos 

fibrosos no local das feridas, cujo tempo para surgimento 

variou de poucos meses a vários anos após a contaminação<204>. 

O plutónio tem sido considerado como o agente mais 

eficaz em causar efeitos tardios tipo câncer, principalmente 

osteosarcoma. Assume-se que o efeito radiológico é a única 

causa de dano, excluindo a toxicidade química, pois não há 

nenhum isótopo estável para comparação* 1 4 0 ). 



3.2.4 - MEDIDAS TERAPÊUTICAS 

Em virtude de sua alta radiotoxicidade, um esforço 

considerável tem sido gasto, desde os anos 50, para 

encontrar um meio eficaz de remoção terapêutica do plutónio 

incorporado, embora tenha havido poucos casos de 

contaminação interna por plutónio ao longo deste tempo. 

Muitos trabalhos foram publicados com estudos em 

animais, sobre a utilização de citrato de zircônio na 

remoção do plutónio incorporado. Em pH fisiológico o 

zircônio forma pequenos agregados que são capazes de 

adsorver plutónio e são pequenos o suficiente para serem 

ultrafiltrados no glomérulo e eliminados na urina, 

prevenindo a deposição esquelética. Embora o citrato de 

zircônio tenha mostrado certa eficiência em animais, 

experiências em seres humanos mostraram sua ineficácia em 

remover plutónio, além do aparecimento de efeitos tóxicos 

causados pelo próprio zircônio ( 1 6 4» 2 1 1 >. 

O citrato de sódio foi usado com o objetivo de aumentar 

a remoção do plutónio por complexação numa forma solúvel, 

excretável, mas os resultados não foram satisfatórios. O 

citrato injetado é rapidamente metabolizado e tem pouco 

valor na eliminação do plutônio ( 2 0 7 ). 

Vários agentes -quelantes já foram experimentados para 

aumentar a eliminação de plutónio do organismo. O plutónio 
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forma complexo solúvel com EDTA e DTPA o que facilita sua 

remoção. O DTPA tem se mostrado o agente mais eficaz, pois o 

complexo formado com DTPA é mais estável que o formado com 

EDTA, não oferecendo nenhum risco de descomplexação antes da 

eliminação ( 5 0« 1 3 9 >. 

Após ter se mostrado eficaz em animais, o DTPA foi 

usado em seres humanos. Resultados de 5 indivíduos 

contaminados internamente com plutónio, mostraram que o DTPA 

era tão eficaz em homens como em animais. A dose requerida 

para homens é menor que para animais, os indivíduos citados 

receberam doses variando de 0,1 a 2,0 g de DTPA diariamente, 

e a eficácia não variou para doses de 0,9 a 1,6 g. Este fato 

é importante porque, em virtude do potencial do DTPA em 

causar dano no rim, é desejável administrar a menor dose 

possível. A alcalinização da urina não aumentou a 

eficácia'141'156*. 

Seis indivíduos foram tratados com DTPA após cerca de 

2,5 a 8 anos da contaminação com 2 3 9Pu, em doses variando de 

0,1 a 2,0 g de DTPA/dia. A taxa de eliminação de z^Pu pela 

urina aumentou por um fator de 45 a 120. O tratamento com 

DTPA aumentou a excreção urinária de 8 a 12 vezes o valor 

obtido anteriormente com EDTA. A dose recomendada foi de 

1,0 g, 2 a 3 vezes por semana por 3 semanas alternadas com 

um período de 3 semanas sem tratamento'139'. 

Uma revisão dos dados de indivíduos tratados com DTPA, 

demonstram que a taxa de excreção urinária retorna, após o 

tratamento, ao nível anterior dentro de 15 a 25 dias. Assim, 



a avaliação da eficácia deve ser feita após 20 ou mais dias 

do término do tratamento paxa que possa haver uma comparação 

dos dados de excreção antes e após o tratamento < 9 ). 

O DTPA é mais eficaz se administrado por via 

intravenosa, por via oral ele aumenta a absorção do plutónio 

pelo trato gastrintestinal aumentando também a absorção do 

plutónio advindo do ciclo entero-hepático ( 1 0» 5 0' U 1 ,. A 

administração oral de DTPA apresenta apenas 10% da eficácia 

da via intravenosa*58*. 

A eficácia do DTPA diminuiu durante o tratamento por 

longo tempo. NORWOOD ( 1 4 0 ), constatou que ao final de um 

tratamento por 50 semanas de um indivíduo contaminado, a 

eficácia diminuiu a 20% do inicial. A terapia foi 

interrompida por alguns meses e então reiniciada após 

43 semanas e a eficácia voltou à inicial. 

BALL0U ( 9 ) comparou a eficácia de agentes quelantes como 

TTHA (ácido trietileno tetramino hexacético) , DTPA, ACHDPA 

(ácido aminoetil ciclohexil diamino pentacético) e ACHTA 

(ácido aminoethoxi ciclohexil amino tetracético), os dois 

últimos se mostraram menos eficazes que DTPA, e TTHA se 

mostrou tão eficaz quanto DTPA. 

A desvantagem do DTPA é a sua toxicidade renal, que 

ocorre em virtude da formação in vivo de quelatos com Mn, Zn 

e Ca, que são metais importantes na atividade de algumas 

enzimas como a DNA-polimerase c 1 7' 5 1» 1 9 5 >. 



Na tentativa de diminuir os efeitos colaterais do DTPA, 

foram sintetizados quelatos como: Ca-DTPA, Zn-DTPA, Co-DTPA, 

Na3CaDTPA e Na3ZnDTPA. Destes o Zn-DTPA e NajZnDTPA se 

mostraram menos tóxicos, mesmo com doses cinco 

vezes maior que os outros e a eficácia foi 

equivalente*17'29'105'167»195*. A injeção de Zn-DTPA é menos 

dolorida que Ca-DTPA(171). Para o DTPA ou CA-DTPA a 

administração de dose única é menos tóxica que doses menores 

com maior frequência, sendo que para o Zn-DTPA não há 

alteração*17'94'. 

O desferrioxamina, DFOA, um agente quelante produzido 

microbiologicamente, foi usado com sucesso no tratamento de 

envenenamento por ferro e mostrou uma forte afinidade por 

^'Pu, removendo-o da ferritina. O DFOA se mostrou tão eficaz 

quanto DTPA se administrado poucas horas após a 

contaminação, mas com o início do tratamento sete dias após 

a exposição, ele foi inef icaz ( 1 9 4' 2 0 7 ). O DFOA parece prevenir 

a deposição óssea, mas é ineficaz na remoção do plutónio 

depositado no fígado. Ele é aceito pela FDA para uso em 

humanos enquanto que o DTPA ainda não o é ( 1 7 3 ). 

-eliminação do plutónio depositado no pulmão 

O DTPA na forma de aerossol tem sido estudado em homens 

por via inalação, para aumentar a remoção do plutónio retido 

no pulmão, porque no rato a ação persiste por mais tempo que 

a injeção intravenosa. A inalação prolonga a ação do DTPA no 

pulmão, mas também aumenta a possibilidade de ação deletéria 
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local. Parece que o DTPA diminui a atividade fagocltica dos 

macrófagos diminuindo a absorção nas células pulmonares* 1 7 3'. 

O DTPA não tem efeito na remoção de compostos 

insolúveis do pulmão, nesse caso o único meio eficaz é a 

lavagem pulmonar. Outros agentes já foram estudados para 

remover ^'PuOz do pulmão, entre eles, os broncodilatadores, 

os agentes mucolíticos, os surfactantes, os estimulantes, os 

fagocíticos e os espectorantes, mas todos se mostraram 

inef icazes ( 1 7 1 ). Uma medida paliativa recomendada por alguns 

autores é a administração de laxativos, como sulfato de 

magnésio, para acelerar o trânsito intestinal do plutónio 

que está sendo deglutido do pulmão ( 8 2 ). 

-eliminação do plutónio depositado em ferimentos 

O tratamento recomendado na literatura para ferimentos 

com contaminação de plutónio, é a excisão cirúrgica local, 

com remoção física do plutónio ou a injeção local de DTPA 

para solubilizar o plutónio depositado. Como o quelato 

Pu-DTPA é bastante estável, ele é excretado pela urina sem 

se depositar em outros órgãos ( 1 3 1' 2 0 7 ). 

Depósitos de plutónio em feridas ou tecido subcutâneo, 

podem ser deixados no local quando o dano da remoção 

cirúrgica excede o dano de deixá-lo no local. Em tais casos 

o paciente deve ser observado periodicamente para 

verificação de aparecimento de tumor local, durante toda a 

vida do indivíduo. 
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3.3 - TÓRIO 

3 . 3 . 1 - CARACTERÍSTICAS FÍSICO-QUÍMICAS 

O tório é um elemento de número atômico 90, pertencente 

a família dos actinídeos. Existem 25 isótopos de tório de 

massa atômica variando de 212 a 236, todos são radioativos. 

Os isótopos de meia-vida maior são encontrados na natureza 

associados às séries radioativas naturais de e S 2 T h . Os 

isótopos mais importantes são ^ T h , aQTh e 2 2 8Th, por serem 

mais usados e pelo seus riscos potenciais maiores de causar 

danos à saúde. 

O z^Th decai por emissão de partículas alfa de 4,01 MeV 

(76%) e 3,95 MeV (24%) com meia-vida de 1,41 x 10 1 0 anos, o 

2 3 0Th decai por emissão de partículas alfa de 4,68 MeV (76%) 

e 4,62 MeV (24%) com meia-vida de 8,00 x 10 4 anos e o 2 2 8Th 

decai por emissão de partículas alfa de 5,43 MeV (71%) e 

5,34 MeV (28%) com meia-vida de 1,91 anos<131>. 

Os isótopos 2 3 2Th e 2 2 8Th ocorrem em minerais de tório, 

enquanto que os isótopos 2 3 4Th e 2 3 0Th ocorrem em minerais de 

urânio. O tório natural consiste do isótopo a 2 T h em 

P.ftfjnf̂ Hn K'?.r¡rw;: rr rwFBf-u Mi.in FAB/ÇP . . resta 



equilíbrio com os seus produtos de decaimento, sendo que 

estes constituem uma pequena parte do tório natural. 

