XII. ELEMENTY  RADIOBIOLOGII ORGANIZMOW
ZYWYCH I RYZYKO ZWIAZANE Z PROMIENIOWANIEM'

12.1 Skutki dzialania promieniowania jonizujgacego

Skutek biologiczny promieniowania jonizujacego zalezy w sposob naturalny od wielkos$ci
dawki i rodzaju promieniowania, o czym byla juz wielokrotnie mowa. Ponadto jednak zalezy
on od:
e warunkéw napromienienia, a wigc

- mocy dawki,

- sposobu frakcjonowania,

- masy napromienianych tkanek,

- rodzaju napromienianych narzadow (w szczegdlnosci krytycznych), a takze

- natlenowania tkanek

e cech biologicznych ustroju

Wplyw wymienionych czynnikow opisujemy kolejno nizej, bez odwolywania sig jeszcze do

dzialania promieniowania jonizujacego na komorke, ktore omowimy w nastgpnym paragrafie.

Moc dawki:

Tempo absorbowania energii promieniowania jonizujacego ma istotny wplyw na
skutki biologiczne z tego wzgledu, Ze organizm reperuje uszkodzenia komoérki w skonczonym
czasie. Przy duzych mocach dawek tempo tworzenia uszkodzen jest odpowiednio duze,

a wigc mozliwos¢ efektywnej reperacji uszkodzen zmniejsza sig.

Frakcjonowanie dawki:
Organizm tatwiej toleruje dawke roztozona na kilka frakcji, podawanych
w odpowiednich odstgpach czasu. Jest to naturalng konsekwencja niezbg¢dnego czasu

potrzebnego na reperacj¢ uszkodzen radiacyjnych.

'w znacznej czesci wg L.Dobrzynski, W.Trojanowski, Raport Nr 15, Dziat Szkolenia i Doradztwa IPJ, Swierk (2002) oraz
L. Dobrzynski, Postgpy Techniki Jadrowej, 3 (2001)14, a takze monografii R.A.Powsner E.R.Powsner, Nuclear Medicine
Physics, Blackwell (2006) i S.Lehnert, Biomolecular Action of lonizing Radiation, Taylor and Francis (2008)



Istotnos$¢ masy tkanek:
Napromienianie duzej masy tkanek przynosi wyrazniejsze ogdlnoustrojowe efekty niz
skupienie calej energii promieniowania na izolowanej czg$ci ciata;
¢ Mozliwym efektem pozytywnym jest zwigkszenie odpornosci organizmu;
e Mozliwym efektem negatywnym jest tworzenie si¢ w organizmie substancji

szkodliwych (np. histaminy) w ilo$ci proporcjonalnej do masy tkanek.

Narzady krytyczne:
Oslonigcie lub napromienienie narzadow krytycznych (a wigc w danej procedurze
najbardziej narazonych na negatywne skutki napromienienia) ma zasadnicze znaczenie dla

zwigkszenia lub zmniejszenia szansy przezycia napromieniowanego osobnika.

Natlenowanie tkanek:

Bogate unaczynnienie, to lepsze zaopatrzenie w tlen i zwigkszenie promienioczutosci.
W centrum rakowym zawarto$¢ tlenu jest na ogdt nizsza, co pociaga za soba obnizona
radioczuto$¢. Oznacza to, ze przy napromienieniu dawka, ktéra moze zabi¢ zdrowa
komorke, moze by¢ zbyt niska dla zabicia komorki rakowej w centrum guza. Stad tez w
terapii nowotworéw trzeba stosowaé specjalne metody zwigkszania radioczutosci
komoérek nowotworowych. Frakcjonowanie dawki jest jedna z nich, gdyz w kazdej
kolejnej frakcji niszczone sa komorki zewngtrzne, bogatsze w tlen. Stwarza to dla
komorek ubozszych w tlen mozliwo$¢ zaabsorbowania wigkszej porcji tlenu. Problem

tlenowy jest mniejszy jesli korzysta si¢ z promieniowania o wysokim LET.

Tab. 12.1 Srednie dawki $miertelne [w Sv]

dla roznych organizmow

Ssaki 2-14

Ryby 7-60
Skorupiaki 12-210
Rosliny wyzsze 6 - 760
Mieczaki 6—760
Owady 18 — 2810
Pierwotniaki 95 — 5400
Glony, mchy, porosty 40 - 9800
Bakterie 60 — 9500
Wirusy 170 — 10000



Wrazliwo$¢ na promieniowanie (radioczulo$¢) jest zar6wno osobnicza, jak gatunkowa.
Obie sa bardzo zroéznicowane. Przedstawiciele nizszych grup taksonomicznych sa z reguty

bardziej odporni, co pokazuje Tabela 12.1..

12.2 Dzialanie promieniowania na komorke

Omawianie skutkow dziatania promieniowania jonizujacego na organizm warto zacza¢ od
pobieznego przegladu efektow wywolywanych przez promieniowanie wewnatrz komorki.

Mozemy tu obserwowac:

e Brak reakcji,

e Przejsciowe zmiany czynnosciowe lub morfologiczne,

e Zmiany trwale oraz

o Smieré¢ nekrotyczna komoérki w wyniku licznych, zachodzacych stopniowo
uszkodzen lub apoptozy, a wigc samobojczej $mierci komoérki spowodowanej

skomplikowanymi procesami aktywacyjnymi wewnatrz komorki.

Podstawowym mechanizmem tworzacych si¢ w komorce uszkodzen jest powstanie pod
wplywem promieniowania jonizujacego wolnych rodnikéw?, a wigc chemicznie agresywnych
substancji, ktéore moga w wyniku reagowania zczasteczkami DNA  (kwas

deoksyrybonukleinowy) uszkadza¢ t¢ podstawowa dla zycia czasteczke, patrz rys. 12.1.

