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. UWAGI OGOLNE

Na przestrzeni ostatnich 20 lat skutki zdrowotne promieniowania jonizujgcego dzielono w ochronie
radiologicznej na deterministyczne i stochastyczne. Takie rozrdznienie, bedace konsekwencjg przyjecia
zatozenia, ze skutek powinien by¢ proporcjonalny do dawki® (hipoteza liniowa, bezprogowa — LNT?, patrz
dalej), nie jest jednakze stosowane w medycynie. Jak sie wydaje, znacznie racjonalniej jest mowi¢ o
skutkach wezesnych i péznych. Taki podziat nie wyklucza prawdziwosci hipotezy LNT, fatwiej trafia do

wyobrazni, a jest réwniez precyzyjniejszy.

Dyskutujgc oddziatywanie promieniowania jonizujgcego na organizm nalezy pamietaé, ze sktadajg sie
nan narzady, te zas sktadajg sie z tkanek, ktére z kolei zawierajg komérki. Na jeszcze gtebszym szczeblu
organizacji nalezy rozpatrywac dziatanie promieniowania na poszczegdlne molekuty istotne dla

procesow biologicznych.

Jesdli promieniowanie wywotuje na poziomie komdrkowym istotne zaktdcenia w funkcjonowaniu
komorki, wtgcznie z jej smiercig, a efekty zmian w komadrkach prowadza do powaznych zmian w
funkcjonowaniu organdw, wptyw promieniowania nazywa sie deterministycznym. Wptyw ten obserwuje
sie dopiero po przekroczeniu pewnej dawki (progu) promieniowania i wzrasta on ze wzrostem dawki
wyzszej od progowej. Przekroczenie progu dawki powoduje bowiem $mier¢ tylu komérek danego
organu lub tkanek, Zze ich dalsze normalne funkcjonowanie przestaje by¢ mozliwe. Poniewaz efekty,
o ktérych mowa pojawiajg sie wkrotce po napromieniowaniu, uzycie nazwy skutki wczesne jest jak
najbardziej uzasadnione. Typowymi sg tu oparzenia skory, zmiany w liczbie krwinek czerwonych i biatych

oraz katarakty.

Wywotane napromieniowaniem zmiany w komdrkach mogg przejawiac sie takze w bardziej ztozony

sposob. Niektore uszkodzenia, np. mutacje DNA, mogg (chod nie muszg) po pewnym czasie przerodzic

1 Przez dawke, Scislej dawke pochtonietg, rozumie sie energie zdeponowang w organizmie, przypadajgcg na jednostke masy. Jednostkg dawki
jest grey = 1 dzul/kg. Chcac uwzgledni¢ skutki biologiczne dawki pochtonietej mnozy sie jg przez tzw. wspotczynnik skutecznosci biologicznej
dawki. Tak zdefiniowana dawka nazywana jest dawka réwnowazng, albo réwnowaznikiem dawki, jej jednostka zas jest siwert (Sv)

2 ang. Linear Non-Treshold



sie np. w guz nowotworowy. Proces ten uzalezniony jest od wielu dodatkowych czynnikdw i pojawia sie
w sposob przypadkowy. Tak wiec prawdopodobienstwo jego zajscia moze (ale nie musi) wzrastac ze
wzrostem dawki. Ponadto, dolegliwos¢ powstatego nowotworu, jesli juz powstanie, takze moze (ale nie
musi) by¢ funkcjg dawki. Takie efekty nazywano (i czesto nazywa sie do dzi$) stochastycznymi i dotycza
one gtdwnie, jesli nie jedynie, nowotwordw?. Objawy moga wystapi¢ po stosunkowo dtugim czasie od
chwili napromieniowania (napromienienia), co bardzo utrudnia stwierdzenie, ze wifasnie ono je
spowodowato. To, ze mamy tu do czynienia z efektami wytacznie natury statystycznej jest istotnym
zatozeniem, z ktérego niestety czesto wyprowadza sie btedny wniosek, ze rozpatrywane efekty musza
by¢ wprost proporcjonalne do wielkosci pochtonietej dawki. Biorgc pod uwage naturalne sity obronne
organizmu i ztozonos¢ proceséw rozwoju nowotwordw, zatozenie to mozna podwazad, a co za tym idzie
podwazac rowniez sens wprowadzania pojecia tak rozumianych efektéw stochastycznych do oceny
skutkéw promieniowania. W gruncie rzeczy chodzi tu bardziej o addytywnosé, a wiec mozliwosé
sumowania sie skutkow uszkodzen, niz o stochastycznos$¢ rozpatrywanych efektéw. Na addytywnosci
bowiem opierajg sie wnioski wyciggane na podstawie liczenia sumarycznych dawek, otrzymanych przez
badanego osobnika w réznych okresach zycia. O ile dawka jest z definicji wielkoscig addytywng,
zaleznos¢ efekt-dawka bynajmniej nie musi by¢ liniowa i wnioski wyciggane w oparciu o tak mocne
zatozenie mogg by¢ kwestionowane. Do "stochastycznych" efektow rowniez zalicza sie zmiany w
komorkach rozrodczych (jaja i plemniki), ktére moga prowadzi¢ do mutacji u potomstwa. Jak dotad
jednak nie zanotowano, na wiarygodnym poziomie statystycznym, takich zmian u ludzi. Z wielu zatem

wzgleddéw bezpieczniej jest mowicé o skutkach pdZnych niz stochastycznych.

Stosunkowo dobrze znane sg dzi$ skutki ostrego napromieniowania. Tzw. skutki deterministyczne oraz
dawki Smiertelne dotycza wtasnie ostrego napromieniowania, a wiec wysokiej dawki (rzedu dawki
Smiertelnej), ktéra zostata podana w przeciggu paru sekund, minut, kilkudziesieciu godzin lub kilku dni.
Efekty ostrego napromienienia mozna juz wyraznie zaobserwowaé w pare dni po jego zajéciu. Zrédtem
informacji o tego typu procesach sg sytuacje "awaryjne" (wybuch bomby atomowej, awaria reaktora,
jak w Czarnobylu itp.) lub efekty uzyskiwane w wyniku radioterapii. Przy wydtuzeniu czasu naswietlania
tg samg sumaryczng dawka, dawka smiertelna bedzie wyzsza. Istotng jest wiec nie tylko dawka, ale i

moc dawki tj. dawka dostarczana w jednostce czasu.

3 Przez stochastycznos$¢ procesu rozumie sie dziatania, ktore zachodzg tylko z okreslonym prawdopodobienstwem, a wiec w szczegdlnosci
moga nie zaj$¢ wcale. W przyjmowanej w ochronie radiologicznej definicji efektow stochastycznych zaktada sie, ze ich prawdopodobieristwo
zalezy liniowo od wartosci dawki, zas ich dolegliwos$¢ nie.



Wiadomo, ze przede wszystkim na uszkodzenia podatny jest uktad krwiotwdrczy (szpik kostny),
nastepnie uktad rozrodczy, skora, uktad pokarmowy i centralny uktad nerwowy (modzg).
Napromieniowanie dawka rzedu 1-2 Gy moze doprowadzi¢ do $mierci komodrek szpiku kostnego i w
konsekwencji do zmniejszenia lub zatrzymania dostarczania do organizmu czerwonych i biatych krwinek.
W rezultacie tego procesu, po okoto 3 tygodniach, bariera immunologiczna gwattownie sie obniza, a
naswietlony cztowiek gorgczkuje, jest podatny na infekcje, wystepujg krwawienia, a nawet smier¢, o ile
szpik kostny w tym czasie nie zacznie sie regenerowac. Pierwotnymi efektami, wystepujgcymi tuz po
napromieniowaniu duzymi dawkami, mogg by¢ zmeczenie, nudnosci, czy wymioty. Ocenia sie [1], ze
Smiertelne uszkodzenie uktadu krwiotwodrczego, ktére moze doprowadzi¢ do zgonu potowy (50%)
naswietlonej populacji w ciggu 60 dni od naswietlenia (tzw. dawka LD50/60), wynosi 3 do 3,5 Sv. Z takimi
dawkami mozemy spotkac sie w wyniku wybuchu jagdrowego. Wielkos¢ tej dawki zalezy tez od tego, czy
osoba napromieniowana miata, czy nie miata dostepu do pomocy lekarskiej po naswietleniu, a takze od
osobniczej odpornosci. Znane sg przypadki przezycia osob, ktére pomimo otrzymanej dawki 4-5 Gy

przezyty dzieki szybko udzielonej pomocy lekarskiej [2]%.

O ile skutki naswietlania silnymi dawkami promieniowania sg dosy¢ dobrze zbadane i opisane, wcigz
istnieje wiele kontrowersji wokot wptywu matych dawek promieniowania, powiedzmy ponizej 200 mSv.
W tym obszarze dawek stosunkowo trudno jest znalez¢ wiarygodny materiat statystyczny, a znaczna
cze$¢ wnioskdw wyciggana jest nie tyle z samej obserwacji skutkdw popromiennych, ile z ich braku.
Sprawa ta ma wymiar naukowy, ale takze jest osadzona w wazkim kontekscie spotecznym, gdyz jej
jednoznaczne rozstrzygniecie powinno przesadzi¢ o stosunku spoteczenstw do wykorzystywania
promieniowania jonizujgcego. Powszechnie dzisiaj odczuwana radiofobia stanowi pozywke dla dziatan
politycznych i licznych manipulacji opinig publiczng. Przesgdza ona tez o kosztach ponoszonych przez
ludzkos¢ na ochrone radiologiczng. Znakomite, petne pasji, przeglady tego zagadnienia mozna znalez¢
w artykutach Z. Jaworowskiego [3,4]. W szczegdlnosci ten pierwszy wywotat prawdziwg burze, o czym
Swiadczg polemiki zamieszczone w kolejnych numerach Physics Today. Bez wzgledu jednak na obecny

stan wiedzy i ocene wiarygodnosci pewnych obserwacji i interpretacji jest faktem, ze w ochronie

radiologicznej przyjmuje sie za podstawe wspomniang juz tzw. hipoteze liniowg bezprogowg, zgodnie z

4 W literaturze podawane sg rozne wartosci dawek $miertelnych. Np. dawka 3-3,5 Sv podawana jest tez jako LD50/30, a wiec prowadzgca do
zgonu 50% populacji w czasie 30 a nie 60 dni. Jak sie wydaje, czynnik 2 jest typowym czynnikiem niepewnosci wielu danych zwigzanych z
dziataniem promieniowania jonizujgcego. Wypadek w Tokaimura (Japonia) na przetomie wrzesnia i pazdziernika 2000 r. pokazat, ze postep
medycyny pozwala aby przy wiasciwej opiece lekarskiej nawet naswietlenie dawkg 10 Gy dato szanse ponad 60-dniowego przezycia.



ktorg ryzyko $miertelnego zachorowania w wyniku naswietlenia promieniowaniem jonizujgcym jest
proporcjonalne do dawki. Jest to typowa hipoteza wynikajgca z przyjecia addytywnosci efektow.
Hipoteza ta, choé stanowi podstawe zalecert Miedzynarodowej Komisji Ochrony Radiologicznej (ICRP),
staje sie sama przedmiotem manipulacji i to przez te samg Komisje, ktora uznaje, iz wspdtczynnik ryzyka
Smiertelnej choroby zainicjowanej przez promieniowanie zalezy od tego, czy dawka byta "duza", czy
"mata" (same te pojecia nie sg podawane zbyt precyzyjnie, cho¢ mozna przyjaé, ze "mata" dawka, to
dawka ponizej 200 mSv), zmniejsza ten wspdtczynnik o czynnik 2 (a proponowano zmiany od dwu- do
dziesieciokrotnych), ale nie kwestionuje przy tym stusznosci hipotezy liniowej! Konsekwentnie
nalezatoby wiec przyjac¢ specyficzny prog dla zmian popromiennych zachodzgcych w organizmie po
przekroczeniu "matej" dawki. Pomimo tej, wydawatoby sie oczywistej niespdjnosci, zalecenia ICRP

stanowig w wielu krajach podstawe prawnych uregulowan w ochronie radiologiczne;j.