Em solução aquosa, o tório apresenta um único estado de 

oxidação que é 4+, em pH maior que 3,5 ele é hidrolizado e 

tende a formar complexos iónicos e quelatos estáveis ( 1 9 9 >. 

Os óxidos e hidróxidos de tório são classificados como 

classe de solubilidade Y e os demais compostos pertencem à 

classe W<90>. 

3.3.2 - CARACTERÍSTICAS CINÉTICAS 

Os conhecimentos da cinética do tório advém de estudos 

em pacientes que utilizaram 232Th02 como contraste em exames 

radiográficos. Este contraste era constituído de uma solução 

coloidal com 25% de ^ThOa e foi usado de 1929 a 1955 com o 

nome comercial de Thorotrast<131»199). 

A via mais crítica de incorporação do tório é a 

inalação, pois a absorção gastrintestinal é insignificante, 

cerca de 0,02% da quantidade ingerida*3'. 

Os dados da cinética do tório obtidos com injeção 

intravenosa de Thorotrast, não são aplicáveis a pessoas cuja 

via de incorporação seja a inalação. Isso foi provado com 
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dados obtidos em tecidos de autópsia de trabalhadores 

expostos ao tório em usina de refinamento, neste caso a 

concentração de 2 3 2Th medido diminuiu na ordem: linfonodos, 

pulmão, baço, fígado e rim< 1 7 1 ). A concentração alta nos 

linfonodos indica que uma parte do tório é retirado do 

pulmão pelo sistema linfático. 

No caso do Thorotrast injetado, as maiores 

concentrações de tório foram encontradas no 

fígado, baço, medula óssea e ossos, 

respectivamente' 1 6. 1 1 0. 1 2 2. 1 6 5. 1 8 s. 1 8 7>. 

Na corrente sanguínea, o tório é hidrolizado e pode 

existir na forma monomérica ou na forma polimérica 

(coloidal) . Em concentrações baixas, ou na forma de 

complexo, há maior porcentagem de forma monomérica. Em 

concentrações altas a tendência é formar polímeros, que são 

fagocitados pelas células do sistema retículo endotelial 

localizadas no fígado, baço e mecrala óssea. Nesse caso são 

excretados lentamente, através da bile para o trato 

gastrintestinal, sendo eliminados pelas fezes(2>. 

O ICRP-30(90> considera que da atividade total 

incorporada de tório, 70% é retido no osso com meia-vida de 

8000 dias, 4% é retido no fígado cosa meia-vida de 700 dias e 

16% é distribuído pelos outros órgãos com meia-vida de 

700 dias. 
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3.3.3 - CARACTERÍSTICAS TOXICOLÓGICAS 

Não há relatos da toxicidade química do tório. A 

radiotoxicidade decorre da radiação alfa emitida pelo tório 

e por seus produtos de decaimento, principalmente o 2 2 4Ra ( 1 9 9 ). 

Os dados da toxicologia do tório são resultantes da 

utilização de Thorotrast. A instilação direta de Thorotrast 

na cavidade nasal e sinus paranasais, resultou no 

aparecimento de tumores epiteliais < 1 9 9 >. Os pacientes que 

receberam Thorotrast a partir da década de 20 até 1955 em 

várias partes do mundo, apresentaram principalmente, câncer 

de fígado, cirrose hepática, incluindo hemangiosarcomas e 

leucemia mieloide aguda* 4 4' 4 7* 7 5' 9 7. 1 0 3. 1 7 1. 2 0 9*. 

Em virtude da deposição de Thorotrast na medula óssea, 

ocorre a destruição dos tecidos eritropoético e 

mielopoético, com subsequente aparecimerto de células 

sanguíneas imaturas circulantes. 

É preciso lenbrar que os dados com Thorotrast não 

representam totalmente o tório manuseado em usinas de 

benef iciamento. A dosimetria do tório eu. outras formas 

químicas é diferente pelas diferenças no comportamento 

cinético e, consequentemente, toxicológicos*"^. 
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3.3.4 - MEDIDAS TERAPÊUTICAS 

Há poucos dados na literatura sobre as medidas 

terapêuticas para aumento da eliminação de tório do 

organismo. 

No caso do Thorotrast, nenhum tratamento mostrou-se 

eficaz. O agente quelante DTPA se mostrou ineficaz em um 

caso de paciente injetado com Thorotrast ( 3 ). 

Para outras formas de tório, o DTPA ou DFOA podem 

aumentar a excreção, mas não são eficazes o suficiente para 

garantir a terapia por longo tempo ( 1 3 1 ). TAYLOR ( 1 9 4>, estudou a 

eficácia do DFOA e DTPA em reduzir a retenção de tório 

injetado intravenosamente em ratos, o DFOA se mostrou eficaz 

nas primeiras horas após a injeção e o DTPA se mostrou mais 

eficaz que DFOA. 

O EDTA foi administrado em dois indivíduos que 

incorporaram tório em um acidente e não foram obtidos 

resultados satisfatórios no aumento da eliminação*3'. 
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3.4 - IODO 

3.4.1 - CARACTERÍSTICAS FÍSICO-QUÍMICAS 

O iodo possui número atômico 53, e é um membro da 

família dos halogéneos. A química do iodo é complexa em 

virtude da variedade de formas em que ele pode ser 

encontrado, com valências variando de -1 a +7. Os seus 

estados de oxidação são: iodeto (I"), iodo elementar (I2) , 

ácido iõdico ou iodato (HIO3), dióxido de iodo (IO2) e o 

ácido periódico ou per iodato (HIO4). O iodo, quando em 

solução aquosa, encontra-se em todos os seus estados de 

valência* 2 3 5. 

Os radioisótopos de iodo são os produtos de fissão mais 

abundantes. São conhecidos 33 isótopos do iodo e dentre 

eles, o único estável é o 1 2 7 I . Dos 32 isótopos radioativos, 

12 são produtos de fissão. Na Tabela 7 apresenta-se os 

isótopos do iodo que ocorrem como produtos de fissão e as 

respectivas meias-vidas e rendimentos de fissão. Todos os 

radioisótopos são emissores beta menos e gama ( 7 A' 1 3 2 ). 

O 1 2 9 I , embora seja o radioisótopo com maior meia-vida, 

se forma em pouca quantidade no reator, não oferecendo risco 

aos indivíduos expostos, sendo mais " importante em 

considerações ambientais. Dos remanescentes, apenas os 
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TABELA. 7 - Características físicas dos radioisótopos 

de iodo*36) 

NÚMERO DE 
MASSA MEIA— VIDA 

RENDIMENTO 
DE FISSÃO 
DIRETA (%) 

RENDIMENTO DA 
CADEIA DE 
FISSÃO (%) 

" ""127 estável 0,0 0,1 

129 1,6x10 
7 

anos 0,0 0,8 

131 8,05 dias 0,0 2,9 

132 2,30 horas 0,2 4,4 

133 20,80 horas 0,6 6,6 

134 52,50 min. 2,2 7,8 

135 6,70 horas 2,9 5,5 

136 86,00 seg. 2,9 3,9 

137 22,00 seg. 2,2 2,2 

138 5,90 seg. 1,3 1,5 

139 2,70 seg. 0,8 0,8 

140 1,50 seg. 0,3 0,3 



radioisótopos com número de massa de 131 a 135 são 

significantes em termos de exposição intema ( 1 3 2 ). 

0 radioisótopo que mais contribui para a dose interna é 

o 1 3 1I, sendo que nas primeiras horas após a fissão os 

isótopos 1 3 2 I , 1 3 3 I f

 1 3*I e 1 3 5I contribuem significativamente 

para a dose interna. O 1 3 1I decai por emissão de partículas 

beta menos de 0,61 MeV (87,2%) e gama de 0,36 MeV (79%), 

para o 1 3 1Xe que é estável*62.™. 132>. 

Todos os compostos de iodo são classificados como 

classe D pela CIPR**». 

3.4.2 - CARACTERÍSTICAS CHÊTICAS 

O iodo é totalmente absorvido na forma de iodeto pelos 

tratos respiratório e gastrintestinal e é absorvido também 

pela pele intacta, cerca de 0,1 a 1,0% ( 6 9 ). Uma vez 

absorvido, o 1 3 1I é distribuído pelo sangue, alcança o 

equilíbrio com os fluídos do corpo em meia hora e é captado 

pela tireóide por transporte ativo. A tireóide chega a 

acumular 20 a 50 vezes mais iodo que o plasma ( 3 6. , 2 5>. 

Na tireóide o iodo entra na formação de dois hormônios, 

a triiodotironina ( T 3 ) e a tiroxina (TA) , que são vitais 

para o crescimento e desenvolvimento normais do organismo e 
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desempenhara um papel importante no metabolismo energético. 

Uma fração do iodeto, entretanto, continua livre no interior 

da glândula. 0 iodo organifiçado será secretado lentamente 

pela tireóide de acordo com as necessidades orgânicas*58»132'. 

Uma concentração alta de iodeto no sangue, bloqueia 

totalmente a formação desses hormônios, podendo levar ao 

hipotireoidismo*125*. 

A tireóide libera para o sangue o T3 e T4 ligados a 

tireoglobulinas (proteínas) . A quantidade nonaal de T3 no 

soro é de 0,05 ug por 100 cm 3 e de T4 é 6,0 ug por 

100 cm3<58>. 

O iodo presente na circulação encontra-se normalmente, 

sob diversas formas, com cerca de 95% na forma de iodo 

orgânico e cerca de 5% na forma de iodeto inorgânico*58»215*. 

A tiroxina é lentamente eliminada do organismo e possui 

uma vida média no sangue de 6 a 7 dias, enquanto que a 

triiodotironina possui vida média de cerca de 2 dias. 