Uszkodzenia DNA (rys. 12.2), moga polegaé na
e Zerwaniu pojedynczej nici DNA (zerwanie pojedynczego tancucha cukrowo-
fosforanowego),

e Zerwaniu podwojnej nici DNA,

? Promieniowanie jonizujace w oddziatywaniu z czasteczkami wody rozbija je w szczegdlnosci na pare jondw:
H,0" i e. Oswobodzony elektron moze sig z kolei przytaczyé do czasteczki wody, tworzac jon H,O". Oba typy
jonow, H,O" i H,O sa tzw. rodnikami jonowymi — nietrwatymi jonami, ktére szybko dysocjuja. Pierwszy z
nich przeksztatca sie w jon H i OH®, drugi za$ w H® i ujemny jon OH". OH® i H*® s3 elektrycznie neutralnymi
atomami, ale ze wzgledu na niesparowany elektron na zewngtrznej powloce stanowia czastki agresywnie
reagujace z otoczeniem. To sa wlasnie wolne rodniki. Chociaz potrafia one szybko rekombinowac w taki sposab,
aby osiagna¢ stabilna konfiguracj¢, w duzych koncentracjach moga prowadzi¢ do utworzenia si¢ organicznych
wolnych rodnikow, a takze toksycznej dla organizmu wody utlenionej H,0,°. Organiczne wolne rodniki
powoduja peknigcia nici w DNA, a takze krzyzowe potaczenia biatek jadrowych z DNA wewnatrz nici. Wolny
rodnik OH® ze wzgledu na swoje wlasno$ci utleniajace (przylaczanie elektronow) powoduje wiecej uszkodzen
niz H®.



e Uszkodzeniu zasad azotowych (nukleotydéw T, C, A i G, patrz rys. 12.2),
e Powstaniu krzyzowych potaczen bialek jadrowych z DNA w obrgbie jednej lub

dwoch nici.

Zauwazmy, ze wprowadzone wczesniej pojecie czynnika jako$ci promieniowania traci sens w
odniesieniu do komorki, jako ze
e dla czastek o malych wartosciach LET (mniejszych od ok. 5 keV/um) dawka jest
absorbowana w liczbie komoérek poréwnywalnej z liczba komorek naswietlanych,
a zatem to co obserwujemy jest efektem zbiorowym,
e natomiast dla czastek o duzej wartosci LET, uszkodzenia dotycza pojedynczych
komorek, jednak skutki promieniowania charakterystyczne dla komorki nie zawsze

mozna przenies¢ na skutki dla tkanek.

Rybosom
Membrana

Cytoplazma

Membrana jadra

Para homologicznych
chromosoméw

Rys. 12.1 Promieniowanie jonizujagce moze wywola¢ w komdrce (z lewej strony)
tworzenie wolnych rodnikow, a te moga uszkadza¢ DNA komorki (schematycznie z

prawej strony rysunku).



Promienioczulos¢ komorek ssakow jest proporcjonalna do szybkosci podziatow

komorkowych 1 odwrotnie proporcjonalna do stopnia ich zréznicowania (prawo Bergonie
1 Tribondeau):

e Promienioczutymi sa wigc szpik i tkanka limfatyczna, komorki ptciowe i nabtonka
jelit;

e Mniej wrazliwe sa komorki migéniowe, narzady miazszowe (jak watroba), tkanka

nerwowa 1 laczna.

Zerwanie
pojedynczej nici

Zerwanie obu nici
helisy

Klaster uszkodzen
(dwa uszkodzenia

lub wigcej) | : s / ¢

Uszkodzenie
pary bazowej

Rys. 12.2 Mozliwe uszkodzenia DNA pod wplywem promieniowania
[S — cukier (deoksyryboza), P — reszta fosforanowa, T — tymina, A — anilina, C -

Cytozyna, G — guanina]

Badania wptywu promieniowania na komorki ludzkie mozna wykona¢ w laboratorium na

odpowiednich kulturach tkankowych. Majac te kultury mozna okresli¢ relacj¢ pomigdzy



koncowym efektem biologicznym (np. $miercia komorek) a dawka. Zaleznosci te
prezentujemy w postaci krzywych dawka-efekt, przy czym interesuje nas szczeg6lnie krzywa

przezywalnosci, tj. liczba komorek, ktore przezywaja konkretng dawke.
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W opisanym typie badan nalezy mie¢ $§wiadomos$¢, ze rézne komodrki w tym samym czasie
moga znajdowac si¢ w roznych fazach cyklu komoérkowego, a radioczuto$¢ jest rd6zna w
réznych fazach cyklu. Jak mowimy, komoérki rozwijaja si¢ asynchronicznie. Naswietlajac

kulture takich komorek dawka 5 Gy obserwuje si¢ zmniejszenie mitozy, tj. podziatldw



komorki, ktore zachodza w czterech fazach: profazie, metafazie, anafazie i telofazie’.
Komoérki miedzy dwoma kolejnymi podziatami znajduja si¢ w tzw. interfazie. Tak wigc
zmniejszenie mitozy oznacza, ze ulamek komorek znajdujacych si¢ w trakcie podzialu bedzie
si¢ zmniejsza¢, zmniejszy si¢ zatem tempo wzrostu komorek. Te z komorek, ktore przezyja
duze dawki wykazuja czesto nieprawidlowosci (aberracje) chromosomalne®. Przebieg cyklu
komorkowego 1 zalezno$¢ przezywalnosci komoérek znajdujacych si¢ w roznych fazach cyklu

komoérkowego od dawki pokazuje rys. 12.3.