Jesli pominiemy niespdjnos¢ LNT w odniesieniu do zmiany stosowanego wspotczynnika w ocenie ryzyka,
pozostaje problem logicznej spéjnosci tej hipotezy w obszarze matych dawek. Sprawa ta wielokrotnie
byta podnoszona przez wielu oponentdow hipotezy liniowej, ktdrzy postugiwali sie argumentami typu, ze
jesli jakas dawka wywota skutek smiertelny z prawdopodobienstwem np. 50%, a wiec 500 zgondw na
kazde 1000 oséb, to z tego nie wynika, ze w wyniku dawki 100 razy mniejszej zanotujemy 5 zgondw na
1000 mieszkancéw. Prawdg jest, ze nie wynika. Nie jest natomiast prawdg, ze nie moze tak by¢. A o tym
jak jest nie mogg Swiadczy¢ czyjes przekonania, tylko wynik rzetelnych obserwacji. Istotnie, przeciwnicy
LNT majg argumenty znacznie powazniejsze niz przytoczony wyzej. W ten sposéb dochodzimy do

problemu badan epidemiologicznych i ich wiarygodnosci statystycznej.



II. DANE EPIDEMIOLOGICZNE | ICH INTERPRETACJA

2.1. EPIDEMIOLOGIA, WIARYGODNOSC STATYSTYCZNA | DEFINICJE RYZYKA

Epidemiologia zajmuje sie badaniami statystycznymi wystepowania danej choroby w okreslonej
populacji, acelem badan jest uwidocznienie przyczyn i wielkosci ryzyka zwigzanego z rdéznymi
czynnikami chorobotwdrczymi. Podstawg do wnioskowania jest zgromadzony materiat statystyczny,
ktéry zawiera z reguty bardzo wiele parametréw, gdyz rzadko zdarza sie, aby dana choroba miata tylko
jedng przyczyne. Tak wiec, prawda by¢ moze, ze ryzyko zgonu z powodu raka wynosi ok. 20%, jednakze
przy tak ogdlnikowej informacji zaktadamy, ze kazda osoba ma takg samg szanse zachorowania. Oznacza
to tylko, ze uznajemy wszystkie mozliwe inne czynniki obcigzajgce (konfundujgce)® za nieistotne dla
wyniku badan, przy czym ignorujemy np. ewentualne uwarunkowania genetyczne, nawyki zywieniowe

lub natogi.

Typowym zatozeniem w ocenie wiarygodnosci informacji jest przyjecie, iz niepewnos$¢ szacowanej
wielkosci okreslona jest przez statystyke Poissona. Jesli wiec szansa zgonu w wyniku choroby
nowotworowej wynosi 20%, to oczekujemy, iz sposrdod N osobnikéw zachoruje N/5 z niepewnoscig
($rednie odchylenie kwadratowe) 6 = (N/5)"?, rozumiang w ten sposdb, ze przy powtarzaniu badan na
populacjach ztozonych z N osobnikéw kazda, w 95% grup wynik powinien sie zawiera¢ w granicach +
2(N/5)Y? = 20 ¢. Tak wiec badajagc 500 ludzi, spodziewamy sie - w $wietle informacji, iz
prawdopodobienstwo zgonu z powodu raka wynosi 20% - od 80 do 120 zgondw na raka. Jesli teraz
chcemy skoncentrowac sie tylko na jednej, dodatkowej przyczynie takiego zgonu, musimy wykazaé, ze
w warunkach wystepowania tej przyczyny prawdopodobieristwo zgonu jest wyzsze co najmniej o (2-3)c

od oczekiwanego, gdy ta przyczyna nie wystepuje.

W przypadku matych dawek promieniowania czynnik ryzyka jest niewielki. Wynika stad koniecznosc

5 Chodzi tu o czynniki wazne dla danego zjawiska, a ktdrych albo nie znamy, albo nieswiadomie pominelismy.

6 Przy badaniach duzych populacji rozktad Poissona przechodzi w tzw. rozktad normalny (Gaussa). Dla tego ostatniego, 95% wynikéw zawiera
sie w granicach (tzw. przedziat 95%. ufnosci) +1,96c wokdt wartosci sredniej.



przebadania duzych populacji ludzkich, aby méc mozliwie precyzyjnie go okresli¢. Zgodnie z zaleceniami
Miedzynarodowej Komisji Ochrony Radiologicznej (ICRP), otrzymanie sumarycznej dawki 1 Sv prowadzi
do podwyzszenia ryzyka zgonu z powodu raka o 5%. Sprobujmy ocenié liczbe naswietlonych oséb N,
ktére nalezy przebadac, aby uzyskaé statystycznie wiarygodny wynik dla takiego wtasnie wspotczynnika
ryzyka. Badaniem trzeba objg¢ dodatkowo grupe kontrolng ztozong z podobnej (lepiej - wiekszej) liczby
N, 0séb, ktdre nie byty naswietlane’. Niech liczba 0sdb, ktére zmarty na raka w pierwszej grupie bedzie
Np, w grupie kontrolnej zas$ Ni. Utamek zgondw w pierwszej i drugiej grupie wynosi odpowiednio x, =
No/N i x¢ = Ni/N. Zgodnie z zatozeniem hipotezy liniowe]j bezprogowej, jesli réznica xp - Xk wywotana jest
tylko dziataniem promieniowania, to powinna by¢ réwna dawce D (w Sv), otrzymane] przez grupe
badang, pomnozonej przez wspdtczynnik ryzyka np. 0,05/Sv (co oznacza, ze pochtoniecie przez badane
osoby dawki 1 Sv winno wywotac zwiekszenie utamkow zgondw o 5% ponad $miertelnos¢ xx w grupie

kontrolnej), a wiec

N, — N
X=X, — X, :%:0,0SD (1)

Wielko$¢ znajdujaca sie po lewej stronie powyzszego réwnania znamy z doktadnoscig wyznaczang przez

statystyke Poissona. tatwo sprawdzi¢, ze sredni btgd kwadratowy wielkosci x wynosi

— 2 _ 2
axzi\/Nb+Nk+(Nb N,) :\/xb+xk+(xb Xy ) o)
N N N

Dla uzyskania wiarygodnosci statystycznej wielkosci rdznicy zachorowalnosci w grupie badanej i
kontrolnej uzyskana wartosc x, - Xk powinna co najmniej dwukrotnie przekraczaé niepewnosc oy, my za$
przyjmiemy tu czynnik 3, jako czynnik, ktéry nie powinien wzbudzi¢ watpliwosci u wiekszosci

eksperymentatoréw. Oznacza to, ze chcemy, aby 0,05D > 3 oy, co prowadzi do nieréwnosci

7 W idealnym uktadzie grupa kontrolna powinna znacznie przewyzszac liczebnos¢ grupy badanej, gdyz wtedy niepewnos¢ x« staje sie nieistotnie
mata wobec niepewnosci wielkosci xb.



X, + X, + (X, _Xk)2

N >9 5
(0,05D)

Oznacza to dalej, ze w przypadku dodatkowej dawki rocznej 1 mSv (roczna dawka graniczna dla ogoétu
ludnosci) w okresie 70 lat, a wiec D = 0,07 Sv, przy typowej wartos$¢ x¢ = 0,2 powinnismy oczekiwad xp =
0,2 + 0,05D = 0,2035 i aby stwierdzi¢, ze ten wspdtczynnik 0,05 jest prawdziwy nalezy przebadac 296
458 0s6b naswietlanych plus tyle samo w grupie kontrolnej i to w warunkach stabilnych (np. przy braku

migracji ludnosci).

Dla ilustracji podajemy w Tabeli 1, ile oséb (w sumie) nalezy przebada¢, aby przy obecnej znajomosci
wptywu promieniowania jonizujgcego w obszarze niskich dawek mozna byto wigza¢ powstanie choroby
z promieniowaniem. Przyjelismy tu, ze badane osoby byty naswietlane przez okres 40 lat (i tylko 40 lat)
roznymi dodatkowymi dawkami. Nie uwzglednilismy tu istotnego czynnika jakim jest zmiana
prawdopodobienstwa zachorowania na raka wraz z wiekiem badanych oséb (wzrost wspotczynnika xi z
wiekiem, a wiec i zmiana liczebnosci badanych), natomiast zwracamy uwage, ze w kompleksowych
badaniach nalezy ten czynnik uwzglednia¢ i to z wysokim priorytetem, co wymaga prowadzenia
wieloletnich obserwacji. tatwo wiec zorientowac sie na podstawie Tabeli 1, jak trudno jest uzyskac¢ w

petni wiarygodne wyniki w obszarze matych dawek.

Wybdr grupy kontrolnej nie moze by¢ przypadkowy i opieraé sie tylko na liczbach badanych oséb. Aby
poréwnanie miato sens nalezy spetni¢ szereg trudnych warunkow, dotyczacych podobnego rozktadu
wieku, pfci, predyspozycji genetycznych, narazen na substancje moggce wywotac identyczne skutki
chorobowe lub obnizajace sity odpornosciowe organizmu, nawykdw i innych warunkéw zycia w obu
grupach.



Tabela 1. Wymagana liczebnos¢ badanych (tqgczna w grupie narazonej i kontrolnej) w zaleznosci od
sumarycznej dawki pochtonietej w okresie 40 lat, obliczona w oparciu o hipoteze liniowg bezprogowq
wg kryterium (3).