O T3 e T« são metabolizados no fígado como um conjugado 

de ácido glucurônico ou sulfato e secretados na bile, onde 

seguem o ciclo entero-hepático sendo eliminados via fezes. A 

eliminação do iodo do organismo pode se dar por intermédio 

do suor, fezes e leite, no entanto estas vias respondem por 

perdas orgânicas, a maior parte do inorgânico é eliminada 

pela urina*125*. A CIPR*90> considera que 30% do iodo 

incorporado é retido na tireóide com Eeia-vida de 120 dias e 
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70% é eliminado pela urina nas primeiras 24 horas após a 

exposição. 

A produção de T3 e T4 pela tireóide é estimulada pelo 

hormônio hipofisário estimulante da tireóide, TSH. Quando há 

diminuição de T3 e circulantes, a produção de TSH é 

estimulada e, consequentemente, a captação de iodeto; quando 

há excesso de T3 e T4 circulante, a secreção de TSH é 

diminuída. Uma alta taxa de iodeto circulante também inibe a 

síntese de T3 e T« < 5 8 ). 

3.4.3 - CARACTERÍSTICAS TOXICOLÓGICAS 

O maior risco da contaminação interna por radioisótopos 

de iodo é que ele não é um íon estranho ao organismo e 

participa das funções normais da glândula tireóide. 

O 1 3 1 I , nas quantidades manuseadas ocupacionalmente, não 

oferece risco de toxicidade química, o principal dano é 

causado pela radiação emitida. Os maiores danos decorrentes 

da incorporação de iodo radioativo ocorrem na tireóide. Os 

efeitos agudos incluem tireoidites, surgindo em cerca de 

duas semanas após a exposição e hipotireoidismo, surgindo 

dentro de 3 a 6 meses após a exposição. Os efeitos tardios 

incluem hipotireoidismo, após vários anos, nódulos e câncer 

tireoidiano ( 4 0« 1 3 2>. 
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Em um caso de exposição da população a 1 3 1 1 , causada por 

testes nucleares nas ilhas Marshall, 86 pessoas receberam as 

doses mais altas (cerca de 1.100 rads na tireóide). Destes, 

4 desenvolveram lesões malignas, 30 desenvolveram lesões 

benignas, 37 desenvolveram neoplasma na tireóide, 2 

desenvolveram hipotireoidismo e o restante não apresentou 

sinais de dano na tireóide130*. 

No caso do acidente de Windscale, na Inglaterra em 

1957, houve liberação de 20.000 Ci de 1 3 1I, a média de dose 

absorvida recebida pelos trabalhadores foi de_0 ,^_rad, pela 

população foi de 0,3 a 1,8 rads e pelas crianças foi de 

0,8 a 12,2 rads; não foi relatado nenhum efeito danoso na 

tireóide dessas pessoas ( 3 0 ). 

3.4.4 - MEDIDAS TERAPÊUTICAS 

O tratamento para contaminação interna por iodo 

radioativo é tanto mais eficaz quanto mais rápido for o seu 

início e é dependente da fase da contaminação, isto é, se 

antes ou após a absorção pela tireóide. 

A tireóide pode ser protegida do dano provocado pelo 

iodo radioativo por dois mecanismos: o bloqueio da captação 

do iodo radioativo ou o estímulo da liberação do iodo 

radioativo já absorvido pela tireóide. 



3.4.4.1 - BLOQUEIO DA TIREÓIDE 

O bloqueio da tireóide pode se dar por duas classes de 

substâncias que são os agentes antitireoidianos e os agentes 

aniônicos: 

- Agentes antitireoidianos 

Agentes antitireoidianos são substâncias que impedem a 

oxidação do iodeto na glândula; esta reação é essencial para 

o primeiro estágio de formação dos hormônios tireoidianos. A 

glândula continua a utilizar o iodeto orgânico já presente, 

prevenindo a acumulação e a síntese de compostos orgânicos 

na tireóide, reduzindo assim a captação de iodeto 

radioativo. 

Os fármacos mais comumente utilizadas para esse fim são 

o carbimazol, o metimazol e o propiltiouracil. Com a 

administração destas substâncias há uma rápida perda do 

radioiodeto acumulado na tireóide, porque ele entra em 

equilíbrio com o iodeto sérico(30>. 

0 carbimazol no organismo, é metabolizado em metimazol 

que é o agente atuante. 0 carbimazol e o metimazol são mais 

utilizados porque a inibição da tireóide ocorre mais 

rapidamente do que com o propiltiouracil. Sabe-se que 10 mg 
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de carbimazol ou metimazol inibem totalmente a tireóide em 

uma hora e 100 mg de propiltiouracil tem o mesmo efeito em 

três a quatro horas< 1 8>. 

A incidência de efeitos colaterais é semelhante para as 

duas substâncias e inclui depressão da medula óssea e 

leucopenia, uma incidência de agranulocitose d e 1 em 500 

constitui a cifra máxima verificada e aparece com meses de 

terapia. Os pacientes devem relatar imediatamente o 

aparecimento de dor de garganta ou f ebre ( 6 0' 9 6 ). 

Os fármacos antitireoidianos são contra-indicados à 

pacientes grávidas porque eles atravessam a placenta e 

causam danos ao feto, no entanto o propiltiouracil é 

preferido sobre o metimazol nesse caso, porque alguns 

estudos revelaram que ele atravessa a placenta em menor 

proporção ( 1 8 ). 

- Agentes aniônicos 

Os agentes aniônicos atuam no transporte do iodo dentro 

e fora da tireóide e quando administrados em quantidades 

suficientes, podem bloquear a entrada de iodeto radioativo 

na glândula. Entre os íons com sucesso no bloqueio, os mais 

importantes são o ClOu', o SCN', o N0 3 ", o I O 3 - , o CIO2' e o I-

estável. Dentre eles o iodeto estável é o mais tolerado e 

menos tóxico que os demais íons<1<*,5). O SCN", o NO3- e o CIO4-

diminuem a proteína sérica e causam hiperplasia na 

tireóide< 1 °9>. 



O iodeto estável atua na tireóide por cinco mecanismos 

diferentes: coso substrato, pela supressão da liberação de 

iodeto inorgânico da glândula, pela inibição da formação de 

iodeto orgânico, pela saturação do sistema de transporte e 

pela formação de um composto iodeto orgânico que inibe 

maiores absorções de 1 3 11, embora a natureza deste composto é 

obscura. O bloqueio completo da absorção de radioiodo pode 

ser obtida em concentrações no soro de 1D a 20 ug de iodeto 

em 100 cm 3 de soro ( 3 0 ). 

A necessidade diária de iodo estável para uma pessoa 

eutireoideu é de 100 a 150 ug e, de acordo com a literatura, 

a dose mínima para bloquear a tireóide £ de 3 a 4 mg/dia 

para adulto e de 1 a 2 mg/dia para crianças<18'161>. 

RAMSDEN et al ( 1 5 0 ) mostraram em estudes com voluntários 

que 30 mg de iodeto estável é suficiente para bloquear a 

tireóide em 2 horas e uma dose de 100 mg bloqueia a tireóide 

em meia hora. 

Trabalhos realizados por TANAKA et al c 9 2 ), mostraram que 

100 mg de Nal administrado uma hora antes ra ingestão de 1 3 1I 

reduziu a absorção a 1,5% do valor de crntrole e 3 horas 

após, reduziu a absorção a 20% do valor â= controle; 3 0 mg 

de metimazol teve o mesmo efeito inibitórzo; 200 mg de Nal 

dado 4 a 6 horas após a administração de iodo radioativo não 

aumentou o efeito inibitório* 1 4 8 5. 

BLUM & EINSENBUD ( 1 5 ), demonstraram em experimentos com 

62 voluntários que incorporaram 1 3 1 I , que 110 a 200 mg de. Kl 
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poderia reduzir a dose de radiação na tireóide em 98% se 

administrado simultaneamente ao radioiodo e ainda reduziria 

a absorção a menos da metade após atraso de 3 horas da 

incorporação. 

KOUTRAS ( 1 0 2 ), demonstrou que uma dose mínima de 40 mg/dia 

ê suficiente para o bloqueio da tireóide. 

Vários trabalhos demonstraram que uma dose de 

100 mg/dia de iodeto (130 mg/dia de Kl) é suficiente para o 

bloqueio da tireóide e doses maiores não levam ao aumento do 

efeito inibitório, além do que nessa faixa de dose os 

efeitos colaterais causados pelo iodo estável são 

prevenidos. Esta dose pode ser administrada também como 

profilático, numa operação especial planejada, mas nunca 

como uma medida rotineira para prevenção de contaminação 

interna*1-15»109'163*. 0 decaimento do efeito inibitório é lento 

e é sugerido continuar com essa dose até o limite de 1 a 

1,5 g de iodeto, o que levaria a 10 dias de 

tratamento'30.37.96.150*. 

Os efeitos colaterais provenientes de intoxicação 

crônica por iodeto estável iniciam-se por gosto metálico na 

boca e na garganta, assim como pela dor nos dentes e 

gengivas. Nota-se seborréia, coriza, espirros e irritação 

conjuntival com edema nas pálpebras. O iodismo simula o 

resfriado, o paciente queixa-se de dor de cabeça acentuada 

que se origina nos seios frontais. A irritação das glândulas 

mucosas do trato respiratório ocasiona uma tosse produtiva e 

o excesso de transudação para a árvore brônquica pode causar 
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edema pulmonar. As glândulas submaxilares e parótida também 

podem tornar-se volumosas e doloridas e a síndrome pode ser 

confundida com parotite epidêmica. Além disso, pode haver 

inflamação da faringe, laringe e amígdalas. As lesões de 

pele são comuns e variam de tipo e intensidade, sendo 

levemente acneiformes, distribuídas nas áreas seborréicas. 

Todos os sintomas desaparecem, espontaneamente, em poucos 

dias após suprimir-se a administração de iodeto. O iodeto é 

contraindicado a pacientes com insuficiência renal crônica e 

cardíaca, pois eles são hipersensíveis a ele, sendo fatal a 

terapia prolongada. Em pacientes tuberculosos, o iodeto^ 

causa reações irritativas < 6 0« 8 2» 1 0 9 ). Com doses de 100 mg/dia 

por até 10 dias, mesmo para crianças, estes efeitos não 

aparecem ( 3 0 ). 