Badania pokazuja, ze po pochtonigciu dawki 1 Gy promieniowania gamma liczba

obserwowanych uszkodzen ksztaltuje sig, jak w Tabeli 12.2.

Tab. 12.2 Liczba uszkodzen w komorce po pochloni¢ciu dawki 1 Gy promieniowania y

Uszkodzenie Liczba uszkodzen
Wiazanie krzyzowe DNA - DNA | 30

Pekniecie dwuniciowe 40

Wiazanie krzyzowe DNA — biatko | 150

P¢knigcie jednoniciowe 500 — 1000
Uszkodzenie cukru w DNA 800 — 2000
Uszkodzenie zasady w DNA 1000 - 10000

Na efekt koncowy w postaci przezywalnosci komoérek ma zasadniczy wptyw nie tylko dawka,
ale takze moc dawki. Przy promieniowaniu o niskim LET i malej mocy dawki uszkodzenia
DNA sa glownie jednoniciowe, a komoérka ma czas na zreperowanie uszkodzenia. Przy
wigkszych mocach dawek pojawiaja si¢ trudniejsze do naprawienia pgknigcia obu nici, a
ponadto komoérka ma mniej czasu na dokonanie naprawy. Jesli natomiast mamy do czynienia
z promieniowaniem o duzej wartosci LET, powoduje ono na tyle silne uszkodzenia, ze ich
reperacja jest nadzwyczaj trudna nawet przy stosunkowo niewielkich mocach dawek.

Natlenienie tkanki utrudnia reperacj¢ uszkodzenia, gdyz tworzace si¢ tlenowe wolne rodniki

? Przed podziatem komorki musi podwoié sig ilosé DNA, podstawowego sktadnika chromosoméw, w komorce. Dzieje sig to w tzw. fazie S.
Mitoza (albo faza M), trwajaca w komorkach ssakéw 1 do 2 godzin, polega na podziale komorki i rozpoczecie przez nie kolejnego cyklu, na
ktory sktadajq sig cztery wymienione wyzej fazy: profaza, metafaza, anafaza i telofaza. Pomigdzy fazami M i S obserwujemy dwie fazy G,
(faza poprzedzajaca syntez¢ DNA) i G,, ktore tacznie z faza S tworza interfazg. W trakcie interfazy nastgpuje replikacja DNA. Tak wigc
sekwencja cyklu komérkowego jest nastgpujaca: M—G,—>S—>G,—»M

* Lancuchy cukrowe i nukleotydy polaczone skreconymi nicmi (helisami) sa upakowane ciasno w chromatydy, a dwa chromatydy
przylaczone do centromeru tworza chromosom



sa bardziej stabilne i wbudowujac si¢ w tancuch DNA zasadniczo utrudniaja reperacje
uszkodzenia. Jak bardzo jest to istotny efekt swiadczy fakt, ze natlenienie moze zwigkzyc
efekt napromienienia promieniowaniem X dwu- a nawet trzykrotnie. Rys. 12.4 pokazuje
schematycznie krzywe przezywalno$ci komorek, rys. 12.5 pewne parametry, ktorymi mozna

te krzywe opisywac..

Przezywalnos¢
°
|
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Rys. 12.4 ZaleznoS¢ przezywalnosci komorek od wielkosci dawki. Krzywa 1 odpowiada
promieniowaniu o duzym LET, krzywa 2 — o malym LET. Do opisu wprowadza si¢
wielkosci Dy oznaczajace dawke, w wyniku ktorej 63% populacji ginie (dla malego LET
odnosi si¢ to do liniowej czeSci krzywej) oraz Do — szerokos¢ obszaru jakby nasycenia, tj.
slabej zaleznosci przezywalnosci komodrek od dawki przy naswietlaniu
promieniowaniem o malej wartosci LET. Wielko§¢ Dy mozna przyja¢ za miare

radioczulosci. Nalezy zwrdci¢ uwage, ze skala osi rzednych jest skalg logarytmiczna.

Uszkodzenia komorek nie sa bynajmniej jedynie domena promieniowania jonizujacego.
W ciele tzw. ,umownego czlowiecka™ tworzy si¢ 10° /komérke/dobe spontanicznych
uszkodzen DNA, w tym 1/10 uszkodzen dwuniciowych. Uszkodzenia te powodowane sa

gléwnie przez agresywne wolne rodniki powstajace w trakcie metabolizmu, w duzej mierze

* Jest to mezczyzna biaty, rasy kaukaskiej, w wieku 20 — 30 lat, wazacy 70 kg , wzrostu 170 cm, zyjacy w klimacie o §rednich temperaturach
pomigdzy 10 i 20°C i majacy otoczenie i zwyczaje mieszkanica Europy Zachodniej lub Ameryki Potnocnej (wg definicji ICRP)



spowodowane przez zawarto$¢ tlenu w organizmie. Organizm musi umie¢ si¢ broni¢ przed
tak wielka fala uszkodzen! Ten system obrony polega na
- indukcji ekspresji gendw 1 przekazywaniu sygnatéw wewnatrzkomorkowych,
- wyzwoleniu proceséw ulatwiajacych dzialanie napromienionej komorki,
a takze
- produkowaniu enzymow wycinajacych uszkodzone nukleotydy