Dawka tgczna w Srednia dawka Wymagana liczebnos¢
okresie 40 lat [mSv] roczna [mSv] badanych

40 1,0 1809018

80 2,0 454518

120 3,0 203 018

240 6,0 51518

400 10,0 18918

800 20,0 4968

2000 50,0 918

Mdwigc o chorobach wywotywanych promieniowaniem jonizujgcym, jestesmy z reguty nastawieni na
problem tworzenia sie nowotwordw. Sytuacja bynajmniej nie jest prosta z punktu widzenia zdobywania
w petni wiarygodnej informacji. Przede wszystkim nalezy pamietaé, iz czas utajnienia choroby
nowotworowej jest na ogot dtugi, czasem 30-40 lat. Oznacza to, ze nalezy prowadzi¢ dtugotrwate
obserwacje zaréwno narazonych, jak i odpowiedniej grupy kontrolnej. Z drugiej strony, nie mamy
mozliwosci odréznienia nowotworu wywotanego promieniowaniem od nowotworu wytworzonego z
innych przyczyn. Tak wiec jedyne na co mozemy liczy¢, to na pokazanie korelacji pomiedzy chorobg a
konkretng przyczyna. Jednakze stwierdzona korelacja moze by¢ przypadkowa, gdyz moze okazad sie, ze
w badaniach nie uwzglednilismy istotnych czynnikéw obcigzajacych (konfundujgcych), a nawet
zastosowaliSmy nie najlepszg metode analizy. Jak widaé, prowadzac analize badarn musimy zachowac
ogromng ostroznosé, szczegdlnie wtedy, jesli wnioski w jaki$ sposéb przeczg dotychczasowej wiedzy, a

w szczegdlnosci podstawom biologii.

Zajmijmy sie teraz sprawg zdefiniowania ryzyka. Najprostszg definicjg ilosciowg ryzyka R jest iloczyn

prawdopodobieristwa zajscia okreslonego zdarzenia P przez czynnik skutku C, tj.

R = PxC. (4)

Skutek mozna prébowac okreslic w przedziale od zera do jednosci, przy czym C = 1 oznacza zejscie
Smiertelne. W epidemiologii nowotwordw wywotanych napromieniowaniem ograniczamy sie wytgcznie
do tego ostatniego przypadku, a wiec R = P, przy czym stosuje sie dwa pojecia ryzyka: ryzyka

bezwzglednego oraz ryzyka wzglednego [5]. Z praktycznego punktu widzenia oznacza to, ze albo



podajemy roznice catkowitej liczby zaobserwowanych nowotwordw (0)® i spodziewanych (E)° w

okreslonej populacji ludzi*?, albo obliczamy ryzyko wzgledne (relative risk) RR, zdefiniowane jako

RR = O/E. (5)

Jak powiedzielismy, chodzi o nowotwory, ktéore spowodowaty zejscia smiertelne. Czesto tez oblicza sie

tzw. dodatkowe (nadmiarowe) ryzyko wzgledne (excess relative risk), tj. wielkos¢

ERR = (O —E)/E (6)

Wielkos$¢ te odnosimy do jednostkowej wartosci rownowaznika dawki np. 1 Sv. Jak juz wspomnielismy,
wartoscig podawang przez ICRP jest ERR = 0,05/Sv. Czesto wielkos¢ ryzyka odnosi sie tez do liczby osobo-
lat (PY)'! obserwacji i wtedy odpowiednie wartosci dzieli sie przez PY. Np. ryzyko bezwzgledne bedzie
wtedy zdefiniowane jako (O — E)/PY. W literaturze wielkos$¢ te nazywa sie czasem ,bezwzglednym
dodatkowym ryzykiem” (absolute excess risk). Dzielgc ERR przez PY otrzymamy inng definicje
wzglednego ryzyka nadmiarowego. Istnienie réznych definicji utrudnia poréwnywanie danych. Z
zebranego dotgd materiatu wynika, ze przy naswietlaniu catego ciata jednorazowg (w czasie rzedu kilku
minut lub krécej) dawka 1 Gy, wzgledne ryzyko powstania $miertelnego guza nowotworowego wynosi
[5] RR =1,4, a wiec wzgledne ryzyko nadmiarowe wynosi 0,4, co oznacza wzrost 40%-owy ponad
normalng czestotliwos$¢ zgondw z powodu nowotwordw. Biorgc pod uwage, ze ryzyko $mierci z powodu
raka wynosi 20-25%, podana liczba oznacza, ze w odniesieniu do typowe] dtugosci zycia 70 lat, tego typu
naswietlenie (dawka 1 Gy) stwarza okoto 10%-owe ryzyko zgonu na jedng z odmian raka litego (w istocie
rzeczy jest ono rozne dla kobiet i mezczyzn; obecnie uwaza sig, ze liczba ta jest blizsza 11% [2] *2). Inaczej

mowigc, mozna przewidywad, ze u 10 - 11 na 10000 osdb naswietlonych jednorazowg dawkg 0,01 Gy

8 Od angielskiego observed

° 0d angielskiego expected

10 Jiczby te podajemy na ogdt odniesione do 100 przypadkdw; typowa wartosé E = 20/100 = 0,2

11 0d angielskiego person-years

2 Jiczba ta otrzymana zostata na podstawie badan ofiar bombardowan Hiroszimy i Nagasaki i dotyczy skutkdw ostrego napromieniowania
dawka w granicach 0,01 — 2,5 Sv. W istocie moze by¢ ona rézna dla réznych grup ludnosci. Niestety jest ona takze obcigzona wiarygodnoscig
zatozenrt modelowych co do zmiany wspotczynnika ryzyka z wiekiem, w ktérym nastgpito napromieniowanie danej osoby. Biorac pod uwage, iz

kazda odmiana raka powinna by¢ rozpatrywana oddzielnie, podane wyzej 11% nalezy traktowac jako bardzo zgrubng i jedynie orientacyjng
warto$¢ srednig.
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rozwinie sie $miertelna choroba nowotworowa jako skutek napromieniowania.

Na konicu chcielibysmy powiedzie¢ pare stéw na temat modelowania poszukiwanych zaleznosci. Jest
reguta, ze obserwujac pewne zaleznosci miedzy znanymi nam wielkosciami (np. pomiedzy liczbg
zgonow, a otrzymang dawkga) staramy sie je opisac funkcjg zawierajgcg parametry, ktérych liczba zalezy
od stopnia ztozonosci badanego zjawiska i uzytej do opisu funkcji. Poszukiwane parametry
dopasowujemy stosujgc np. metode najmniejszych kwadratow, tj. szukamy takich wartosci parametrow,

ktére zminimalizujg funkcje

2 1 (di _ti)2
2 =N_Vi2 o~ (7)
gdzie dj oznacza zbiér N danych pomiarowych, ti— wartos$ci modelowe funkcji zawierajacej poszukiwane
parametry, o; — $rednie odchylenia standardowe poszczegdlnych punktdw pomiarowych, a v jest liczbg
wyznaczanych parametréw. Dobre dopasowanie oznacza otrzymanie wartosci .2 bliskiej jednosci.
Prowadzac dopasowania zapomina sie czesto, iz wielko$¢ yv? ma tez swdj charakterystyczny rozktad
prawdopodobienstwa. Z tego wzgledu, gdy wartos¢ ta staje sie wyraznie mniejsza od jednosci oznacza
to jedynie, ze btedy sg na tyle duze, ze uzyskana dobra zgodnos¢ modelu z doswiadczeniem nie
przemawia jednoznacznie za wyborem modelu. Ponadto, otrzymanie dobrego dopasowania oznacza
tylko tyle, ze dane dobrze odzwierciedlajg charakter dopasowywanej funkcji. Nasze zadanie natomiast
jest raczej odwrotne: chcielibysmy bowiem wiedzie¢ jaka jest najbardziej wiarygodna funkcja opisujaca
nasze dane. Poniewaz dane obarczone sg zawsze btedami statystycznymi (czasem takze i
systematycznymi), takich funkcji, z ktorymi nasze dane nie sg sprzeczne, moze by¢ w istocie
nieskoriczenie wiele. Co robi¢ wiec w warunkach uzyskiwania zblizonych wartosci y,? dla dwdch modeli,
np. modelu A'i modelu B, réznigcych sie liczbg parametrow? Odpowiedz na tak postawione pytanie daje
tzw. analiza bayesowska [6,7] . Otéz wzgledna wiarygodnos¢ modelu (funkcji) A w poréwnaniu z

modelem (funkcjg) B wynosi:

w, o = A P )
L(B) P(B)
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gdzie L(A) i L(B) oznaczaja funkcje wiarygodnosci exp(-0,5%2), gdzie funkcja 2 rézni sie od .2 brakiem
czynnika (N-v) przed sumg w réwnaniu (7), natomiast P(A) i P(B) oznaczajg oszacowane ilosciowo
aprioryczne wiarygodnosci modeli Ai B. W ogdlnym przypadku, im mniej z géry wiemy o stusznosci tych
modeli, tym te wartosci sg mniejsze. Pamietajmy jednak, ze to co sie tu liczy, to wiarygodnosci wzgledne.
Jesli model zawiera okreslong liczbe parametréw, to w zaleznosci od tego, jak dobrze znamy mozliwy
przedziat zmiennosci tych parametrow, parametry dopasowane metodg najmniejszych kwadratéw bedg

miaty wiekszg lub mniejszg wiarygodnos$¢ statystyczna.

Rozwazania te majg o tyle znaczenie, ze w modelowaniu dodatkowego ryzyka wzglednego, czy
bezwzglednego, nalezy liczy¢ sie, ze modelowana funkcja bedzie funkcjg wieku osoby w chwili
napromieniowania, pici tej osoby, czasu jaki uptynat od napromieniowania, od dawki i wreszcie - mocy
dawki. Wybor grupy kontrolnej tez nie jest bez znaczenia. Trzeba miec zaiste bardzo dobry materiat

statystyczny, aby te wszystkie zaleznosci opisa¢ w jednoznaczny i wiarygodny sposéb.

2.2. ZGROMADZONY MATERIAt STATYSTYCZNY

W paragrafie tym bedziemy w znacznym stopniu korzystali z danych Komitetu Naukowego Naroddéw
Zjednoczonych ds. Skutkéw Promieniowania Atomowego (UNSCEAR) [2] oraz danych
wyselekcjonowanych przez amerykanskg organizacje Radiation, Science and Health, Inc. [8]. Na
poczatku, w Tabeli 2 [2,8] przedstawiamy liczbe napromienionych osdb, ktdre objeto do tej pory
badaniami, na podstawie ktérych wnosimy dzi$ o ryzyku zwigzanym z promieniowaniem. S3 to
najczesciej analizowane dane. W raportach UNSCEAR mozna znaleZ¢ szczegdtowa ich analize. Tu chcemy
zwroci¢ jedynie uwage na fakt, iz badania, o ktérych mowa w Tabeli 2 dotycza gtéwnie skutkéw
Smiertelnych oraz w mniejszym stopniu problemu zapadalnosci na choroby nowotworowe, ktére nie

koniecznie muszg miec skutek Smiertelny.