A administração de grande quantidade de iodeto a 

mulheres grávidas pode causar iodismo na criança, pois o 

feto retém mais iodo na tireóide que a mãe, causando 

hipotireoidismo e retardo no crescimento* 1 9. 3 6. 1 2 5 ). 

O iodo elementar é muito mais tóxico que o iodeto. 

Foram registradas reações fatais por ação corrosiva local do 

iodo no esófago, estômago e duodeno, seguida à ingestão de 

tintura de iodo(82>. 

Em virtude dos efeitos colaterais produzidos pelo iodo 

estável, vários trabalhos na literatura têm discutido os 

riscos e benefícios de sua distribuição não controlada aos 

trabalhadores e população<26.3°.36.121.200>. 
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Num cálculo de risco feito por METHER et al ( 1 2 4 ), chegou-

se a 30 rad na tireóide como a dose limite para início do 

bloqueio com iodeto de potássio. Este nível representa um 

risco individual extra de 0,03% de uma criança exposta à 

radiação, desenvolver carcinoma de tireóide durante sua 

vida. Na Rússia, se a dose na tireóide não excede 25 rad não 

é tomada nenhuma atitude. A FDA recomenda a administração de 

Kl como profilático, somente se a dose estimada na tireóide 

atingir 25 rem ( 1 2 1 ). 

3.4.4.2 - ESTÍMULO DA LIBERAÇÃO DO IODO INCORPORADO NA 

TIREÓIDE 

O estímulo da liberação de iodo radioativo já 

incorporado na tireóide, somente é conseguido com a 

administração de TSH, também chamado tireotrofina. 0 TSH 

aumenta o metabolismo glandular, reduzindo a meia-vida 

biológica do iodo já incorporado. O TSH deve ser 

administrado com pequenas quantidades de iodeto estável, 

somente após o iodeto radioativo ter sido incorporado, pois, 

como ele aumenta a captação do iodo, poderá levar à maior 

dose na tireóide. As doses recomendadas são 10 UI (unidade 

internacional) de TSH por dia durante três dias por via 

intramuscular*14-15'. 
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A diurese induzida não aumenta a eliminação de iodo, ao 

contrário, aumenta a sua captação pela tireóide < 1 8 1 ). 

3.5 - ESTRÔNCIO 

3.5.1 - CARACTERÍSTICAS FÍSICO-QUÍMICAS 

O estrôncio é um metal alcalino terroso de número 

atômico 38, do qual existem quatro isótopos estáveis na 

natureza, que são o w S r (0,56%), o ^Sr (9,86%), o 8 7Sr 

(7,00%) e o ^Sr (82,58%) . São conhecidos atualmente, 16 

radioisótopos de estrôncio, sendo que destes, seis ocorrem 

como produto de fissão direto. 0 radioisótopo de estrôncio 

mais importante do ponto de vista de contaminação interna é 

o 9 :Sr, por ter a meia-vida mais longa. O '"Sr decai por 

emissão de partícula beta de 0,54 MeV com meia-vida física 

de 28 anos, para o '"Y, que emite partícula beta de 2,25 MeV 

e possui meia-vida física de 64 horas c 3 5> 1 3 1>. 

O comportamento químico do estrôncio é semelhante ao do 

cálcio, assim muitos estudos relativos ao estrôncio estão 

ligados aos conhecimentos da química do cálcio. 
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Todos os compostos de estrôncio são classe de 

solubilidade D, exceto o titanato de estrôncio (SrTi02> que 

é classe Y ( 9 0 ). 

3.5.2 - CARACTERÍSTICAS CINÉTICAS 

As vias de incorporação do estrôncio são, 

predominantemente, a ingestão e a inalação. Cerca de 20 a 

35% dos compostos de estrôncio classe D são absorvidos via 

trato gastrintestinal*35*. 

A absorção via inalação é total para todos os compostos 

classe D, apenas o titanato de estrôncio (classe Y) não é 

absorvido, sendo deglutido e eliminado via fezes. 

Substâncias com alta solubilidade, conto cloreto, mostraram 

uma meia-vida biológica de meia hora no pulmão, quando 

inalados por ratos ( 1 4 6» 1 5 7>. 

A absorção através da pele foi estudada por ILYIN et 

al ( 8 0 ) . Eles aplicaram estrôncio solúvel na pele intacta e a 

absorção foi de 0,14 a 0,37% e na pele ferida a absorção foi 

200 vezes maior. 

A cinética do estrôncio foi estudada inicialmente, pela 

administração de estrôncio estável em indivíduos normais e, 
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mais tarde, pelo uso de isótopos radioativos coao 8 5Sr, 8 7Sr, 

4 7Ca e por dados de pessoas contaminadas com 9 0Sr em testes e 

explosões nucleares**'311. 

Na literatura existem vários estudos comparando a 

cinética do estrôncio e do cálcio, com o objetivo de saber 

se o comportamento do estrôncio é controlado pelos mesmos 

mecanismos do cálcio e se as respostas são 

similares* 2 8. 3 3» 3 4. 3 5. 6 8.". 1 6 8). 

No organismo humano o estrôncio se comporta 

similarmente ao cálcio, mas existem algumas diferenças 

quantitativas em sua cinética de retenção. As membranas 

biológicas (mucosa intestinal, epitélio tubular renal, 

placenta e glândulas mamárias), possuem a habilidade de 

discriminar os dois íons favorecendo a transferência dos 

íons cálcio* 3 3. 3 4 ). 

A absorção gastrintestinal do estrôncio varia de 

0,2% a 0,7% da absorção do cálcio em relação às quantidades 

presentes na dieta normal, sendo o valor mais comumente 

encontrado de 0,25%*35-55.111>. Parece que o cálcio é absorvido 

no lúmen intestinal por dois processos, que são o transporte 

ativo e a difusão passiva, enquanto que o estrôncio somente 

é absorvido por difusão passiva*355. 

SPENCER & LAZLO*177.178> administraram 9 0Sr em 

10 voluntários e encontraram uma absorção intestinal de 21%, 

a razão de absorção Ca/Sr foi 1,7 e a excreção urinária foi 
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13%. COHN et al<33> em um estudo semelhante obteve uma razão 

de absorção Ca/Sr de 1,5. 

Após alcançar a corrente sanguínea, o estrôncio se 

deposita rapidamente na superfície õssea e então ocorre a 

troca iônica com íons cálcio. Com o passar do tempo, estes 

íons se incorporam ao cristal, presumivelmente por difusão e 

recristalização<35«55>. 

Há concordância geral entre todos os tipos de estudos, 

que a discriminação esquelética entre estrôncio e cálcio_ é 

pequena comparada aos outros processos e sobretudo, ela 

ocorre a favor da retenção de cálcio. No entanto, há grandes 

discrepâncias individuais in vivo e nenhum valor de 

discriminação esquelética consistente contra a absorção de 

estrôncio tem sido encontrado c 3 5» 1 3 5» 1 6 8 ). COHN et al ( 3 3 ) 

encontrou valores iguais para deposição de Sr e Ca no 

esqueleto. 

O estrôncio e o cálcio estão presentes no plasma em 

três formas: ligado a proteínas, complexado e íon livre. A 

forma complexada e o íon livre atravessam a membrana 

glomerular para o ultrafiltrado. A filtração glomerular é um 

processo puramente físico que não consegue distinguir entre 

íons de tamanho similar como estrôncio e cálcio. Os íons 

livres são então absorvidos do ultrafiltrado glomerular 

pelos túbulos renais, neste ponto é que ocorre a 

discriminação renal a favor do cálcio. A razão de excreção 

Ca/Sr encontrada em pacientes adultos é cerca de 3,5 ( 1 3 5' 1 6 S ). 
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A razão Ca/Sr encontrada por FUJITAf55> na urina de 

indivíduos contaminados com 8 5Sr variou de 2,6 a 4,4 . 

Os estudos realizados em animais e confirmados 

posteriormente, em pacientes adultos, mostraram que a 

secreção endógena de estrôncio é maior gne a de cálcio. Os 

valores médios encontrados nas fezes foram 14% e 11% para o 

estrôncio e o cálcio, respectivamente*35»67»13»196''. 

HARRISON et al ( 6 8 ) calculou a razão fezes/urina para 

estrôncio e cálcio, administrando 8 5Sr e 4 7Ca 

intravenosamente em cinco pacientes adultos e os valores 

aproximaram-se de 0,52 para o 4 7Ca e 0,24 para o 8 5Sr. 

O ICRP-54 ( 8 9 > assume uma razão fezes/urina de 0,25% para 

estrôncio. No entanto, alguns trabalhos mostraram que, com o 

passar do tempo, há uma tendência a aumentar essa razão. 

Após 20 a 3 0 dias da exposição, a razão se aproxima de 

0,5<135). 

Alguns trabalhos sobre a meia-vida de excreção urinária 

de estrôncio, mostram um modelo de tricomponente com 

aproximadamente, 3, 20 e 340 dias< U 6. 1 5 r>. O ICRP-30<90> 

considera a meia-vida efetiva do 9 0Sr igual a 2900 dias. Nos 

estudos de WENGER<210> foram obtidos valores de meia-vida 

efetiva de 3300 dias para mulheres e 3200 dias para homens. 
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3.5.3 - CARACTERÍSTICAS TOXICOLÓGICAS 

Dentre os produtos de fissão, o ^Sr é o mais danoso 

para o organismo. A radiotoxicidade é resultado de suas 

características de decaimento e de sua cinética. O 9 0Sr 

decai para o que também é radioativo e ambos possuem 

afinidade pelo tecido ósseo, sendo a energia liberada 

totalmente absorvida (alcance máximo de aproximadamente 

10 mm no tecido ósseo) e a eliminação é _muito lenta.. . Em 

vista disso o ^Sr depositado no osso irradia tanto o osso 

como a medula óssea adjacente, podendo causar leucemia e 

câncer ósseo*28'64»108»',3',>. 