1 naprawiajacych uszkodzenia

12.2.1 Model uSmiercania komorek

Stworzenie $cistego fizycznego modelu u$miercania komorki pod wptywem ,,uderzenia” wen
czastki promieniowania jonizujacego nie jest rzecza tatwa . Jedno uderzenie mozna przyjaé za
$miertelne. Jesli w t¢ sama komorke trafi drugie — liczba komorek usmierconych nie zmieni
sig, a wigc jesli mamy promieniowanie ktorego natgzenie jest na tyle duze, ze nastgpuje wiele
uderzen w komorki, prawdopodobienstwo, ze niektére z nich beda ,,uderzone” wigcej niz
jeden raz jest do§¢ znaczne, co utrudnia obliczanie liczby komorek, ktore przezywaja atak
promieniowania. Statystyka rzadzaca liczba przezywajacych komorek jest statystyka
Poissona: jesli w n komorkach bedziemy mieli n aktoéw jonizacji, wowczas, przyjmujac, ze
kazdy akt jonizacji u§mierca komorke, liczba komorek, ktére przezyty, a wiec tych, ktorych

nie spotkato zadne ,,uderzenie”, wyniesie:

N(n,m) = Ne™ (12.1)

Gdyby tego typu prawo miato miejsce w rzeczywistosci, zalezno$¢ przezywalnosci od dawki
nie mogtaby mie¢ charakterystycznego wyptaszczenia (w oryginalnej nomenklaturze
angielskiej — shoulder) w obszarze dawek D, charakterystycznego dla promieniowania
o niskiej wartosci LET. Jest kilka przyczyn, dla ktérych roéwnanie (12.1) moze nie
obowiazywac. Do nich nalezy zaliczy¢ wtasnie uwzglednianie faktu, ze mozemy mie¢ do
czynienia wigcej niz z jednym ,,uderzeniem” w komorce, musimy uwzgledni¢ umiejgtnosé
komorki do reperacji uszkodzen, wreszcie zalezno$¢ efektu od miejsca w komorce, w ktorym
nastapito ,,uderzenie”. Uwzglednienie pierwszego efektu prowadzi do zapostulowania

przezywalno$ci komorki w postaci



S(D) = ngexp(-oD + fD?), (12.2)

gdzie D oznacza dawke pochlonigta w ng liczbg komoérkach. Tego typu model, zwany liniowo
— kwadratowym, przedstawiony na rys. 12.5, jest szeroko stosowany, a jego parametry o i 3
charakteryzuja konkretna tkankeg. Stosunek tych dwoch wielkosci, o/, jest wazny w ocenach

planowanej radioterapii.

uszkodzenia typu pojedynczego ,uderzenia” w komorke

N
£ 1073 e
; E : uszkodzenia typu dwoch ,uderzen”
E* . !
N 1072 B
N a, )
By
10-3 | + T 1
0 : | 8 12 16
Dawka [Gy]

Rys. 12.5 Parametry krzywej przezywalnosci w modelu liniowo-kwadratowym dla

promieniowania o malym LET,

Przy okazji warto zauwazy¢, ze obecny system ochrony radiologicznej, rekomendowany
przez ICRP — Migdzynarodowa Komisje Ochrony Radiologicznej, dopuszcza dla ludnosci nie
narazonej zawodowo roczna dawke 1 mSv ponad tlo naturalne. Dawka ta odpowiada nie
wigcej niz 0,005 uszkodzeniom DNA/komorke/dzien, a zatem liczbie uszkodzen rzgdy

wielko$ci nizsza niz ta, ktdra dostajemy w wyniku naturalnych przemian w organizmie.

12.3 Dzialanie promieniowania na zaplodnione jajo, zarodek i pléd

Okoto 6% dzieci przychodzi na §wiat z wadami wrodzonymi. Istnieje ogromna réznorodnos¢

czynnikow powodujacych te wady. Sa to czynniki:
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- fizyczne (promieniowanie jonizujace, temperatura, niedotlenienie itp.),
- niedobory czynnikdéw odzywczych w przebiegu ciazy,
- inhibitory wzrostu i swoiste zwiazki metaboliczne,
- infekcyjne oraz
- hormonalne
Ponadto,
e istnieja krytyczne okresy wrazliwosci tkanek i1 narzadéw, skladajace si¢ na ogoélna
wrazliwo$¢ zarodka, a takze
e istnieje specyficzne dziatanie czynnikow teratogennych (powodujacych defekty),
ktore jednakze nie musza by¢ szkodliwe dla matki.
Skutki napromieniowania zarodka lub plodu zaleza od wielkosci dawki 1 okresu ciazy:
w okresie wczesnej cigzy napromieniowanie duza dawka prowadzi najczgsciej do $mierci
zarodka, a w okresie organogenezy (do konca 6 tygodnia) do mozliwego wystapienia wad

wrodzonych lub §mierci okotoporodowe;.

Napromieniowanie gonad rodzicow (3,5-6 Sv dla jader lub 2,5-6 Sv dla jajnikow) moze
prowadzi¢ do:

e trwatlej bezptodnosci;

e zwigkszenia czgstotliwosci wad wrodzonych u potomstwa.

e dla dawek mniejszych, ale wigkszych od 150 mSv moze wystapi¢ przemijajaca

bezplodnos¢.