7 catosci materiatu wyselekcjonujemy tylko dwa przypadki, ktére postuzg do ilustracji probleméw

zwigzanych z modelowaniem i interpretacjg ryzyka zwigzanego z napromieniowaniem matymi dawkami.
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Tabela 2. Materiat statystyczny, na podstawie ktérego wnioskujemy o skutkach napromieniowania.

Zrédto ekspozycji Rodzaj narazenia lub badanej grupy Liczba przebadanych oséb
Bombardowania i opad Ocalate ofiary w Japonii 86 572
promieniotwdrczy po Wyspiarze z Wysp Marshalla 2273
wybuchach jgdrowych Semipatatyrisk/Attaj (b. ZSRR) 30000
Radioterapia Miednica 193 108
Kregostup 13914
Skora gtowy 27000
Piers 4215
Procedury z uzyciem radu-224 3938
Diagnostyka i leczenia jodem-131 55619
Medyczne badania Fluoroskopia (klatki piersiowej u gruzlikéw) 77 557
rentgenowskie Badania prenatalne 44 616
Korzystanie z kontrastu torowego 11 150
Narazenie zawodowe Wydobycie uranu 64 479
Stosowanie farb radowych 3746
Przemyst jadrowy (Japonia, Wielka Brytania, USA, 210573
Kanada)
Zanieczyszczenia Srodowiska Mieszkancy okolic rzeki Tieczy (b. ZSRR) 26 485
Promieniowanie naturalne Mieszkarcy obszaréw o wysokim poziomie 106 000
promieniowania (Chiny, Indie)
Radon w kopalniach zelaza i cyny 3829

2.2.1. OCALALE OFIARY BOMBARDOWAN ATOMOWYCH W JAPONII

W wyniku zdetonowania bomb ludzie ci byli narazeni na niemal natychmiastowe promieniowanie. W
przebadanej grupie 86 572 oséb w tzw. Life Span Study w latach 1950 - 1990 zanotowano [2] 7 578
zgonodw z powodow guzéw nowotworowych. Z poréwnania z grupg kontrolng mozna wnosic, ze 334
zgony mozna przypisa¢ dziataniu promieniowania jadrowego. W tym samym czasie, 87 z
obserwowanych 249 przypadkédw zachorowan na biataczki mozna przypisa¢ efektom
napromieniowania. Z rozpatrywanej grupy zyto w roku 1991 jeszcze 38 000 osdb, a wiec 44% badanej
populacji. Jak widac liczba zgondéw spowodowana promieniowaniem wynosi zaledwie 1% wszystkich
zgonodw, co wyraznie ktdci sie z dos¢ powszechnym odczuciem, ktére w skrajnym przypadku utozsamia

napromienienie z nieuchronnoscia zainicjowania Smiertelnych zmian nowotworowych.

Istnieje szereg czynnikdw utrudniajgcych bezposrednie zbadanie wplywu samego promieniowania
zarowno w wyniku bezposredniego bombardowania, jak i opadu promieniotwdrczego po wybuchach.
Niezbyt dobrze znane sg same dawki, jak i moce dawek, a wkfad od promieniowania neutronowego daje
sie oszacowac tylko z grubym btedem. Grupe kontrolng stanowig ludzie, ktérzy znajdowali sie w
obszarze bombardowan, a wiec narazeni na resztkowy chocby opad promieniotwdrczy. Dawki

otrzymane przez te grupe szacuje sie na 0.5 cGy (5 mGy).
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Rys. 1 Dodatkowe ryzyko wzgledne powstawania smiertelnych guzow
nowotworowych w funkcji dawki dla ocalatych po bombardowaniach
w Hiroszimie i Nagasaki [1]. Podane na rysunku btedy odpowiadaja

jednemu $redniemu odchyleniu kwadratowemu.

Nie zawsze dobrze znane sg patologie chordb i przyczyny smierci oséb w tej grupie. Z tego wzgledu,
pomimo stosunkowo duzej liczby przebadanych, wyniki badan ofiar bombardowan nie dostarczaja
pewnych danych dotyczgcych relacji pomiedzy efektem napromieniowania, a otrzymang dawka. Jest
swoistg anomalig [8], ze "gote" dane fundacji Radiation Effects Research Foundations (RERF) nie s3
dostepne publicznie. Préby przejecia przez amerykanski Departament Energii kontroli nad Centrum
Radiobiologii Cztowieka skonczyt sie niemoznoscig opublikowania wynikéw dziesiecioletnich badan
(1978-87) nad stanem zdrowia pracownikéw stoczni jgdrowych, ktére to badania pochtonety 10
milionéw dolaréw i wedle opinii Muckerheide'a [9] wyraznie zaprzeczaty tezie LNT. Z danych Kondo z
RERF, przytoczonych ostatnio przez Radiation, Science and Health inc. [8], wiemy, iz sposrod 75000
0s6b, obserwowanych w Japonii przez 40 lat, zmarto do 1985 roku 21000 oséb i w tej grupie
stwierdzono 500 nowotwordw wiecej niz oczekiwano dla "grupy kontrolnej"3. Jednakze w grupie, ktéra
otrzymata dawke powyzej 2 Gy stwierdzono 600 nowotwordw wiecej, natomiast w grupie naswietlonej

dawka mniejszg od ok. 200 mGy - o 100 nowotwordw mniej.

13 Liczby te wydaja sie odbiega¢ od podanych wyzej danych UNSCEAR, wynika to jednak zapewne z faktu, iz czesto bierze sie pod uwage

dane z roznych okreséw badan.
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Niewatpliwie, wyniki badan wskazujg, ze w zakresie od ok. 50 mSv do 2500 mSv nadmiarowe ryzyko
wzgledne powstania guzéow nowotworowych mozna uznaé za wzrastajgce liniowo z dawka, a
wspotczynnik okreslajgcy to ryzyko wynosi ok. 0,45/Sv, patrz rys. 1 [1]. | chociaz przez dwa punkty na
wykresie, dla dawek ponizej 200 mSv, mozna przeprowadzic¢ prostg wskazujgcg nawet na zerowe ryzyko,
whnioskowanie o innym czynniku ryzyka w obszarze matych dawek jedynie na podstawie tego wykresu
nie wytrzymuje krytyki w Swietle najprostszych kryteriéw statystycznej wiarygodnosci. Uzyty przez
Schillaciego [1] argument, iz dla tych dwdch punktéw, w granicach dwdéch standardowych odchylen
kwadratowych, uznanych za przedziat 95%. ufnosci, nie stwierdza sie wptywu promieniowania na
powstawanie guzow nowotworowych, nalezatoby konsekwentnie rozszerzy¢ na pozostate cztery punkty
na wykresie, co poddatoby rowniez w silng watpliwos¢ wiarygodnos¢ podanego wyzej wspdtczynnika
ryzyka 0,45/Sv. Rzeczony wykres nie zawiera istotnego w matematycznej analizie danych wielkosci btedu
okreslenia samej dawki, oznaczanego na rysunkach poziomgq kreskg. Przedstawione na rysunku punkty
postawiono w srodku przedziatdw (nie zawsze identycznych) dawek zaabsorbowanych przez badanych.
Patrzac na wyniki oczyma fizyka lub matematyka mozna jedynie stwierdzi¢, ze gdyby nie fakt, iz punkt
zerowy z definicji daje jednoznacznie okre$lone nadmiarowe ryzyko réwne zeru, omawiany
wspotczynnik bytby znany z btedem poréwnywalnym z samg wartoscig wspotczynnika. Jedynie dzieki
"usztywnieniu" punktu zerowego mozna moéwié, ze hipoteza liniowa jest w Swietle tych danych
najbardziej wiarygodna; nie mozna jednak zapominaé, ze btgd omawianego wspodtczynnika jest znaczacy

i wynosi ok. 75% wartosci tego wspodtczynnika.

Pomimo wszystkich niepewnosci, wydaje sie, ze na podstawie danych z Hiroszimy i Nagasaki mozna
zupetnie dobrze ocenié ryzyko wywotania choroby nowotworowej w wyniku ostrego napromieniowania.
Podany wyzej wspotczynnik 0,45/Sv oznacza, ze przy typowym utamku zachorowan na S$miertelne
nowotwory w grupie kontrolnej (ok. 24%), bezwzgledne ryzyko zachorowania w wyniku naswietlan
wynosi ok. 11%. Jak juz mowilismy, liczba ta zalezy od ptci (ryzyko zachorowan u mezczyzn wynosi ok.
9% podczas gdy u kobiet - 13% [2]), wieku i rodzaju nowotworu. Natomiast w wypadku biataczek ryzyko
jest okoto dziesieciokrotnie nizsze (1% [2]) i po okoto 20 latach od naswietlenia wydaje sie
systematycznie zmniejszac. Réwniez w wypadku rakéw litych podana liczba 11% moze ulec obnizeniu i
to nawet ok. trzykrotnie wraz z czasem, ktéry uptynat od momentu napromieniowania. Podkreslmy, ze
oszacowania te dotyczg ostrego napromieniowania. W obszarze matych dawek i mocy dawek
oszacowanie ryzyka prowadzi do liczb okoto dwukrotnie mniejszych. Ponizej omdwimy badania

dotyczgce gtdwnie tego obszaru.
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Wsrod ofiar Nagasaki, napromieniona grupa wskazuje na dtuzszg przezywalnosé, jesli za podstawe sie
wezmie ludzi w wieku powyzej 55 lat. Tabela 3 pokazuje stwierdzong roczng $Smiertelnos¢ kobiet w
Nagasaki (na 100 tysiecy) w latach 1970-1976 (dane Kondo zamieszczone w [10]). Badane kobiety
zostaty w czasie wybuchu napromienione niewielkg dawkg. Z tabeli wynika, ze w grupie kobiet
napromieniowanych, badanych po przekroczeniu przez nich 50 lat, Smiertelno$¢ znaczgco spadta.
Podany przyktad ilustruje teze, iz promieniowanie w matych dawkach moze mie¢ dla organizmu skutek

dobroczynny. Efekt taki znany jest pod nazwg hormezy radiacyjnej.

Tabela 3. Roczna smiertelnos¢ kobiet w Nagasaki (na 100 000) badana w latach 1970-1976 [10].

Wiek kobiet dotyczy okresu, w ktorym przeprowadzono badania.

Dawka [mSv] Grupa kontrolna

(nie napromieniona)

30-39 87 78 103
40-49 224 218 223
50-59 569 428 510
60— 69 1303 833 1516
70-79 4161 3243 5305
>80 12626 13158 19634
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Rys. 2 Smiertelno$¢ wskutek biataczek wérdd ocalatych po bombardowaniach

Hiroszimy i Nagasaki [4].