Como tóxico químico, o estrôncio pode causar raquitismo 

pela interferência no mecanismo de calcificação(35). 

3.5.4 - MEDIDAS TERAPÊUTICAS 

As possibilidades de reduzir a deposição óssea de 

estrôncio e eliminar o que já foi depositado têm recebido 

muita atenção de pesquisadores. Um grande número de 

substâncias já foi estudado, mas muitos dados ainda são 

contraditórios. 



O objetivo final do tratamento de contaminação interna 

por 9 0Sr é diminuir a deposição óssea, para que seja 

prevenido o aparecimento de câncer e leucemia. Para isso são 

usadas substâncias que, de preferência, não interfiram na 

concentração de íons importantes para o organismo, 

principalmente o cálcio. 

Por uma questão de organização dos dados e melhor 

entendimento do mecanismo de ação das substâncias 

utilizadas, dividiu-se as medidas terapêuticas para 

descontaminação interna de 9 0Sr em três partes considerando 

os seus caminhos cinéticos, a saber o bloqueio da absorção e 

reabsorção intestinal, a indução da eliminação do estroncio 

presente na corrente sanguínea e a eliminação do estroncio 

depositado no osso. 

3.5.4.1 - BLOQUEIO DA ABSORÇÃO E REABSORÇÃO INTESTINAL 

Para o bloqueio da absorção e reabsorção intestinal são 

utilizadas algumas substâncias por via oral, que complexam o 

estrôncio no lúmen intestinal e não são absorvidas, 

aumentando a eliminação via fezes. Este tratamento é 

utilizado também em casos de inalação, pois o estrôncio que 

vem do ciclo entero-hepático também é complexado. 
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Os alginatos foram estudados por vários autores e os 

resultados mostraram sua especificidade alta para estrôncio. 

O ácido algínico, um componente natural das algas marrons, é 

um copolímero de ácido D-manurônico e ácido L-gulurônico. A 

abundância relativa dos ácidos depende da fonte botânica do 

alginato. Os alginatos são formados por cadeias longas dos 

ácidos citados e a proporção dos dois é característica da 

espécie de alga da qual é obtido ( 1 8 1 ). 

Os resultados de experimentos em ratos mostraram que o 

alginato de sódio, ao contrário de outros agentes utilizados 

para reduzir a absorção intestinal de estrôncio-90, não 

interfere na absorção de cálcio ( 6 5 ). Ea animais foi 

constatado uma remoção de 89% do 9 0Sr ingerido c U 5' 1 8 1 ). 

HESP & RAMSBOTTON<71>, administraram alginato em 

voluntários e a redução na absorção de ^Sr foi de 90% 

utilizando 10 gramas por dia de alginato de sódio, doses 

menores variando de 1,5 a 3 g diminuíram a absorção por um 

fator dois. 

Em experimentos realizados por CARR et al<25> em seres 

humanos, o alginato diminuiu a absorção de B S r em 70% e de 

Ca em 7%. Foi constatado para o estrôncio um aumento na 

excreção fecal e diminuição na excreção urinária. Não houve 

alteração nas concentrações plasmáticas de Mg, P, Na e K. 

A capacidade do alginato em ligar diferentes cátions, 

foi medida por alguns autores< 1 6 9« 2 0 8 5 e a ordem decrescente 

encontrada foi Pb, Cu, Ba, Sr, Ca, Sn, Mn, Zn, Hg e Co; 
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sendo que a ligação com íons bário foi de 97% e com os íons 

cobalto foi nula. 

Alguns trabalhos demonstraram que o alginato não é 

absorvido do intestino para a corrente sanguínea* 7 7» 9 9 5. Sua 

eficácia foi demonstrada também em crianças e não foram 

relatados efeitos colaterais<189>. 

A eficácia do alginato em reduzir a absorção intestinal 

de 9 0Sr varia segundo a fonte botânica da qual ele é obtido 

e as eficiências maiores são obtidas quando a concentração 

do ácido gulurônico é elevada*188»190»208*. 

A única desvantagem do alginato é sua alta viscosidade, 

que o torna de difícil administração, mas tem se procurado 

desenvolver preparações com menor viscosidade, uma delas é o 

chamado Manucol SS/LD, desenvolvido na Inglaterra pela 

"Alginate Industries Ltd", que contém 97% de ácido 

gulurônico e grande polimerização, cerca de treze ( 6 5>. 

Alguns trabalhos recomendam que a quantidade de 

alginato administrada deve ser de 10 vezes a quantidade 

incorporada de cálcio na dieta normal, para que a absorção 

deste não seja af etada' 1 8 8» 1 9 1» 2 0 8 5. 

SPENCER C 1 7 5> estudou a ação de fosfatos e cálcio 

administrados em pacientes por via oral juntamente COE 8 5Sr 

e observou que a absorção de 8 5Sr diminuiu pela metade. 
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Uma dose única de 100 cm 3 de fosfato de alumínio gel, 

administrado imediatamente após a incorporação, diminuiu a 

absorção de 8 5Sr em 87% e o hidróxido de alumínio reduziu a 

absorção em 50%, no mesmo estudo ( 1 7 4 ). 

Quando o fosfato de alumínio foi administrado meia hora 

após a ingestão de 8 5Sr, a absorção diminuiu 57% e quando 

foi administrado uma hora após, a absorção diminuiu 43%. 

O fosfato de alumínio causa constipação e diminui a 

absorção de outros fármacos, como a furosemida, a 

tetraciclina, o digoxin, a isoniazida, as drogas 

anticolinérgicas e o indometacin. A dose recomendada de 

fosfato de alumínio é de 55 g em uma única dose ou 11 a 22 g 

duas a três vezes ao dia, ou ainda 100 cm3 de gel ( 1 3 1» 1 5 1 ). 

VOLF< 2 0 5» 2 0 6 5, estudou o efeito de sulfatos, fosfatos e 

carbonatos na redução da absorção intestinal de estrôncio em 

animais e seres humanos. Os fosfatos aumentaram a excreção 

fecal e diminuíram a excreção urinária de estrôncio, sendo 

que a excreção total permaneceu a mesma. Carbonatos não 

mostraram nenhum efeito. Os sulfatos, principalmente na 

forma de sulfato de bário, mostraram grande afinidade pelo 

estrôncio e aumentaram a sua eliminação fecal e como uma 

parte do sulfato é absorvida, ele aumentou também a 

eliminação do estrôncio pela urina. 

O sulfato de bário forma sulfato insolúvel de estrôncio 

no lúmen intestinal, o qual não é absorvido, não produzindo 

efeitos sistêmicos tóxicos dos sais de bário solúveis. O 
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sulfato não pode ser confundido com sulfeto ou sulfito que 

são solúveis e venenosos. 

0 sulfato de magnésio, além de formar sulfato insolúvel 

de estrôncio, também age como laxativo, estimulando a 

eliminação intestinal. A desvantagem são os seus efeitos 

colaterais porque, aproximadamente, um terço do sulfato de 

magnésio é absorvido via intestinal e ele se acumula no 

organismo podendo causar parada respiratória em pacientes 

com função renal diminuída ou obstrução biliar ( 1 5 1>. 

O sulfato de magnésio é incompatível com sulfato de 

polimixina B, sulfato de estreptomicina, sulfato de 

tobramicina, emulsão gluceptato de cálcio, gluconato de 

cálcio, hidrocloreto de dobutamina, hidrocloreto de 

procaína, tetraciclina, fosfatos solúveis e com álcalis como 

carbonato e bicarbonato. Também é incompatível com 

benzilpenicilina e nafcilina. As doses normalmente 

utilizadas são de 10 a 15 g por dia por poucos dias. A dose 

diária total não deve exceder 30 g ( 1 5 1 ). 
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3.5.4.2 - INDUÇÃO DA ELIMINAÇÃO DO ESTRÔNCIO PRESENTE 

NA CORRENTE SANGUÍNEA 

Várias substâncias foram estudadas com o intuito de 

aumentar a eliminação por via urinária do estrôncio presente 

na corrente sanguínea. 

Os corticosteróides foram estudados em virtude de seu 

efeito na desmineralização óssea, com aumento da excreção de 

cálcio na urina, mas não houve diferença entre os pacientes 

e o grupo de controle < 1 0 ). 

Estudos feitos por SPENCER et al ( 1 2 3. 1 7 6> com agentes 

mercuriais e cloreto de amónio em cinco pacientes, mostraram 

um aunento na eliminação de 8 5Sr, mas foi acompanhado de 

aumento na eliminação de cálcio. Diuréticos se mostraram 

ineficazes em seres humanos ( 2 1 6>. 

0 salicilato foi experimentado tendo em vista as suas 

atividades farmacológicas no bloqueio tubular, as suas 

possíveis propriedades quelantes e a sua baixa toxicidade, 

mas o efeito em ratos somente apareceu após alguns dias de 

tratacento e foi diminuindo gradualmente^ 2 8» 1 7 2 5. 

0 citrato foi usado em animais e mostrou-se eficaz 

quando níveis extra-esqueléticos do isótopo radioativo eram 

altos, o seu mecanismo de ação consiste na formação de um 

quelato com cálcio no qual o estrôncio radioativo é 
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associado. Esse complexo não é iônico e é ultrafiltrável 

através do glomérulo. O sucesso depende do tempo decorrido 

da incorporação e da taxa de infusão do citrato, cuja 

concentração precisa estar abaixo do nível tóxico ( 1 7 2< 2 1 6 ). 

O citrato administrado intxavenosamsxte, pode produzir 

efeitos cardiotóxicos e a taxa de infusãx não pode exceder 

1 mg/kg de peso corporal por minuto. O citrato é contra-

indicado para pacientes com danos reial e hepático e 

suspeita de úlcera duodenal ( 1 7 2 ). 