Wbrew potocznym pogladom, napromienienie wcale nie prowadzi do zmian genetycznych
u potomstwa. W szczeg6lnosci, u potomstwa o0sob, ktore przeiyly bombardowania
w Hiroszimie i Nagasaki nie stwierdzono dotqd zaburzen genetycznych. Na odwrot,
w potomstwie o0séb, ktore otrzymaly dawki ponizej 0,5 Sv zaobserwowano zmniejszona
$miertelno$¢ niemowlat, mniej aberracji chromosomalnych i1 zaburzen liczby chromosomow,
a takze mniej mutacji biatek krwi. U czgsci potomstwa osob, ktore otrzymaty wigksze dawki
spotykano co najwyzej opdznienia rozwojowe. Niemniej jednak do dzi§ spotykamy sig
z sugestia dokonywania aborcji przy napromienieniu ptodu dawka powyzej 100 mGy

pomiedzy 11-tym a 26-ym tygodniem ciazy.
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12.4 Skutki napromienienia malymi dawkami (ponizej okolo 0,2 Sv)

O ile skutki naswietlania silnymi dawkami promieniowania sa dosy¢ dobrze zbadane
1 opisane, wciaz istnieje wiele kontrowersji wokét wptywu matych dawek promieniowania,
ponizej 100 - 200 mSv. W tym obszarze dawek stosunkowo trudno jest znalez¢ wiarygodny
material statystyczny, a znaczna czg$¢ wnioskOw wyciagana jest nie tyle z samej obserwacji
skutkow popromiennych, ile z ich braku. Sprawa ta ma wymiar naukowy, ale takze jest
osadzona w wazkim konteks$cie spotecznym, gdyz jej jednoznaczne rozstrzygnigcie powinno
przesadzi¢ o stosunku spoteczenstw do wykorzystywania promieniowania jonizujacego.
Powszechnie dzisiaj odczuwana radiofobia stanowi pozywke dla dziatan politycznych
i licznych manipulacji opinia publiczna. Przesadza ona tez o kosztach ponoszonych przez
ludzko$¢ na ochrong radiologiczna. Bez wzgledu jednak na obecny stan wiedzy i oceng
wiarygodno$ci pewnych obserwacji i interpretacji, jest faktem, ze w ochronie radiologiczne;j
przyjmuje si¢ za podstawe tzw. hipoteze liniowq bezprogowq (LNT®), zgodnie z ktéra ryzyko
Smiertelnego zachorowania w wyniku naswietlenia promieniowaniem jonizujacym jest
proporcjonalne do dawki. Jest to typowa hipoteza wynikajaca z przyjecia addytywnosci
efektow. Hipoteza ta, cho¢ stanowi podstawe zalecen Migdzynarodowej Komisji Ochrony
Radiologicznej (ICRP), staje si¢ sama przedmiotem manipulacji i to przez t¢ sama Komisjg,
ktoéra uznaje, iz wspdlczynnik ryzyka $miertelnej choroby zainicjowanej przez
promieniowanie zalezy od tego, czy dawka byta "duza", czy "mata" (same te pojecia nie sa
podawane zbyt precyzyjnie, cho¢ mozna przyjac¢, ze "mata" dawka, to dawka ponizej 200
mSv), zmniejsza ten wspotczynnik o czynnik 2 (a istnieja przestanki o mozliwej zmianie
nawet dziesigciokrotnej), ale nie kwestionuje przy tym stusznosci hipotezy liniowe;!
Konsekwentnie nalezatoby wigc przyja¢ specyficzny prog dla zmian popromiennych
zachodzacych w organizmie po przekroczeniu "matej" dawki. Pomimo tej, wydawatoby sie
oczywistej niespojnosci, zalecenia ICRP stanowia w wielu krajach podstawe¢ prawnych

uregulowan w ochronie radiologiczne;.

Jesli pominiemy niespdjnos¢ LNT w odniesieniu do zmiany stosowanego wspolczynnika
w ocenie ryzyka, pozostaje problem logicznej spojnosci tej hipotezy w obszarze matych

dawek. Sprawa ta wielokrotnie byla podnoszona przez wielu oponentoéw LNT, ktorzy

®Qd ang. Linear No-Treshold Theory
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postugiwali si¢ argumentami typu, ze je$li jakas dawka wywota skutek $miertelny

z prawdopodobienstwem np. 50%, a wigc 500 zgondéw na kazde 1000 osob, to z tego nie

wynika, ze w wyniku dawki 100 razy mniejszej zanotujemy 5 zgondéw na 1000 mieszkancow.

Prawda jest, Ze nie wynika. Nie jest natomiast prawda, Ze nie moze tak by¢. A o tym jak jest

nie moga $wiadczy¢ czyje$ przekonania, tylko wynik rzetelnych obserwacji. Istotnie,

przeciwnicy LNT maja argumenty znacznie powazniejsze niz przytoczony wyzej, a obecny,

burzliwy rozwdj badan nie pozostawia ztudzen, ze hipoteza ta ma bardzo kiepskie podstawy

naukowe.

Sposréd znanych dzis faktow mozna wymieni¢:

Napromienienie ciala mala dawka rozlozona w czasie moze zwigkszy¢ sitg
odpowiedzi immunologicznej, cho¢ zastosowanie wigkszej dawki ma dziatanie
przeciwne. Stwierdzono np. , ze napromienienie myszy dawka 0,2 Sv zaowocowalo
znacznym wzrostem poziomu przeciwcial w surowicy. Napromieniowanie myszy
dawka 0,5-1 Gy (promieniowaniem gamma Cs-137, 662 keV) przyniosto dwukrotne
zmniejszenie czestosci wystgpowania rakoéw 1 migsakow. Tego rodzaju reakcja na
mata dawke promieniowania nazywana jest odpowiedzia adaptacyjna;

U mieszkancow Nagasaki napromienionych dawka ponizej 0,1 Sv stwierdzono
zmniejszenie zapadalno$ci na biataczki, raka pluc i raka jelita grubego;
Napromieniowanie catego ciata lub polowy ciala matymi dawkami przyniosto
pozytywne skutki w eksperymentalnym leczeniu nowotworows;

W obszarach o podwyzszonym (dziesigciokrotnie lub wigcej) poziomie
promieniowania naturalnego nie obserwuje si¢ zwigkszenia zapadalno$ci na choroby
nowotworowe i inne;

W duzych populacjach naswietlanych matymi dawkami zmniejsza si¢ $miertelnosc¢

(nie tylko ze wzgledu na raka).