Do czesto uzywanych przyktadow dobroczynnych skutkéw promieniowania nalezy zaleznosé
Smiertelnosci ofiar Hiroszimy i Nagasaki od dawki dla przypadkow zgondw na skutek biataczki, patrz rys.2
[8,11]. Wykres przedstawia zalezno$¢ wzglednego ryzyka (RR) od dawki i zawiera 5 punktéw, z ktérych

pierwsze trzy lezg ponizej prostej wzglednego ryzyka RR = 1. Punkty te sg wyznaczone z niepewnoscig,
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w ramach ktdérej mozna uznad je za nie odbiegajace od RR = 1. Jako$ciowo biorgc, ogdlny charakter
zmian mogtby wskazywac na istnienie hormezy. Z matematycznego punktu widzenia jednakze, nie wida¢
uzasadnienia dla opisu zaleznosci wzglednego ryzyka krzywga drugiego stopnia! Niewatpliwie najbardziej
wiarygodna zaleznoscig (do wykazania metodami analizy bayesowskiej) jest zaleznos$¢ liniowa. Sam test
x? pokazuje, ze przyjmujac zaleznos¢ liniowa otrzymuje sie nieznacznie rézny od zera wspdtczynnik
nachylenia prostej, przy czym unormowany do liczby punktéw i liczby parametréow y:> = 0,5, a dla
hipotezy, iz wzgledne ryzyko nie zalezy od dawki otrzymamy y¢* = 0,4. Obie te liczby, jako znacznie
mniejsze od jednosci, pokazujg, ze przedstawiane na rysunku dane nie pozwalajg na wyprowadzanie
whniosku o bardziej ztozonej zaleznosci ryzyka od wielkosci dawki, zas jedyng, statystycznie uzasadniong
konkluzjg jest ta, ze w obszarze dawek do 300 mSv nie mozna stwierdzi¢, ze promieniowanie moze by¢
przyczyng powstania biataczki. Postepujagc w mysl analizy bayesowskiej mozna pokazaé, ze model
zerowego skutku dawki (RR = 1) jest rownie prawdopodobny jak model, w ktérym wspdtczynnik
nachylenia prostej zawiera sie w granicach (0+1)/Sv. Ten ostatni ma sens nastepujacy: zaktada sie, ze
nasza wiedza jednoznacznie moéwi, iz wspotczynnik ryzyka w obszarze matych dawek nie moze by¢
wiekszy niz w obszarze dawek wysokich, dla tych ostatnich za$ wynosi on ok. 0,5 i z pewng
wiarygodnoscig statystyczng mozna bytoby go podnies¢ niemal dwukrotnie. Jesli natomiast
przyjelibysmy, iz nasza znajomos$¢ dziatania promieniowania w obszarze niskich dawek jest zerowa i
kazda warto$¢ nachylenia z obszaru np. (-4+4) bytaby nie sprzeczna ze stanem naszej wiedzy, wéwczas
pomimo, iz optymalna warto$¢ wspotczynnika ryzyka uzyskana ze zminimalizowania 2 nie zmienita by
sie i wynosita ok. 0,45, wiarygodnos¢ tego modelu bytaby o 33% nizsza od wiarygodnosci modelu, iz
ryzyko zachorowania na biataczke w tym zakresie dawek nie zalezy od wielkosci dawki. To, ze zaktadajac
w konicu stabg orientacje co do wartosci nachylenia uzyskujemy mimo wszystko odpowied? niewiele
mniej wiarygodng od hipotezy o braku zaleznosci RR od dawki wskazuje na nieokreslonosci materiatu
statystycznego, ktéry poddalismy analizie. Gdy przejdziemy do modelu z dwoma parametrami ("model
liniowo-kwadratowy") i stwierdzimy, ze nasza wiedza o sensownej wielkosci obu parametréw jest niemal
zadna, rozktad prawdopodobienstwa, ze dany zestaw parametrow opisuje nasze dane bedzie taki jak na
rys. 3. Dla przyjetego obszaru zmiennosci parametréw wzgledna wiarygodnos$é was modelu jest
pieciokrotnie nizsza od modelu zerowego efektu napromieniowania. Gdybysmy z gory przyjeli wiekszy
obszar zmiennosci parametrow, do czego mielibysmy petne prawo, wiarygodnos¢ tego modelu spadtaby

jeszcze bardziej.

Mimo opisanych wyzej niepewnosci, dane dotyczgce Smiertelnosci z powodu biataczek i innych
nowotwordw u ofiar w Japonii wydajg sie jednoznacznie wskazywac na istnienie progu dawek, powyzej

ktérego zaczynajg sie dodatkowe zgony. Szczegdlnie przekonujacy jest rys. 4, podany przez Luckeya dla
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biataczek w Nagasaki'* (rys. 4). Z rysunku tego jasno wynika wniosek podany przez nas wyzej, ze do
dawki ok. 400 mSv nie mozna mowi¢ o wptywie promieniowania na ryzyko zgonu na biataczke, co nie
zmienia naszej opinii, ze na przedstawianie takiej zaleznosci jako dowodu na hormeze nie pozwala waga
zawartego w nim materiatu statystycznego. Ta chec¢ widzenia hormezy, gdzie tylko to mozliwe, pojawia
sie juz na nastepnym wykresie tegoz autora (rys. 5). Wykres dotyczy $miertelnosci pracownikdow
przemystu jgdrowego na raka ptuc. Z jednej strony Luckey krytykuje rysowanie przez punkty
eksperymentalne prostej odpowiadajgcej hipotezie liniowej, ignorujgc punkt dla dawki ok. 4 mSy, z
drugiej strony zas, zasugerowany efektem hormezy, nie zauwaza jakby punktu dla dawki ok. 10 mSy,
ktéry - konsekwentnie - powinien wskazywac na jakie$ szczegdlnie silne w tym obszarze zagrozenie.
Naszym zdaniem, rozrzut punktéw na rzeczonym wykresie wskazuje li-tylko na rzeczywistg doktadnosé

danych. W najlepszym przypadku mozna tu méwic o braku wyraznej zaleznosci az do dawki ok. 10 mSv.

Model: RR = 1 + ALFA*DAWKA + BETA*DAWKA*2
Dane: Smiertelnos¢ na biataczke wsrod ofiar bombardowan

g. g
é o M'w" "'l "i't'n";',,‘
2 gl p ,,,w u’:’ m N
g o u./ i *}%"f’w ﬂ "" wo"
”;’f’ :If H} ”‘

g f, ”, u muum iy
E - 'm;w i Mw '?’ wf’ﬂl """‘4“""&'%'4'*:'3“#"'3’:”:‘: "*"' i

g o ﬁ'f*":f’*?‘»f"*f‘a"f’g" @%ﬁﬁ'f'ﬁ%ﬁwﬂ i il " ft' *'*"f‘;%"t%"ofm“w\\
P . W'.‘;@:"f"f" "v*mm ""WN m “ "“'

vm. »we"u "n
d,

.
¢

Rys. 3 Rozktad wzglednego prawdopodobienstwa stusznosci modelu w funkcji wspotczynnikow
wystepujgcych w tym modelu. Wida¢, ze w duzym przedziale zmiennosci wspdtczynnikow
wiarygodnos$¢ modelu prawie sie nie zmienia, a to Swiadczy o niemoznosci przypisywania wiekszego

znaczenia tymze wspotczynnikom.

14 Cytowane za [8]
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Rys.4 Roczna umieralnos¢ na biataczki ofiar bombardowan Hiroszimy i Nagasaki w funkcji

dawki, cytowana (D.Luckey, cyt. w [8]).

s 10 T 160 2‘50
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Rys. 5 Zmiana standardowego wspdtczynnika Smiertelnosci (standardized
mortality ratio - SMR*®) na raka ptuc w funkcji dawki, obserwowana

u pracownikéw przemystu jgdrowego (cytowana w [8]).

15 stosunek liczby zgondw obserwowanych w badanej populacji do liczby zgonéw oczekiwanych w populacji standardowej o identycznym
rozktadzie wieku, ptci i zgondw w funkcji pory roku. Z reguty za takg populacje standardowa przyjmuje sie odpowiednig grupe reprezentatywnga
w danym kraju [definicja z raportu UNSCEAR 1994, United Nations (1994), str. 165]
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2.2.2. NARAZENIA ZWIAZANE Z PROCEDURAMI MEDYCZNYMI

W poréwnaniu z pracownikami przemystu jadrowego, lekarze i pacjenci zwigzani z radiologig i medycyna
nuklearng otrzymali znaczace dawki promieniowania. Praktykujacy przed 1925 rokiem radiolodzy,
wiaczajac pracujacych na frontach | Wojny Swiatowej, otrzymali bardzo wysokie dawki. Do 0séb tych
nalezata Maria Sktodowska-Curie, ktéra jezdzita "samochodami radiologicznymi" i wyuczyta zawodu
setki radiologéw. Badania tej grupy zawodowej wykazaty zwiekszong zapadalno$¢ na nowotwory i
biataczki. Jednakze ci, ktérzy zaczynali prace po roku 1921 podlegali zwyktej ochronie radiologicznej i
ocenia sie, ze otrzymali oni dawki ok. 5000 mSv. W tej grupie nie stwierdzono ponadnormatywnych
zachorowan na raka lub biataczki'®. Przeprowadzone w 1994 r. badania personelu armii amerykariskiej
pokazaty, ze u 6500 technikéw, ktdérzy otrzymali dawke 500 mSv podczas dwuletniej pracy podczas Il
Wojny Swiatowej, nie wida¢ - po uptywie 29 lat - wzrastajacej liczby zachorowarnt w poréwnaniu z
technikami medycznymi, farmaceutycznymi i laboratoryjnymi zatrudnionymi w armii. Podobnie, u 100
000 kobiet - technikéw radiologdéw zatrudnionych w armii od 1929 roku, nie stwierdzono podwyzszonej
zapadalnosci na raka piersi, bez wzgledu na prace w radioterapii, z radioizotopami, czy fluoroskopia
(wszystkie te dane podajemy za [8]). Nie stwierdzono tez, wbrew poczatkowym doniesieniom, aby

lekarze-radiolodzy zyli krdcej niz inni lekarze.

1,600 -

Liczba zachorowan

0 025 050 075 100 125 150 175
Dawka na pier$ |Gy]
Rys. 6 Liczba $miertelnych zachorowan na raka piersi w funkcji dawki.
Linia ciggta-dopasowana zaleznos¢; linig przerywano pokazano oczekiwania

oparte o hipoteze liniowg bezprogowg (LNT) [13].