CALQUIST et al<24>, estudou S r C l 2 , Sr-lactato, CaCl 2, Ca-

lactato, Na-lactato, CaN2~EDTA e CaN2-Citzato, aplicando- os 

em camundongos, para avaliar o efeito na eliminação de 

estrôncio radioativo. Destes, apenas os sais de estrôncio e 

citrato de cálcio aumentaram a eliminação de 8 5Sr, os outros 

agentes aumentaram a retenção. 

A diluição isotópica é o método m ^ s utilizado para 

aumentar a eliminação do estrôncio radioativo, após sua 

passagem para a corrente sanguínea. 

Em estudos feitos por SPENCER ( 1 7 5> sn seres humanos, 

aproximadamente 10% da carga corporal de estrôncio 

radioativo foi mobilizada pela infusão de gluconato de 

estrôncio do 15° ao 17° dia após injeção iirravenosa de 8 5Sr. 

Mas COHN et al(33>, em estudo parecido, nãr obtiveram nenhum 

resultado satisfatório. 



A aplicabilidade terapêutica e o valor da diluição 

isotópica são limitados pela extrema dependência com o 

tempo. A redução da contaminação somente é obtida se o 

estrôncio estável é dado simultaneamente ou em poucas horas 

após a incorporação de estrôncio radioativo. Todos os 

trabalhos mostraram que o tratamento é pouco eficaz se for 

iniciado muito tempo após a incorporação* 2 4' 2 8 5. 

A literatura recomenda a administração de gluconato ou 

lactato de estrôncio em doses orais de 500 a 1.500 mg 

divididas em várias doses ao dia, preferencialmente às 

refeições, ou perfusão intravenosa lenta de 600 mg em 

500 cm 3 de solução de glicose isotônica a 5 % { 2 K > . 

Os sais de cálcio têm sido usados como diluidor 

isotópico em virtude das características químicas 

semelhantes entre cálcio e estrôncio, mas a conclusão sobre 

a sua eficácia tem sido equivocada, pois a concentração 

normal de cálcio no plasma já é 10— vezes maior que a de 

estrôncio<28»172>. Embora o cálcio tenha mostrado alguma 

eficácia em animais jovens, em adultos foi ineficaz*39»66*. 

Para a utilização do cálcio deve-se conhecer seus 

efeitos colaterais. O cálcio precisa ser dado cautelosamente 

em pacientes com diminuição da função renal e doenças 

cardíacas. Ele aumenta o efeito de digitálicos no coração, 

sendo que a dose parenteral é totalmente contra indicada 

neste caso. Os sais de cálcio podem formar complexos com 

muitas substâncias, levando à formação de precipitado e são 

incompatíveis com agentes oxidantes como citratos, 
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carbonatos solúveis, bicarbonatos, tartaratos e sulfatos. 

Tem sido reportada incompatibilidade física de sais de 

cálcio com a anfotericina, o cefalotin sódico, o novobiocin 

sódico, a dobutamina, o clorperazin e a tetraciclina. A 

administração oral pode causar irritação gástrica e 

constipação124'151»176*. 

O efeito da diluição isotópica com estrôncio estável 

foi maior quando administrado juntamente com NHAC1<2/»>. O 

NH4CI é um agente acidificante que favorece a forma ionizada 

do estrôncio, aumentando sua excreção na urina. Uma redução 

na carga corporal de estrôncio radioativo de 4 0 a 7 5 % pode 

ser obtida se o estrôncio estável for administrado 

juntamente com NH4CI, tão logo seja detectada a contaminação 

interna. A dose recomendada é de 1 a 2 g, 4 vezes ao dia<131> 

ou de 4 a 8 g/dia, por via oral<176'215). 

Mesmo em doses terapêuticas, o cloreto de amónio causa 

irritação gástrica, náusea e vômito. Ocasionalmente, ele 

produz coma hepático em pacientes com doenças de fígado, por 

causa da inabilidade do fígado em metabolizar amónia. 



3.5.4.3 - AUMENTO DA ELIMINAÇÃO DO ESTRÔNCIO DEPOSITADO 

NO OSSO 

A eliminação do estrôncio depositado no osso é muito 

lenta e mesmo com tratamento, não se consegue remover 

quantidades apreciáveis. 

Para tentar remover o 9 0Sr depositado no osso, foram 

utilizados procedimentos de descalcificação com cloreto de 

amónio, paratormônio e agentes complexantes, tais como 

citrato, rodizonato e EDTA. Além disso foram utilizadas 

dietas com baixa concentração de fósforo e doses massivas de 

vitamina A que acelera o processo de ressorção óssea, mas 

infelizmente todas as tentativas mostraram pouca 

ef iciência(28»35>. 

O cloreto de amónio foi usado por causar acidose 

metabólica com desmineralização óssea, mas sua eficiência 

quanto à eliminação óssea de 9 0Sr é equívoca, pois ele 

aumentou a eliminação somente nas primeiras semanas, não 

representando portanto, o 9 0Sr incorporado no osso<28«176>. 

Os sais de magnésio mostraram alguna eficácia na 

eliminação do 9 0Sr presente no osso, mas somente em doses 

tóxicas ( 2 8 ). 



3.6 - CÉSIO 

3.6.1 - CARACTERÍSTICAS FÍSICO-QUÍMICAS 

O césio é um metal alcalino, com número atômico 55, que 

apresenta um isótopo estável, o 1 3 3Cs e 34 isótopos 

radioativos. Destes, os que apresentam meia-vida maior, com 

riscos para contaminação interna, é o 1 3 7Cs (30 anos) e o 

1 3 4Cs (2,1 anos). O 1 3 7Cs decai por emissão de partículas beta 

de duas energias médias diferentes, 0,51 MeV (95%) e 

1,17 MeV (5%) para o 1 3 7 mBa (meia-vida 2,6 minutos), que 

decai por emissão de raio gama de 0,662 MeV. O 1 3 4Cs decai 

por emissão de partícula beta de seis energias diferentes, 

sendo a mais abundante a de 0,65 MeV (68,4%) e raios gama de 

sete energias diferentes variando de 0,48 a 1,37 MeV ( 1 3 1>. 

O 1 3 7Cs é um dos mais importantes produtos de fissão, em 

virtude de seu alto rendimento, cerca de 6 átomos por 

100 fissões e é liberado em grande quantidade em testes 

nucleares(63>. 

O césio possui comportamento químico semelhante ao 

potássio, sendo que na natureza o césio é relativamente 

raro, enquanto que o potássio é mais abundante e é um 

elerento essencial para os organismos vivos ( 6 3>. 
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Todos os compostos de césio são classificados como 

classe D de solubilidade ( 9 0 ). 

3.6.2 - CARACTERÍSTICAS CINÉTICAS 

O césio possui similaridade química e comportamento 

bioquímico semelhante ao potássio e rubídio, assim a 

cinética de um está relacionado ao do outro, embora essa 

semelhança não seja tão exata como no caso do cálcio e 

estrôncio. Essa semelhança Cs-K é importante, pois o 

potássio é essencial no balanço eletrolítico do 

organismo* 1 5 3 5 . 

O césio é totalmente absorvido pelos tratos 

gastrintestinal e respiratório e pode ser absorvido também 

através da pele intacta(70>. 

O césio presente no sangue concentra-se nos eritrocitos 

e é distribuído mais ou menos uniformemente por todo o 

corpo, ocupando a posição do potássio nos tecidos moles ( 1 4 2>. 

Em autópsias realizadas em humanos, a concentração mais 

alta foi encontrada no músculo, seguido pelo pâncreas e baço 

e a concentração menor foi encontrada nos ossos, a qual foi 

cerca de 6 vezes menor que no músculo. Nestes mesmos 



estudos, a concentração de potássio foi em ordem 

decrescente: músculo, tecido cerebral e fígado ( í 4 7 ). 

A excreção de césio ocorre, principalmente, pelo rim, 

que é cerca de 80%, sendo que os 20% restantes são 

excretados pelas fezes. O césio excretado pelas fezes provém 

do ciclo entero-hepático<52). FUJITA et al ( 5 4 ) encontrou um 

valor médio na relação fezes/urina de 0,86 para o césio e de 

0,76 para o potássio. 

A meia-vida biológica do césio em adultos é mais longa 

que em crianças, no entanto, adolescentes incorporam maior 

quantidade de potássio o que pode levar ã maior incorporação 

de césio que adultos { 6 3 ). 

A cinética do césio em humanos, é caracterizada por uma 

grande variabilidade de retenção, que é influenciada por 

muitos fatores, tais como a idade, o sexo, a massa muscular, 

e o conteúdo de potássio<63'7°.132>. Os dados de meia-vida 

biológica obtidos por LIPSZTEIN et al<115> em homens, mulheres 

e crianças, mostraram que o fator massa muscular é o que 

mais influencia nas variações da meia-vida biológica. 

SC0TT ( 1 6 6 ) fez um estudo das variações ce meia-vida 

biológica e encontrou que mulheres retinham 3 6% menos que os 

homens e os negros 24% menos que os brancos e a carga 

corporal diminui exponencialmente da idade de 20 para 

59 anos, com uma redução de cerca de 0,03% por e_-o de idade. 

LL0YD ( 1 l 6 ) encontrou valores de meia-vida biológica de 84 dias 

para homem de 40 anos, de 63 dias para mulher de 3 9 anos, de 
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53 dias para menino de 12 anos, de 40 dias para menino de 

10 anos e de 33 dias para menino de 6 anos. 

A meia-vida biológica em mulheres grávidas é mais 

curta, cerca de 1/2 a 2/3 da sua condição não grávida ( 1 3 0 ). 

Vários estudos foram realizados para avaliar a retenção 

de césio no organismo e a meia-vida biológica tem se 

mostrado variar de 100*50 dias em adultos e 15*5 dias em 

crianças. Estas variações poden ser explicadas pela suspeita 

de gue o césio se liga aos vários órgãos por mecanismos 

diferentes e, conseguentemente, é eliminado em taxas 

diferentes'64.70.126,130.153.154.198). 

A CIPR ( 9 0 ) considera a retenção de césio em adultos, 

como um modelo de dois compartimentos, com meias-vidas de 

cerca de 2 dias para 10% do césio sistêmico e 110 dias para 

os 90% restantes. 