12.5 Napromienianie duzymi dawkami

Jesli

promieniowanie wywotuje na poziomie komoérkowym istotne zaktocenia

w funkcjonowaniu komorki, wlacznie z jej $miercia, a efekty zmian w komoérkach prowadza
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do powaznych zmian w funkcjonowaniu narzadéw, wplyw promieniowania nazywa si¢
deterministycznym. Wplyw ten obserwuje si¢ dopiero po przekroczeniu pewnej dawki
(progu) promieniowania i wzrasta on ze wzrostem dawki wyzszej od progowej. Przekroczenie
progu dawki powoduje bowiem §mier¢ tylu komoérek danego organu lub tkanek, ze ich dalsze
normalne funkcjonowanie przestaje by¢ mozliwe. Poniewaz efekty, o ktérych mowa
pojawiaja si¢ wkrotce po napromieniowaniu, uzycie nazwy skutki wczesne jest jak
najbardziej uzasadnione. Typowymi sa tu oparzenia skory, zmiany w liczbie krwinek

czerwonych i bialych oraz katarakty.

Na przestrzeni ostatnich 20 lat skutki zdrowotne promieniowania jonizujacego dzielono
w ochronie radiologicznej na deterministyczne 1 stochastyczne. Takie rozroznienie, bgdace
konsekwencja przyjgcia zalozenia, ze skutek powinien by¢ proporcjonalny do dawki (LNT)
nie jest jednakze stosowane w medycynie. Jak si¢ wydaje, znacznie racjonalniej jest mowic
o skutkach wezesnych i poZnych. Podzial ten nie wyklucza mozliwosci korzystania z hipotezy

LNT, tatwiej trafia do wyobrazni, a jest rOwniez precyzyjniejszy.

Wczesne zmiany w narzadach po napromieniowaniu duza dawka obejmuja (patrz takze

Tabela 12.3):

Ostre popromiennne zapalenie skory,

Wytysienie,

e niedobdr limfocytdow i zaburzenia odpornosci,
e niedokrwistosc,

¢ nieplodnosc,

e zaémg,

e ostre zapalenie jelit, krwawienia i utratg ptynéw.

Odlegle (poine) skutki napromieniowania duzymi dawkami, to
e nowotwory ztos§liwe 1 biataczki
e skrdcenie czasu zycia

e inne (przewaznie ,,narzadowe”, jak za¢ma, czy bezptodnosc)

Dla duzych dawek promieniowania (powyzej okoto 1 Sv) wystgpowanie $miertelnych

nowotworow wzrasta liniowo ze wzrostem dawki (na omawianym dalej rys.12.6 pokazujemy
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ten efekt u ofiar bombardowan jadrowych w Hiroszimie i Nagasaki). Jest to naturalne:

mniejsze dawki uszkadzaja tylko tkanki bardziej promienioczute, wigksze — wszystkie lub

wickszos¢ tkanek.

Tabela 12.3. Typowe wczesne zmiany powstajace w wyniku napromienienia.

Narzad

Rodzaj zmian

Skutki kliniczne

Skora

Rumien, odczyn pgcherzowy,
owrzodzenie, martwica

Zmiany linii papilarnych, sucho$¢ i
Scienczenie skory, rozszerzenie naczyn,
przebarwienia, zaburzenia rogowacenia
Wypadanie wloséw

Ostre popromienne
zapalenie skory
Przewlekle popromienne
zapalenie skory

Epilacja

Sledziona, wezty
chtonne, grasica

Uszkodzenie komorek limfatycznych

Limfopenia, zaburzenia
odpornosci

btony $luzowe;j

Szpik Uszkodzenie komorek krwiotwérczych | Limfopenia,
granulocytopenia,
niedokrwistos$¢, skaza
krwotoczna

Jadra, jajniki Zaburzenia spermatogenezy, Nieptodno$¢ (najczesciej

uszkodzenia oocytow i1 pecherzykdéw przejsciowa)

Oko Zmetnienie soczewki Zacma

Przewdd Uszkodzenie komoérek brodawek, krypt | Ostre zapalenie jelit,

pokarmowy 1 gruczoldw, owrzodzenia i martwica krwawienia, utrata ptynow

W wypadku naswietlenia duza dawka moze pojawic si¢ ostra choroba popromienna. Jest ona

zespolem zmian wystgpujacych po napromienieniu dawka wigksza od LD - dawki, po

ktérej polowa populacji umiera w ciagu 30 dni. Typowe objawy pierwotne, to nudnosci

1 wymioty, a nast¢pnie objawy chorobowe:

- zespolu hematopoetycznego: destrukcja szpiku kostnego prowadzaca do krwotokow

tkankowych 1 zalamania odpornosci organizmu
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- zespotu jelitowego, kiedy to pojawia si¢ dodatkowo ostre zapalenie jelit (brak
taknienia, senno$¢, wysoka temperatura i biegunka prowadzaca do odwodnienia organizmu)

- zespolu moézgowo-naczyniowego, objawiajace si¢ pobudzeniami naprzemiennymi
z apatia, utrata rownowagi, zaburzeniami koordynacji ruchowej, drgawkami i $miercia na

skutek obrzeku mozgu i wzrostu ci$nienia wewnatrzczaszkowego.