16 W istocie, $miertelnos¢ wérdd brytyjskich radiologéw po roku 1920 byta —w stosunku do wszystkich mezczyzn w Anglii i Walii — 0 24% nizsza,
a $mier¢ z powodu réznych rodzajow rakéw nawet o0 37% [P.G.Doll, R.Smith, ,Mortality from all causes among British Radiologists”, Br. J. Radiol.
54(1981)187-194]. Jak mozna ocenic z zebranej w tych badaniach statystyki, btad wzgledny obu podanych wielkosci jest na poziomie 33%, a
wiec obie podane wyzej liczby sg statystycznie znaczace.
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Badania wptywu niskich i srednich dawek (do 3000 mGy), otrzymanych podczas normalnych ekspozycji
na promieniowanie rentgenowskie, nie wskazujg na wystepowanie opdznionych efektéw szkodliwych.
Jednoczesnie w przypadku wielokrotnych badan fluoroskopowych kobiet chorych na gruzlice, dane dla
dawek ponizej 300 mGy wskazujg na istotne zmniejszenie zapadalnosci na raka piersi. Niestety i tutaj,
interpretacja przedstawianych (w [8]) przez Pollycove'a danych, rys. 8, wymaga duzej ostroznosci. Nie
ulega watpliwosci, ze dwa punkty ponizej dawki 300 mGy wykazujg mniejszg liczbe zgondéw z powodu
raka piersi. Na mocy tych samych argumentéw, ktorymi postugiwalismy sie przy analizie smierci z
powodu biataczek u ofiar w Japonii, pokazana na rysunku krzywa, dopasowana metodg najmniejszych
kwadratéw, ma nadzwyczaj matg wiarygodnos$¢ statystyczng. To raczej poréwnanie smiertelnosci
zwigzanych z oboma nowotworami, a wiec danych zrys. 6irys. 2, moze da¢ nam pewng wiare, ze nalezy

sie rzeczywiscie liczy¢ z istnieniem efektdw hormetycznych w obszarze matych dawek promieniowania.

21



1. O OCENIE RYZYKA ZWIAZANEGO Z PROMIENIOWANIEM
JONIZUJACYM

3.1. RYZYKO W OBSZARZE MAtYCH DAWEK PRZYJMOWANE W OCHRONIE
RADIOLOGICZNEI

Jak wspominalismy, mozliwie precyzyjne oszacowanie ryzyka zwigzanego z niskimi dawkami napotyka
na powazne trudnosci zwigzane z brakiem wiarygodnych statystycznie danych. Stad tez przyjmowane w
ochronie radiologicznej wielkosci ryzyka sg na ogdt zawyzone w stosunku do wielkosci najbardziej
prawdopodobnych. W praktycznym postepowaniu ekstrapoluje sie liniowo dane otrzymane dla silnych
dawek i ,poprawia sie” nachylenie prostej, zmniejszajac je dwukrotnie. Nie rezygnuje sie przy tym z
podstawowego zatozenia LNT, iz nawet najmniejsza dawka promieniowania moze by¢ grozna, a skutek
jest zawsze proporcjonalny do dawki. Jak wynika z dotychczas przedstawionego materiatu, nawet
trwajac przy LNT, mozna bytoby zapewne zmniejszy¢ nachylenie prostej jeszcze parokrotnie, tak wiec
przewidywane (na podstawie zalecen Miedzynarodowej Komisji Ochrony Radiologicznej - ICRP)
zapadalnos¢ i Smiertelnosc ze wzgledu na nowotwory sg ,,bezpiecznie” zawyzone. Pomijajac spoteczne-
ekonomiczne skutki tego zawyzenia, o ktérych wspomnimy dalej (w rozdz. IV), wedle zalecerr ICRP

catkowite ryzyko smiertelnego zachorowania na nowotwory przy jednorazowej dawce 1 Sv wynosi 5%.

Piecioprocentowe ryzyko rozktada sie bardzo nierdwnomiernie na przypadki nowotworéw réznych

narzadow, czy tkanek, co ilustruje ponizsza tabela 4.

Tabela 4. Wspdtczynniki ryzyka powstania smiertelnego nowotworu

w réznych tkankach w obszarze matych dawek promieniowania [14].

Tkanka lub narzad Wspdtczynnik ryzyka [%]
Pecherz 0,3
Szpik kostny (biataczka) 0,5
Powierzchnia kosci 0,05
Gruczoty piersiowe 0,2
Jelito grube 0,85
Watroba 0,15
Ptuca 0,85
Przetyk 0,3
Jajniki 0,1
Skéra 0,02
Zotadek 1,1
Tarczyca 0,08
Inne 0,5

Razem 5
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Powrd¢my na chwile do norm ochrony radiologicznej zalecanych przez ICRP. Zgodnie z nimi ludnos¢ nie
stykajgca sie zawodowo z promieniowaniem nie powinna by¢ narazona na dawki wieksze niz 1 mSv/rok
ponad tto naturalnego promieniowania. Typowa energia fotonéw y wynosi okoto 100 keV, tj. 1,6-1072 J.
Zgodnie ze wspomnianym wyzej wspoétczynnikiem ryzyka 5%/Sv, dawka wynoszgca 1 mSv odpowiada
ryzyku 50 zgondéw na milion ludnosci otrzymujgcej takg dawke. Niech prawdopodobienstwo
niezbednego tu uszkodzenia komérki bedzie proporcjonalne do prawdopodobieristwa trafienia fotonu
w komoarke. Takie wtasnie zatozenie przyjmowane jest przy hipotezie LNT. U cztowieka, ktory wazy 75 kg
prawdopodobienstwo zainicjowania Smiertelnego nowotworu przy dawce 1 mSv bedzie wiec wynosito
50-10%-1,6-102/75 = 10™*. To niewyobrazalnie mate ryzyko jest - choéby w $wietle przytoczonego w

rozdz. Il materiatu — przeszacowane i to nawet o 2-3 rzedy wielkosci..

3.2. MODELOWANIE RYZYKA

Z punktu widzenia modelowania ryzyka, ryzyko bezwzgledne definiuje sie poprzez potozenie nacisku na
podwyzszenie ryzyka w stosunku do ,,normalnego” ryzyka E = Ro(A,g), zaleznego od wieku A (ang. Age) i

ptci g (ang. Gender)[5]:

O =R(D,AAg, g) = Ro(A,g) + f(D)u(Ae,g), (9)

gdzie D oznacza dawke pochtonietg, Ar — wiek osoby w chwili napromieniowania, f(D) jest funkcja reakcji
organizmu na dawke, a u —funkcjg nadmiarowego ryzyka. Oczywiscie stosowane wczesniej oznaczenie

E na oczekiwany wskaznik zgonow jest tozsame z Ro(A,g). Tak wiec ryzyko bezwzgledne

AR =R(D,A Ag, g) - Ro(A,g) =f(D) Ju(A,g) (10)

Z kolei, ryzyko wzgledne zdefiniowane jest przez inng funkcje ryzyka, v(Ag,g):

R(D,A A, g) = Ro(A,g){1 + f(D)v(Ag,g)}, (11)
a wiec

ERR = f(D)v(A¢,g) (12)
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W praktyce wprowadza sie do funkcji u i v jeszcze jeden parametr, a mianowicie czas, jaki uptynat od
chwili ekspozycji do badania, a wiec T = A — Ae. | tak np. zalecany przez BEIR V [5, 15] model dla
wzglednego ryzyka zachorowania na biataczke przy naswietleniu dawka D [Sv] gtosi, ze niezaleznie od

pfci:

f(D) =0.243D +0.271D? (13)

a ponadto funkcja ryzyka v, gdy naswietlenie nastgpito w wieku ponizej 20 lat wynosi

zero gdy T<2 lata
132,3 gdy 2<T< 15 lat
10,8 gdy 15<T<25 lat
zero gdy T> 25 lat

Gdy w chwili ekspozycji badany cztowiek miat ponad 20 lat, wspdtczynniki w drugim i trzecim rzedzie
zmieniajg sie drastycznie, odpowiednio na 10,7 i 5,1. Jak sie wydaje powyzszy przyktad pokazuje na
istotne stabosci modelu. Po pierwsze, rozseparowanie funkcji dawki f(D) i funkcji ryzyka u lub v jest
istotnym zatozeniem, a magiczny, ponad dziesieciokrotny skok wspotczynnika w funkcji v rowniez nie

budzi zaufania.

Jeszcze dziwniej sytuacja przedstawia sie w przypadku modelu przyjmowanego [15] dla raka piersi, w

ktérym to modelu funkcja ryzyka dla kobiet naswietlonych w wieku ponizej 15 lat ma postac

exp{1,358 — 0,104In(T/20) — 2,212In%(T/20)} dlaT>10 lat (14)

a w przypadku kobiet naswietlonych w wieku powyzej 15 lat, w eksponencie pojawia sie dodatkowa
zaleznos¢ od Ag. Jak widaé, modele te zawierajg de facto 5 do 6 wspdtczynnikdw, silnie skorelowanych,
ktérych znaczenie statystyczne musi z natury by¢ niezbyt wielkie. A przeciez ryzyko zalezy takze od mocy
dawki, czynnika LET (ang. Linear Energy Transfer) i innych, czesto nie tatwych do uchwycenia
parametrow. Nieodparcie nasuwa sie wrazenie, ze zastosowane modelowanie matematyczne uzywa

zbyt silnych narzedzi do rzeczywistej zawartosci informacyjnej zgromadzonego materiatu.

24



Aby odda¢ sprawiedliwos$¢ autorom raportu BEIR V [15] i tych ztozonych formut nalezy powiedzieé, ze
sami oni zdajg sobie sprawe z istotnych ograniczen modelu, cho¢ nie szukajg ich by¢ mozie w
matematyce opisu, ale w Zrédtowym materiale. Zwraca sie wiec przede wszystkim uwage na fakt, iz
podstawowe dane zostaty uzyskane na podstawie obserwacji skutkéw jednorazowego
napromieniowania stosunkowo silng dawkga. Z 76 000 przebadanych ofiar bombardowan Hiroszimy i
Nagasaki, 34 000 stanowi grupa kontrolna, 19 000 oséb otrzymato dawki w granicach 0,01 — 0,05 Gy, a
okoto 3 000 osdb otrzymato dawki powyzej 1 Gy. Pacjenci z gruzlicg i usztywniajgcym zapaleniem
kregostupa (ankylosing spondylitis) otrzymali dawki dochodzgce do 20 Gy! Oczywiscie uzywanie danych
dla oséb naswietlonych tak wysokimi dawkami do przewidywan skutkow dawek rzedu kilku czy
kilkunastu miligrejéw jest procedurg wielce watpliwg. Dlatego tez nawet BEIR V dopuszcza model
nazywany liniowo-kwadratowym (inaczej méwigc — krzywg drugiego stopnia), jednakze - cho¢ otwarcie
nie neguje - bardzo wystrzega sie ujemnego wspotczynnika przy wyrazie liniowym. Taki ujemny czynnik
oznacza bowiem efekt hormetyczny. Podobnie nie neguje sie juz faktu, iz obecny materiat doswiadczalny
nie wyklucza mozliwosci dziatania dawek dopiero powyzej pewnego progu. Przyjmowanie, iz dawka jest
zawsze szkodliwa ma raczej charakter zachowawczy i prowadzi do przeszacowania wielkosci ryzyka.
Innym aspektem, ktéry nalezy mie¢ na uwadze [1] jest fakt, iz bardzo niewiele jest danych dotyczacych
dziatania niskich dawek, ktérym pacjent lub osoba przypadkowa moze by¢ poddawana kilkakrotnie.
Tutaj nawet nie probuje sie niczego modelowac, bo po prostu brak wtasciwych danych na to nie pozwala.
Dla matych dawek prébuje sie wprowadzi¢ ,,czynnik efektywnosci mocy dawki”, ktéry ma informowac o
ile mniejsza jest skutecznos¢ matych dawek (lub wiekszych ale roztozonych w czasie). Ten czynnik
oszacowany jest na 2 do 10 i zndw, gwoli bezpieczenstwa, przyjmuje sie czynnik najczesciej 2. Niestety
(cho¢ na szczescie), mate sg szanse na powiekszenie materiatu doswiadczalnego w oparciu o
naswietlania ludzi i jedyng szanse na polepszenie znajomosci dziatania matych dawek na organizmy zywe
stwarzajg mozliwosci badan na zwierzetach, rosdlinach i materiatach biologicznych. Dotychczasowe
badania, ktérych apogeum przypadato na lata 20-te XX wieku, konsekwentnie wskazujg na istnienie

efektow hormetycznych [16,17].