3.6.3 - CARACTERÍSTICAS TOXICOLÓGICAS 

Em virtude de seu comportamento cinético, todo o corpo 

é substancialmente irradiado quando ocorre a contaminação 

interna por 1 3 7Cs. 
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Em estudos realizados em cães, a administração de doses 

altas de 1 3 7Cs, levou alguns à morte pelos efeitos agudos da 

radiação, com significante degeneração do fígado. A 

principal causa de morte foi o câncer, que também apareceu 

nos sobreviventes. O tipo de câncer mais frequente foi o 

nemofibrosarcoma que é um tumor na bainha do nervo. Estudos 

em outros animais mostrou destruição na medula óssea<130>. 

Até a ocorrência do acidente de Goiânia, poucos casos 

de incorporação de 1 3 7Cs haviam sido relatados, sendo que a 

maioria deles não excedeu 30 uCi<l31>. 

No acidente de Goiânia, 20 pessoas receberam as maiores 

doses que variaram de cerca de 0,6 a 7 Gy com incorporações 

de 1 3 7Cs estimadas em 8 x 10 5 a 1 x 10 9 Bq. Destes, 14 

desenvolveram depressão da medula óssea desde moderada até 

grave. Oito deles desenvolveram os sinais e sintomas 

clássicos da síndrome aguda da radiação. Houve 4 mortes, 

sendo duas resultantes de infecção generalizada e duas de 

hemorragia interna 1 2 1 »1<,4). 

3.6.4 - MEDIDAS TERAPÊUTICAS 

Muitos agentes foram experimentados para acelerar a 

eliminação do césio radioativo incorporado. A administração 

de potássio estável, embora levemente eficaz na redução da 
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carga corporal de césio em ratos, mostrou-se ineficaz no 

homem, isto pode ser explicado pela rápida excreção do 

potássio em excesso no organismo que é regulada por 

mecanismos fisiológicos. O césio estável também mostrou-se 

ineficaz na eliminação de 1 3 7Cs. Outros agentes estudados e 

que se mostraram ineficazes são os agentes quelantes (EDTA), 

os hormônios e o cloreto de amônio ( 1 5 2>. 

Alguns autores estudaram o efeito de diuréticos na 

eliminação de césio, pois como eles aumentam a perda renal 
4 

de bicarbonato com subsequente perda de/ água, sódio e 

potássio, pensou-se que poderia aumentar também a eliminação 

de césio, mas a carga corporal deste não foi alterada < 4 3» 1 5 2 >. 

Os diuréticos foram usados novamente nos indivíduos que 

incorporaram 1 3 7Cs no acidente de Goiânia e os resultados 

confirmaram sua ineficácia*48»86*. 

NIGROVIC c 1 3 7 ), utilizou o conhecimento de que o 

ferrocianeto de metais de transição como zinco, cobre, ferro 

e níquel adsorvia césio seletivamente de mistura de produtos 

de fissão e administrou ferrocianeto férrico (azul da 

prússia) (Fe*, (Fe (CN) 6)3) em ratos juntamente com 1 3 7Cs, o 

resultado foi um aumento na excreção fecal do radionuclídeo. 

0 azul da prússia se liga também ao césio que está sendo 

excretado via ciclo entero-hepático no lúnen intestinal. 

Em outros estudos coir. ferrocianeto férrico em animais, 

constatou-se que a carga corporal de potássio não é 

alterada, que o ferrocianeto é ineficaz pela via parenteral 

de administração, que o efeito em ratos jovens é mais 



acentuado e que a taxa de eliminação do corpo depende, 

principalmente, da taxa de eliminação do tecido muscular, a 

qual diminui com a idade179» 1 3 6< 1 5 2< 1 8 4>. 

Estudos de toxicidade parenteral C O E os 

hexacianoferratos de Co(II) , Fe(III), Bi(III) e Ca(II), 

mostraram que hexacianoferrato de cobalto é menos tóxico que 

os demais, mas sua eficácia é menor que o de Fe(IlI), no 

entanto, como somente a via oral é a recomendada, este fato 

se torna de menor importância*20*. 

Em estudos em seres humanos com azul da prússia 

administrado simultaneamente ao 1 3 7Cs, houve eliminação de 

97% do césio em 7 dias, enquanto que na ausência do azul da 

prússia foi eliminado apenas 16% no mesmo período ( 1 8 4>. 

Uma dose de 3 g/dia de azul da prússia não mostrou 

nenhum efeito profilático. A administração desta dose por 

três dias antes e no mesmo dia da incorporação de 1 3 7Cs 

mostrou o mesmo resultado. Para doses de 0,5 g três vezes ao 

dia, o efeito foi insignificante e para doses de 1 g três 

vezes ao dia por 11 dias, a meia-vida biológica do 1 3 7Cs 

reduziu-se a 1/3 da original e nenhum efeito colateral foi 

observado 1 1 8 6). 

A eficácia do tratamento com azul da prússia não 

depende, significativamente, do tempo em que o tratamento 

começa e o efeito é proporcional à duração do tratamento e à 

quantidade administrada(152-',S4>. 
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No acidente de Goiânia com 1 3 7Cs, o azul da prússia foi 

administrado a 46 pessoas em doses que variaram de 

1 a 10 g/dia e em 4 casos de maior contaminação, chegou-se a 

20 g/dia. Notou-se uma inversão na relação fezes/urina de 

1 3 7Cs que era 1:4 e passou a 4:1. 0 único efeito colateral 

registrado foi leve constipação e o nível corporal de 

potássio não foi alterado, mesmo para as doses mais altas de 

azul da prússia* 4 8» 8 6 5. Para intoxicação por tálio, que é a 

outra indicação de azul da prússia, recomenda-se doses de 

até 20 g/dia. 

Na literatura encontrou-se alguns estudos avaliando a 

utilização de resinas trocadoras de íons para aumentar a 

eliminação de césio radioativo do corpo. A resina de 

poliestirenossulfonato de sódio (kayexalato), uma resina 

trocadora de potássio, foi administrada em seres humanos em 

doses de 16 g/dia por 5 dias, mas nenhum efeito na 

eliminação de césio foi observado ( 1 5 2 >. 

IINUMA et al* 7 9' estudaram ferrocianeto ligado a resina 

aniônica com níquel e ferro, ambas se mostraram mais 

eficientes na eliminação de césio de ratos que o 

ferrocianeto sem resina. Posteriormente, as resinas foram 

ensaiadas em homens adultos em doses d e l g e 0 , 5 g a cada 

6 horas por 7 dias e os resultados foram similares aos 

obtidos com os ratos. Nenhum efeito colateral foi 

registrado, pois as resinas são inertes e não são absorvidas 

no trato gastrintestinal. O potencial de absorção dessa 

resina foi em ordem decrescente Na, K, Rb e Cs. 



As resinas catiônicas fortes Bio-Rex 40X de 200 a 

400 mesh, Amberlite IR-120 de 100 a 200 mesh e AG50W-X4 de 

200 a 400 mesh, foram avaliadas por MAJLET et al< 1 1 9 ), para 

verificar o aumento na eliminação de 1 3 7Cs em ratos. Os 

resultados mostraram que, com a resina Bio-Rex 40X cerca de 

30% do césio foi eliminado em 3 dias. A eficácia, em ordem 

decrescente foi: Bio-Rex 40X, Amberlite IR-120 e AG50W-X4. 



4 - CONCLUSÕES E RECOMENDAÇÕES 

Na revisão bibliográfica das medidas terapêuticas para 

descontaminação interna realizada no presente trabalho, 

verificou-se que há muitas discrepâncias entre os vários 

trabalhos e autores quanto à utilização ou não de 

determinados fármacos para radionuclídeas específicos e, 

mesmo quando já se tem estabelecido qual o fármaco a ser 

utilizado, há grandes variações nas doses recomendadas. Este 

fato demonstra a importância do acompanhamento clínico e 

dosimétrico pelos médicos especialistas e pela equipe de 

dosimetria interna, para avaliação constante das doses 

administradas e do tempo de administração destas doses. 

Procurou-se avaliar os fármacos tue se mostraram 

eficazes em seres humanos pela maioria dos autores e destes, 

quais os menos tóxicos ou os que produiem menos efeitos 

colaterais e quais as doses seguras para que estes efeitos 

sejam prevenidos. Isso foi feito para que os médicos 

especialistas en proteção radiológica possam ter mais 

segurança na adoção das medidas terapêuticas em casos de 

contaminação interna. 

As doses recomendadas, assim cono o tempo de 

administração são sugeridos nesse trabalho para 

administração segura, mas dependendo do greu de contaminação 

estes parâmetros devem ser avaliados pelas equipes 

especializadas de proteção radiológica e õ= medicina, visto 
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que as meias-vidas biológicas variam de um individuo para 

outro de acordo com seu estado patológico e com sua dieta 

alimentar normal. 0 parâmetro dosimétrico fornecido pela 

meia-vida biológica pode ser rastreado diariamente e 

portanto, a posologia dos fármacos pode ser alterada a 

qualquer instante. Estas alterações também podem ser 

sugeridas pelos resultados clínicos o que demonstra a 

importância das duas equipes trabalharem em conjunto 

harmônico. 

Qualquer que seja o radionuclídeo contaminante, o 

tratamento deverá ser iniciado tão logo seja detectada a 

contaminação. 

A interação dos fármacos administrados para 

descontaminação interna com outros fármacos utilizados pelo 

paciente é de extrema importância, pois além de alterar os 

efeitos um do outro, pode em alguns casos, ocorrer uma 

fatalidade em virtude desta interação. Deve-se estar atento 

principalmente, às interações com antibióticos, que são 

largamente utilizados em casos de acidentes com radiações na 

profilaxia de infecções. 

A administração do fármaco deve ser feita por pessoal 

qualificado, de preferência em centro médico, para que seja 

constatada qualquer interação entre os medicamentos 

utilizados ou hipersensibilidade do paciente. Quando 

possível, deve-se preferir a via oral de administração e 

quando for usada a via parenteral esta deve ser feita com 

extrema cautela, pois alguns fármacos utilizados, como 
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bicarbonato de sódio, podem causar necrose local se 

extravasados. 