Napromieniowanie dawka rz¢du 1-2 Gy moze doprowadzi¢ do $mierci komorek szpiku
kostnego 1 w konsekwencji do zmniejszenia lub zatrzymania dostarczania do organizmu
czerwonych i biatych krwinek. W rezultacie tego procesu, po okoto 3 tygodniach, bariera
immunologiczna gwattownie si¢ obniza, a naswietlony cztowiek goraczkuje, jest podatny na
infekcje, wystepuja krwawienia, a nawet $mier¢, o ile szpik kostny w tym czasie nie zacznie
sig¢ regenerowac. Ocenia si¢ , ze Smiertelne uszkodzenie uktadu krwiotworczego, ktore moze
doprowadzi¢ do zgonu potowy (50%) naswietlonej populacji w ciagu 60 dni od naswietlenia
(tzw. dawka LD50/60), wynosi 3 do 3,5 Sv. Z takimi dawkami mozemy spotka¢ si¢ w wyniku
wybuchu jadrowego. Wielkos¢ tej dawki zalezy tez od tego, czy osoba napromieniowana
miata, czy nie miala dostgpu do pomocy lekarskiej po naswietleniu, a takze od osobniczej
odporno$ci. Znane sa przypadki przezycia osob, ktore pomimo otrzymanej dawki 4-5 Gy

przezyly dzieki szybko udzielonej pomocy lekarskiej .

Tab. 12.4 Przezywalno$¢ ssakow w zaleznosci od ostrej (jednorazowej) dawki

Tygodnie Zespol
hematopoetyczny
(odpowiedzialny za
Dni powstawanie 1 zespol jelitowy
réznicowanie sie¢
ciatek krwi w szpiku
Godziny kostnym)

zespol mozgowo-
naczyniowy

Dawka 2-10 Gy 10 — 100 Gy powyzej 100 Gy

T W literaturze podawane sg rozne wartosci dawek $miertelnych. Np. dawka 3-3,5 Sv podawana jest tez jako LD50/30, a wigc prowadzaca
do zgonu 50% populacji w czasie 30 a nie 60 dni. Jak si¢ wydaje, czynnik 2 jest typowym czynnikiem niepewno$ci wielu danych
zwigzanych z dziataniem promieniowania jonizujacego. Wypadek w Tokaimura (Japonia) na przetomie wrzesnia i pazdziernika 2000 r.
pokazal, ze postgp medycyny pozwala aby przy wilasciwej opiece lekarskiej nawet naswietlenie dawka 10 Gy dato szans¢ ponad
60-dniowego przezycia.
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Sredni czas przezycia ssakow po jednorazowym napromienieniu ciata duzymi dawkami

ksztaltuje sig, jak w tabeli 12.4.

Wywotane napromieniowaniem zmiany w komorkach moga przejawiaé si¢ w ztozony sposob.
Niektore uszkodzenia, np. mutacje DNA, moga (cho¢ nie musza) po pewnym czasie
przerodzi¢ si¢ np. w guz nowotworowy. Proces ten uzalezniony jest od wielu dodatkowych
czynnikow 1 pojawia si¢ w sposob przypadkowy. Tak wigc prawdopodobienstwo jego zajscia
moze (ale nie musi) wzrasta¢ ze wzrostem dawki. Ponadto, dolegliwo$¢ powstatego
nowotworu, jesli juz powstanie, takze moze (ale nie musi) by¢ funkcja dawki. Wtasnie takie
efekty nazywano (i czgsto nazywa si¢ do dzi$) stochastycznymi 1 dotycza one gldwnie, jesli
nie jedynie, nowotworéw®. Objawy moga wystapi¢ po stosunkowo dtugim czasie od chwili
napromienienia, co bardzo utrudnia stwierdzenie, ze wtasnie ono je spowodowato. To, ze
mamy tu do czynienia z efektami wylacznie natury statystycznej jest istotnym zatozeniem,
z ktérego niestety czgsto wyprowadza si¢ bigdny wniosek, ze rozpatrywane efekty musza by¢
wprost proporcjonalne do wielkosci pochlonigtej dawki. Dane otrzymane z badan na
komoérkach wskazuja, ze liczba mutacji wewnatrz komorki jest istotnie proporcjonalna do
dawki. Jednakze dla oceny skutkow promieniowania nalezy wzia¢ pod uwage naturalne sity
obronne organizmu i ztozono$¢ procesOw rozwoju nowotworéw, co w sumie prowadzi do
znacznie subtelniejszych niz liniowa zaleznos$ci. W podstawach LNT chodzi bardziej
o addytywnosé, a wigc mozliwo$¢ sumowania si¢ skutkow uszkodzen, niz o stochastycznos¢
rozpatrywanych efektow. Na addytywnosci bowiem opieraja si¢ wnioski wyciagane na
podstawie liczenia sumarycznych dawek, otrzymanych przez badanego osobnika w r6znych
okresach zycia. O ile dawka jest z definicji wielkos$cia addytywna, zalezno$¢ dawka - efekt
bynajmniej nie musi by¢ liniowa i wnioski wyciagane w oparciu o tak mocne zalozenie moga
by¢ kwestionowane. Do stochastycznych efektow réwniez zalicza si¢ zmiany w komoérkach
rozrodczych (jaja i plemniki), ktore moga prowadzi¢ do mutacji u potomstwa. Jak dotad
jednak nie zanotowano, na wiarygodnym poziomie statystycznym, takich zmian u ludzi.

Wiasnie dlatego bezpieczniej jest mowi¢ o skutkach poznych niz stochastycznych.