Przeglad danych dotyczacych badania ryzyka mozna znalezé w [5, 18, 19]. Szczegdlnie w pracy [18]
cytowana jest obszernie literatura zrodtowa i podano, ktére z danych nalezy uznac za ,mocne”, a ktére
nalezy traktowac z daleko idgcg ostroznoscig. W szczegdlnosci nalezy tu pamietaé, ze o ile badania
wszystkich rodzajow nowotwordw wywotanych napromieniowaniem nie zawsze dajg sie opisaé we

wiarygodny ze statystycznego punktu widzenia sposéb, rozbicie tych badan na badania réznych
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rodzajéw nowotwordw (ok. 40) moze prowadzi¢ do jeszcze wiekszych niepewnosci. W Tabeli 5 podane
sg wyniki badan epidemiologicznych [19], co do ktérych nie ma zastrzezen, ze ocena dawki mogta by¢
btedna. Ryzyko podawane w tabeli otrzymane jest na podstawie badan ofiar atakow jgdrowych w

Japonii, a w nawiasach podany jest =zakres liczb otrzymywanych winnych badaniach.

Tabela 5. Dane dotyczqgce ryzyka zachorowarn na nowotwory pod wptywem silnych dawek, gtdwnie na
podstawie badan ofiar bombardowan Hiroszimy i Nagasaki [18].

Rodzaj nowotworu Ryzyko wzgledne Ryzyko bezwzgledne Komentarz
(ERR Gy™) (10 PY Gy)
Biataczka (nie CLL) 4,37 (-0,6 + 4,44) 2,73 (-0,7 + 2,73) Zaleznos¢ od wieku, relacja liniowo-
kwadratowa
Rak piersi (kobiety) 1,6 (-0,4 +6,4) 6,7 (-1,75 + 18) Zaleznos¢ liniowa, zalezno$¢ od
wieku
Rak tarczyca 1,2 (0,34) 1,6 (0,13) Zalezno$¢ liniowa, zalezno$¢ od

wieku, niepewne ryzyko zwigzane
z jodem-131 i efektem screeningu

Rak ptuca 0,95 (-0,2 + 1,0) 4,4(-0,9+6,3) Zalezno$¢ od ptci (F > M), silny
wptyw palenia

Rak zotadka 0,32 (0+0,54) 4,8 (0 +4,68) Zaleznos¢ od ptci (F > M)

Rak jelita grubego 0,72 (0+0,67) 1,8 (0+3,04) Nie dot. odbytu

Raki uktadu moczowego 1,0 (0,07 +0,76) 1,2 (0,12 +0,95) Nie dot. nerek

W odniesieniu do matych dawek informacje sg znacznie mniej pewne. Tabela 6 [18] podaje swoisty

ranking wartosci zdobytych informacji.

Tabela 6. Wartos¢ informacji dotyczgcych tworzenia sie nowotworow pod wptywem naswietlania

matymi dawkami [18].

‘ Informacja Rodzaje nowotworéw
Bardzo ,mocna”  Biataczka, raki piersi u kobiet, tarczycy, ptuc
Przekonujaca Raki zotadka, jajnikow, jelita grubego, mozgu

Staba, niespdjna  Rak watroby, szpiczak mnogi, rak gruczotéw chtonnych, biataczka
rézna od choroby Hodgkina (ziarnica ztosliwa), raki nerek i
przetyku

Nie przekonujgca = CLL, raki trzustki, piersi u mezczyzn, jelita cienkiego, choroba
Hodgkina (ziarnica ztosliwa), raki gardta, krtani i prostaty,
niektére nowotwory u dzieci

Wspomniane w Tabeli 6 niepewnosci zwigzane mogg by¢ z bardzo wieloma czynnikami komplikujgcymi

i interpretacje i mozliwos$¢ uogdlniania danych. Sprawg podstawowa, wokot ktdrej toczy sie spor jest,
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czy mozemy uwazac, ze promieniowanie jonizujace, ktdére powoduje Smier¢ komorek przy wysokich
dawkach, moze wzmagac sity obronne organizmu przy dawkach niskich (efekt hormezy radiacyjnej)?
Relacja efekt-dawka jest w ogdle relacjg ztozong. Np. kobiety poddawane naswietlaniom w celu
zniszczenia nowotworu szyjki macicy otrzymujg stosunkowo duze dawki. Jak sie okazuje, ryzyko
zainicjowania biataczki w wyniku naswietlania rosnie (ok. dwukrotnie) do dawki ok. 4 Gy, po czym
systematycznie spada az do typowego poziomu 1.4 przy dawkach powyzej ok. 14 Gy, patrz rys. 7!
Interpretacja tego faktu polega na przyjeciu zatozenia, iz przy bardzo wysokich dawkach mamy do
czynienia ze $miertelnym niszczeniem komorek lub uniemozliwieniem ich podziatu. Podobny efekt

obserwowano tez i u ofiar bombardowan, czy pacjentéw, ktorym podano wysokie dawki jodu-131.

Ryzyko wzgledne

| ] ! ) | ! | ! |
0 2 4 6 8" 10 12 14 16 18

Srednia dawka na szpik kostay (Gy)

Rys.7  Ryzyko wzgledne zainicjowania biafaczki u kobiet z nowotworem szyjki

macicy, poddanych radioterapii (cytowane w [8]).

Odejscie od hipotezy liniowej bezprogowej na rzecz opcji hormezy bedzie miato donioste skutki dla catej
Jfilozofii” ochrony radiologicznej, a ponadto moze spowodowac¢ zmiany w terapii. Hipoteza ta
znakomicie ,wpasowuje” sie w nasze rozumienie ewolucjonizmu i logike naturalnego naprawiania
uszkodzen powstatych w organizmie przez sity obronne tego organizmu. Jest bowiem rzeczg oczywistg,
ze jesli organizm umie reperowac uszkodzenia (a umie i to dobrze jesli weZmie sie pod uwage miliony
mutacji (uszkodzen) komodrek wywotanych czynnikami termicznymi i rodnikami tlenowymi), istnieje
naturalna efektywnos$¢ reperowania tych uszkodzen. Efektywnos¢ ta musi dotyczyé zaréwno liczby

sgsiadujgcych ze sobg uszkodzonych komarek, jak i czasu danego komdrkom na reperacje. Tak wiec przy

duzych mocach dawki organizm moze nie nadazy¢ z reperowaniem uszkodzen. Podobnie, uszkodzenia
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wywotane silnie jonizujgcym promieniowaniem alfa bedg trudniejsze do zreperowania niz uszkodzenia
pochodzgce od naswietlania promieniowaniem gamma, w wypadku ktérego srednia gestosc
wytwarzanych uszkodzen jest nizsza, a wiec uszkodzone promieniowaniem gamma komorki znajduja sie

$rednio dalej od siebie niz komérki uszkodzone promieniowaniem alfa.

Obserwowane efekty zalezg od mocy dawki, ptci naswietlonego osobnika (kobiety sg bardziej wrazliwe,
prawdopodobnie dzieki odmiennej niz u mezczyzn gospodarce hormonalnej), jego wieku (np. silnie
podwyzszona wrazliwos¢ oséb naswietlonych w mtodosci na zainicjowanie raka sutka, przy prawie braku
wrazliwosci w wieku ponad 40 lat), takich czynnikdw obcigzajacych jak palenie papierosow, warunki
srodowiskowe, tryb zycia itp. Zaleznos¢ od wieku moze wigzaé sie z liczbg istniejgcych w organizmie
uszkodzen zanim pojawit sie jeszcze kontakt z promieniowaniem. Jak wiadomo, osoby chore na
nowotwory sg bardziej podatne na promieniowanie, co moze sie ttumaczy¢ witasnie istnieniem w nich
duzej liczby podprogowych uszkodzen lub ostabieniem funkcji obronnych. Napromieniowanie pozwala
przekroczy¢ niezbedny prég w liczbie uszkodzen. Do niejasnych zjawisk nalezy fakt, iz - w
przeciwienstwie do ptodnosci - rak meskich organéw takich jak prostata czy jgdra okazuje sie stabo
skorelowany z dziataniem promieniowania jonizujgcego (pomimo, ze jak sie wydaje, kazdy mezczyzna
zyjacy odpowiednio dtugo umartby z duzym prawdopodobieristwem na raka prostaty nawet gdyby w
ogéle nie miat kontaktu z promieniowaniem jonizujgcym). W przeciwienstwie do raka prostaty, ktory
jest dos¢ powszechny, a jednoczesnie wykazuje matg radioczutosé, rak tarczycy, pojawiajacy sie dosc
rzadko, jest stosunkowo fatwo inicjowany przez promieniowanie. Jednocze$nie stosunkowo rzadki rak
kosci ma takze stosunkowo niewielka radioczutos¢. Jak widaé, mamy do czynienia z cata gama
mozliwosci, niezbyt tatwych do wyjasnienia. A przeciez nalezy takze pamieta¢, ze zainicjowanie
nowotworu nie oznacza jeszcze $mierci pacjenta, natomiast prdoba okreslenia warunkdéw tworzenia sie
nowotworu prowadzacego do zgonu bylaby réwnoznaczna z rozwigzywaniem Zle postawionego

problemu, jako Ze terapia nowotwordw stanowi dynamicznie rozwijajgcy sie dziedzine medycyny.