A administração profilática deve ser evitada como 

prática rotineira e ser utilizada apenas em operação ou 

situação na qual se saiba de antemão que vai haver 

contaminação interna, que os limites serão excedidos e que 

não haja outro meio de proteção física eficiente que possa 

ser adotado para evitar a incorporação. 

A decisão da necessidade ou não de tratamento deve ser 

tomada fazendo-se uma análise risco-beneficio. Como o 

tratamento para contaminação interna é mais eficaz se 

iniciado tão logo ocorra a contaminação, muitas vezes convém 

iniciar o tratamento mesmo antes de se ter em mãos os dados 

de dosimetria interna e se não for constatada a contaminação 

deve-se suspendê-lo em seguida. Para adotar esta prática é 

necessário que se avalie os riscos para o paciente da 

administração do fármaco e de seus efeitos colaterais. 

Muitas vezes o efeito colateral do fármaco é imediato, 

enquanto que a contaminação interna pode levar ao 

aparecimento do dano após muitos anos. Cabe ãs equipes de 

especialistas em proteção radiológica e medicina fazerem 

esta análise. 

A seguir descreve-se as recomendações para cada 

radionuclídeo, separadamente. 
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4 . 1 - URÂNIO 

O urânio é o radionuclídeo cujos efeitos biológicos, 

toxicologia e terapia para casos de incorporação, foram 

mais estudados. 

Embora um grande número de substâncias tenham sido 

estudadas em seres humanos para aumento da eliminação de 

urânio incorporado, a única que se mostrou eficaz até o 

momento foi o bicarbonato de sódio ou amónio. Neste caso há 

algumas considerações a serem feitas: 

- a administração profilática de bicarbonato de sódio 

se mostrou eficaz em animais, não há dados em 

humanos. 

- não se deve usar agentes quelantes como EDTA ou DTPA. 

- se o composto de urânio for classe Y (UO2 e LTjOa) o 

tratamento é pouco eficaz e para este caso deve-se 

avaliar o risco-beneficio de se adotar a lavagem 

pulmonar. 

- para compostos classe D e W, recomenda-se a infusão 

intravenosa lenta ou administração oral de cerca de 

250 cm 3 de bicarbonato de sódio a 1,4%, controlando 

a dose pela medida do pH urinário, até que a urina 

fique alcalina. 



o bicarbonato para administração oral pode ser uma 

solução em ãgua potável, mas para infusão intravenosa 

deve ser ima solução estéril e preparada para tal 

fim. 

4.2 - PLUTÓNIO 

Do grande número de substâncias estudadas para aumentar 

a eliminação do plutónio incorporado, as que prevalecem são 

agentes quelantes como EDTA, DTPA e DFOA. Destes, o DTPA 

parece ser o mais efetivo e a sua forma quelada com Zn-DTPA 

seria a de escolha por causar menos efeitos colaterais. 

Para contaminações internas causadas por inalação de 

compostos classe Y, a única medida terapêutica seria a 

lavagem pulmonar, mas para isso tem-se que estar atento para 

os riscos associados e esta medida só deve ser adotada após 

discussão da equipe médica com a equipe de dosimetria 

interna. Uma medida paliativa é a administração de laxante 

para acelerar o trânsito intestinal do plutónio insolúvel 

que está sendo deglutido. 



Para casos de ixalação de compostos de plutónio classe. 

W, recomenda-se: 

- a aplicação via intravenosa (não se deve usar a via 

oral) lenta, de solução esterilizada de 1 g de DTPA 

ou derivados diluído em 250 cm3 de soro fisiológico 

ou glicosado a 5%, por dia, 2 a 3 vezes por semana. 

Quando for utilizado somente DTPA é recomendável a 

administração de sulfato de zinco (200 mg) para 

prevenção dos efeitos colaterais. 

- a inalação do conteúdo de uma ampola que contenha 1 g 

de DTPA em 4 cu3 de água. 

- no caso de pele ferida contaminada com plutónio 

recomenda-se a remoção cirúrgica da mesma se a 

contaminação exceder 150 Bq, ou a injeção local de 

DTPA para solubilizar o plutónio depositado. 

4.3 - TÓRIO 

Na literatura há poucos dados sobre medidas 

terapêuticas para remoção de tório do organismo. O DTPA e 

DFOA podem ser utilizados mas os resultados não são 

satisfatórios como no caso de plutónio. Estes quelantes já 

foram tratados no item anterior. 
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4.4 - IODO 

O 1 3 1I é um radioisótopo para o qual as medidas 

terapêuticas foram as mais estudadas e as mais bem 

estabelecidas, em virtude de sua importância no metabolismo 

normal do organismo. 

O NCRP<131> recomenda que o início do tratamento para 

contaminação interna por 1 3 1 1 , levando em consideração o 

risco-benef icio associado, deve se dar quando a dose na 

tireóide atingir de 0,1 a 1 Gy. A FDA recomenda o início do 

tratamento quando a dose na tireóide atingir 0,25 Gy. 

Há concordância geral dos vários autores que o iodeto 

de potássio é o fármaco de escolha na terapia de 

descontaminação interna de 1 3 1 I , mas algumas observações 

precisam ser feitas: 

- Os diuréticos são ineficazes; 

A administração profilática de iodo estável ou 

antitireoidianos deve ser feita somente se for uma 

operação planejada, onde se saiba de antemão que vai 

haver incorporação de iodo radioativo e os limites 

serão excedidos; não deve ser uma prática rotineira 

pelos efeitos colaterais causados pelo iodo, 
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•1: 

principalmente em mulheres grávidas; no caso de 

administração profilática podem ser administradas 

doses de 30 a 40 mg duas horas antes, ou de 100 mg 

meia hora antes; 

- Nas primeiras 24 horas da incorporação, quando o iodo 

radioativo ainda não foi captado pela tireóide, 

administra-se 100 mg de iodo estável (130 mg de Kl) 

por, no máximo, dez dias ou 10 mg de methimazol ou 

carbimazol, ou ainda 100 mg de propiltiouracil. 

- Se a contaminação for detectada após este tempo e o 

iodo radioativo já tiver sido incorporado pela 

tireóide, os fármacos citados devem ser evitados pois 

eles reterão o iodo radioativo na tireóide, 

aumentando a dose na mesma. Neste caso deve-se usar 

TSH, 10 UI/dia até 3 dias, com pequenas doses de iodo 

estável ou seja, menos que 1 mg de iodeto para que 

não haja bloqueio da tireóide. 

4.5 - ESTRÔNCIO 

Embora muitos estudos tenham sido realizados com o 

objetivo de aumentar a eliminação de radioestrôncio do 

organismo, os resultados ainda não foram satisfatórios e 

muitos são discordantes. A dificuldade parece ser a 
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semelhança química entre estrôncio e cálcio. No entanto 

apresenta-se algumas alternativas que podem ser de utilidade 

na eliminação de estrôncio quando iniciadas prontamente: 

- O tratamento profilático é inefetivo; 

- Para o bloqueio da absorção e reabsorção intestinal, 

o alginato de sódio ou cálcio é o agente de escolha, 

em doses de 10 g/dia dissolvido em água açucarada, 

porque este não é absorvido e não foram relatados 

efeitos colaterais nem interações medicamentosas. Na 

falta de alginato, o sulfato de bário e o fosfato de 

alumínio são os fármacos de escolha, pois são as que 

apresentam menos efeitos colaterais e se mostraram 

eficazes. 

- A diluição isotópica (eliminação do estrôncio 

presente na corrente sanguínea) ainda não teve sua 

eficácia confirmada, mas pode ser utilizada em 

virtude do risco envolvido ser baixo. Para tanto pode 

ser administrado o gluconato de estrôncio, 0,5 a 

1,5 g divididos em várias doses ao dia, por via oral, 

preferencialmente às refeições, ou perfusão 

intravenosa lenta de lactato de estrôncio, 0,6 g em 

500 cm 3 de solução de glicose isotônica, acompanhada 

de administração oral de 2 g de cloreto de amónio 

três vezes ao dia; 
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- A dose oral de gluconato de estrôncio não deve ser 

administrada conjuntamente com alginato, sulfato de 

bário ou fosfatos, pois estes bloquearão também o 

estrôncio estável impedindo sua absorção. 

4.6 - CÉSIO 

o único tratamento que se mostrou efetivo para 

eliminação de 1 3 7Cs do organismo é o azul da prússia, 

enquanto que há controvérsias quanto ao uso de resinas 

trocadoras de íons. 

O azul da prússia é eficiente na eliminação de césio 

mesmo após ter decorridos vários dias da contaminação 

interna. 

A seguir apresenta-se algumas informações que são 

importantes para casos de contaminação interna por 

radiocésio: 

- O tratamento profilático é ineficaz; 

- Diuréticos são ineficazes; 
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- Administra-se azul da prússia em doses de, no mínimo, 

3 g/dia divididos em três doses de 1 g, podendo ser 

aumentada dependendo do grau de contaminação, sendo 

que para doses de até 20 g/dia não foram relatados 

efeitos colaterais. 
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SUGESTÕES PARA TRABALHOS FUTUROS 

Para trabalhos futuros sugere-se que seja feita uma 

atualização constante dos dados deste trabalho, para que 

este não se torne obsoleto, pois existe grande preocupação 

com a redução da contaminação interna por radionuclideos e 

muitas pesquisas vêm sendo feitas em ritmo acelerado. 

O estudo realizado no presente trabalho, poderia ser 

estendido a outros radionuclideos que estão sendo manuseados 

em quantidades crescentes no IPEN, como o molibdênio e o 

tecnécio ou outros que possam vir a ser manuseados. 

No caso de haver condições para um estudo laboratorial, 

sugere-se o tório, para o qual ainda não há dados 

terapêuticos conclusivos e o estrôncio, que uma vez 

depositado no osso não há medida eficaz para sua remoção. 
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