Z materiatu przytoczonego wyzej mozna bytoby - btednie - wnosié, Zze nasza wiedza o rakotwdrczym
dziataniu promieniowania jonizujgcego jest wyjgtkowo uboga. Tak w istocie nie jest. Pomimo wszystkich
zastrzezen dane otrzymane z badan ofiar atakow jgdrowych potwierdzajg sie w wielu innych badaniach.
Prognozowanie w przypadku innych czynnikdow rakotwodrczych, jak azbest, zwigzki aromatyczne
(benzen) czy PCV, wcale nie jest wiele tatwiejsze. Wbrew powszechnemu mniemaniu, promieniowanie
jonizujgce nie jest czynnikiem silnie rakotwoérczym. Nawet w oparciu o obecne standardy ochrony

radiologicznej, bazujgce na hipotezie liniowej bezprogowej, przy typowej ekspozycji ok. 70 mSv
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dopuszczalnej w ciggu czasu zycia przez normy ochrony radiologicznej, liczba oczekiwanych
nowotwordw wynosi 3,5 na kazde 1000 osdb. Jednoczes$nie wiemy, ze w takiej populacji 200 do 300 oséb
zachoruje na raka z innych niz promieniowanie jonizujgce przyczyn. Wyjatkowo niskie progi
dopuszczalnych dawek nie wynikajg zatem z istotnie podwyzszonego ryzyka, ale z przestanek

socjologiczno-psychologicznych.
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V. RYZYKO A KOSZTY OCHRONY

Jest rzeczg oczywistg, ze ochrona obywateli przed $miertelnymi (i nie tylko) zagrozeniami jest
powinnoscig kazdego rzadu. Niemniej jednak koszt ochrony musi sta¢ w jakiej$ sensownej proporcji do
uzyskiwanych efektéw. tatwo wykaza¢, ze w miare powiekszania bezpieczenstwa, niezbedne naktady
rosng. Dziata tu w istocie prawo zmniejszajgcego sie zysku. Postuzymy sie tu przyktadem zaczerpnietym
z pracy [20], a dotyczagcym kosztéw oczyszczania wody ze szkodliwych sktadnikéw. Otéz, jesli koszt
wyeliminowania 90% zanieczyszczen ocenic¢ na 1, koszt wyeliminowania kolejnych 9% jest 100-krotnie
wyzszy, a koszt wyeliminowania dalszych 0,9% moze by¢ kolejne 100 razy wiekszy. Zysk w postaci
uratowania hipotetycznego zycia przy tym ostatnim stadium oczyszczania zalezy od przyjecia lub
odrzucenia hipotezy liniowej (skoro kazde, najdrobniejsze zanieczyszczenie moze zaowocowac skutkiem
Smiertelnym, a zycie ludzkie jest przeciez bezcenne, wiec ...). Nawet jesli przyjmiemy te hipoteze, realny
zysk w tym ostatnim przypadku staje sie juz watpliwy, gdyz podnoszenie kosztéw oczyszczania wody
musi zaowocowac spadkiem jej zuzycia, a wiec i higieny. W rezultacie mozna osiggna¢ efekt odwrotny

do zamierzonego.

W USA koszt uratowanego 1 roku zycia [21] w wyniku dziatan zapobiegawczych lub rzucenia uzywek
(papierosy, alkohol) wynosi ok. 1 000-4 000 USD. Uratowanie zwigzane z leczeniem choréb krazenia -
20000 USD, a nowotwordw - 50 000 USD. Dziatania prewencyjne dla uratowania 1 roku zycia traconego
wskutek wypadkdéw drogowych kosztujg okoto 40 000 do 80 000 USD, natomiast eliminowanie
czynnikéw toksycznych ze Srodowiska dla ratowania 1 roku zycia wymaga juz kosztéw 150 000 do 1
miliarda (!) dolaréw. Pokazuje to dowodnie, jak wielkie pienigdze mogg i$¢ na bardzo niewielki zysk
zdrowotny. Pokazuje to tez o ile mniejsze sg naktady potrzebne na profilaktyke i leczenie przy
identycznym zysku. A wraz z poprzednio rozpatrzong informacjg pokazuje, jak fatwo dojs¢ do
absurdalnie wysokich kosztéw. Wyjagtkowo niekorzystng role graja tu czynniki spoteczno -
psychologiczno - polityczne, ktére prowadza do zakletego kregu i spirali podwyzszanych kosztow na
ochrone przed przesadnie wyobrazonym niebezpieczenstwem rys. 7 [22]. Nie bez znaczenia s3 wtedy
problemy wykorzystania strachu spoteczenstw i politykéw dla pozyskania znacznych funduszy na

badania [3] — niestety czasem ,,pseudonaukowe”.

Jesli myslimy o ochronie radiologicznej w mysl zalecern ICRP, przyjety wspotczynnik ryzyka 5%/Sv

oznacza, ze dawka graniczna wynoszgca 1 mSv/rok oznacza ograniczenie rownowazne [22]:
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e wypaleniu 3 paczek papieroséw

e jezdzie na rowerze na dystansie 600 km

e prowadzeniu samochodu na dystansie 3 250 km

e przekraczaniu szosy o duzym natezeniu ruchu 2 razy dziennie przez rok

e wypijaniu kieliszka wina dziennie przez rok

e badaniu rentgenowskiemu nerek.

Oszacowany natomiast koszt tej ochrony w USA wynosi okoto 2,5 miliarda dolaréw na jedno
hipotetycznie uratowane zycie. Wydaje sie, ze nie trzeba nikogo przekonywac, ze wysokos¢ tej sumy stoi
w razgcej dysproporcji do realnego zagrozenia, nie wspominajgc o tym, ze sume te mozna i nalezy

wydatkowac w znacznie pozyteczniejszy dla rodzaju ludzkiego sposéb.

Na kanwie rys. 8 mozna tez zrobi¢ nastepujacg uwage. Pomiar promieniowania jonizujgcego jest
wzglednie tatwy. Dysponujemy swietnym sprzetem, a wynik mozemy odczyta¢ w postaci numeryczne;j,
analogowej, albo tez stysze¢ w postaci odpowiednich trzaskow w gtosniku. Inaczej mowigc, wystarczy
wzigé stosunkowo prosty miernik i ... juz wiemy, ze jest promieniowanie jonizujgce. Tymczasem
pestycydy w wodzie pitnej, azbest w kurzu domowym, czy barwniki benzenowe w tkaninie dywanu - te
wszystkie zagrozenia nie tak tatwo poddajg sie pomiarom przez zwyktych Smiertelnikéw. Jest ironig, ze
ten elementarny fakt, miast wzbudzenia zaufania do mozliwosci kontroli poziomu promieniowania,
wyzwala efekt strachu przed nim, zas brak mozliwosci stwierdzenia istnienia innych zagrozen - poczucie,

ze ich nie ma lub nie sg istotne.
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V. MAtE DAWKI — DUZY PROBLEM

W oparciu o zgromadzone dotad dane bardzo trudno przedstawic¢ jednoznaczne wnioski dotyczace
dziatania niskich dawek promieniowania na ludzi. ChcielibySmy tu w pierwszej chwili ostroznie
potraktowac wyniki badan na zwierzetach, gdyz wyniki te nie zawsze, jak sie okazuje, stosujg sie do ludzi.
Natomiast w zadnej mierze nie lekcewazymy faktu, iz te badania, jak i badania na roslinach, czy
prowadzone w zakresie biologii molekularnej sg wyjgtkowo spdjne jesli chodzi o wniosek, ze
promieniowanie jonizujgce jest w swym dziataniu czynnikiem podobnym do innych toksyn, ktore w
matych dawkach mogg wywotaé dobroczynne skutki. Ten punkt widzenia nie jest bynajmniej podzielany
przez wszystkich, a hipoteza liniowa bezprogowa stanowigca podstawe norm ochrony radiologicznej,
zalecanych przez Miedzynarodowg Komisje Ochrony Radiologicznej do dzi$ ma swoich zagorzatych
zwolennikéw. Podobnie, jak spdr na temat warunkéw, ktére muszg byc spetnione, aby wynik badan byt
uznany za wiasciwy, i ten spér ma podtoze fundamentalistyczne lub doktrynalne, jesli poming¢ rézne,
bardzo przyziemne motywy znakomicie opisane w artykutach Jaworowskiego [10, 24] i Muckerheide’a
[9]. W tych ostatnich, jak i wczesniejszej pracy [3] znajdujemy tez szereg argumentow Swiadczacych o
hormezie radiacyjnej jako o fakcie, a nie hipotezie. Niemniej jednak, jak wynika z przedstawionego
wczesniej materiatu, trudno nie zgodzi¢ sie ze stwierdzeniem Tubiany [20]: Kilka badan umozliwito
okreslenie zaleznosci efekt-dawka dla dawek powyzej 1 Gy, ale w Zadnym z nich nie uzyskano
jednoznacznych wynikdw w zakresie ponizej 0,5 Gy. W przypadku dawki ponizej 0,5 Gy zgony wywotane
chorobami réznymi od nowotwordw takze nie zalezg od wielkosci dawki, patrz rys. 9 [8]. W istocie
rzeczy, gdy chodzi o ludzi, z reguty obracamy sie w kregu wynikéw o matej doktadnosci statystycznej.
Tych danych jest juz jednak zbyt wiele, a zgromadzony materiat jest zbyt réznorodny, aby szukajac
najbardziej wiarygodnej hipotezy w oparciu o cafos¢ tego materiatu dato sie utrzymac LNT. Bardzo
istotne argumenty przeciwko hipotezie LNT w przypadku promieniowania silnie jonizujgcego (np. a)
mozna znalez¢ w pracy Waligdrskiego [25], ktdra dla tego typu promieniowania konsekwentnie podwaza
sens takiej jednostki jak siwert. Przy najostrozniejszym nawet podejsciu do tego zagadnienia, kiedy to
abstrahuje sie od efektéw hormetycznych, mozna stwierdzi¢, ze w obszarze matych dawek nie ma
danych wskazujgcych na istnienie realnego zagrozenia, tj. takiego, ktére mogtoby by¢ poréwnywane z

innymi, ktére wymagajg podejmowania przez ludzi odpowiednich akcji zapobiegawczych.

Poréwnujgc w rozdziale IV zagrozenia zwigzane z matymi dawkami promieniowania z analogicznymi
zagrozeniami nie zwigzanymi z promieniowaniem mozna byto stwierdzi¢, ze te ostatnie na pewno nie
sg uznawane przez ludzi za niedopuszczalne i gdybysmy sprobowali podac je jako bezwzglednie

obowigzujace, nie przekraczalne normy, narazilibySmy sie na $miesznos¢. Zdecydowanie wiec czas juz

33



zmieni¢ normy stosowane w ochronie radiologicznej [26-30]. W petni zgadzamy sie z coraz czesciej
wyrazanym [8] pogladem, ze biologiczna rola promieniowania jonizujqcego zastuguje na wnikliwg uwage,
a dobroczynne skutki promieniowania - przebadania w najrzetelniejszy sposdb. Badania te nalezy
przeprowadzi¢ w interesie nauk biologicznych i medycznych, a nie z punktu widzenia intereséw obecnej

ochrony radiologicznej i Zzrodet jej finansowania.
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Rys. 9 Wzgledne ryzyko zgondw nie nowotworowych
w funkcji dawki [8].
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