8 Przez stochastyczno$é procesu rozumie si¢ dziatania, ktére zachodza tylko z okreslonym prawdopodobienstwem, a wiec w szczeg6lnosci
moga nie zaj§¢ wcale. W przyjmowanej w ochronie radiologicznej definicji efektow stochastycznych zaktada sig, ze ich
prawdopodobienstwo zalezy liniowo od warto$ci dawki, za$ ich dolegliwo$¢ nie.
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12.6 Dane epidemiologiczne i ich interpretacja

Epidemiologia zajmuje si¢ badaniami statystycznymi wystgpowania danej choroby
w okreslonej populacji, acelem badan jest uwidocznienie przyczyn i wielkosci ryzyka
zwigzanego z roéznymi czynnikami chorobotworczymi. Podstawa do wnioskowania jest
zgromadzony materiat statystyczny, ktory zawiera z reguty bardzo wiele parametrow, gdyz
rzadko zdarza sig, aby dana choroba miata tylko jedna przyczyne. Tak wigc, prawda by¢
moze, ze ryzyko zgonu z powodu raka wynosi ok. 20%, jednakze przy tak ogdlnikowe;j
informacji zakltadamy, ze kazda osoba ma taka sama szans¢ zachorowania. Oznacza to tylko,
ze uznajemy wszystkie mozliwe inne czynniki obciazajace (zametniajace, konfundujace)’ za
nieistotne dla wyniku badan, przy czym ignorujemy np. ewentualne uwarunkowania

genetyczne, nawyki zywieniowe lub natogi.

Typowym zatozeniem w ocenie wiarygodno$ci informacji jest przyjgcie, iz niepewnosc
szacowanej wielkosci okreslona jest przez statystyke Poissona. Jesli wigc szansa zgonu
w wyniku choroby nowotworowej wynosi 20%, to oczekujemy, iz sposrdd N osobnikow

12 :
, rozumiang w ten

zachoruje N/5 z niepewnoscia (Srednie odchylenie kwadratowe) 6 = (N/5)
sposob, ze przy powtarzaniu badan na populacjach ztozonych z N osobnikow kazda, w 95%
grup wynik powinien si¢ zawiera¢ w granicach + 2(N/5)"? = #26 ', Tak wiec badajac 500
ludzi, spodziewamy si¢ - w $wietle informacji, iz prawdopodobienstwo zgonu z powodu raka
wynosi 20% - od 80 do 120 zgonéw. Jesli teraz chcemy skoncentrowac si¢ tylko na jednej,
dodatkowej przyczynie takiego zgonu, musimy wykaza¢, ze w warunkach wystgpowania tej

przyczyny prawdopodobienstwo zgonu jest wyzsze co najmniej o (2-3)c od oczekiwanego,

gdy ta przyczyna nie wystepuje.

W wypadku matych dawek promieniowania czynnik ryzyka jest niewielki. Wynika stad
konieczno$¢ przebadania duzych populacji ludzkich, aby moéc mozliwie precyzyjnie go
okresli¢. Zgodnie z zaleceniami Migdzynarodowej Komisji Ochrony Radiologiczne;,
otrzymanie sumarycznej dawki 1 Sv prowadzi do podwyzszenia ryzyka zgonu
nowotworowego o 5%. Sprobujmy oceni¢ liczbe naswietlonych oséb N, ktore nalezy
przebadaé, aby uzyskac statystycznie wiarygodny wynik dla takiego wtasnie wspodtczynnika

ryzyka. Badaniem trzeba obja¢ dodatkowo grupe kontrolna zlozona z podobnej (lepiej -

® Chodzi tu o czynniki wazne dla danego zjawiska, a ktorych albo nie znamy, albo nieswiadomie pominglismy.
' Przy badaniach duzych populacji rozktad Poissona przechodzi w tzw. rozktad normalny (Gaussa). Dla tego ostatniego, 95% wynikow
zawiera si¢ w granicach (tzw. przedziat 95%. ufnosci) +1,96c wokot wartosci $rednie;j.
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wiekszej) liczby N, 0sob, ktore nie byty napromieniowywane'.

Niech liczba 0sob, ktére zmarty na raka w pierwszej grupie bedzie Ny, w grupie kontrolnej
za$ Ni. Ulamek zgonow w pierwszej 1 drugiej grupie wynosi odpowiednio x, = Np/N 1 x¢ =
Ni/N. Zgodnie z zatozeniem hipotezy liniowej bezprogowej, jesli roznica X, - Xx wywotana
jest tylko dziataniem promieniowania, to powinna by¢ réwna dawce D (w Sv), otrzymane;
przez grupg badana, pomnozonej przez wspolczynnik ryzyka np. 0,05/Sv (co oznacza, ze
pochtonigcie przez badane osoby dawki 1 Sv winno wywotaé¢ zwigkszenie utamkow zgondéw

0 5% ponad $miertelnos¢ xx w grupie kontrolnej), a wige

X=X, —X, :N—k:O,OSD (12.2)

Wielko$¢ znajdujaca si¢ po lewej stronie powyzszego rodwnania znamy z doktadnos$cia
wyznaczang przez statystyke Poissona. Latwo sprawdzi¢, ze $redni btad kwadratowy

wielkos$ci x (przyjmujemy, ze liczba N nie wptywa na oceng btedu) wynosi

o, :ﬁ,/Nb TN, = R X (12.3)

N

Dla uzyskania wiarygodnosci statystycznej wielkosci roznicy zachorowalno$ci w grupie
badanej i1 kontrolnej uzyskana warto$¢ xp - Xx powinna co najmniej dwukrotnie przekraczaé
niepewnos¢ Gy, my zas$ przyjmiemy tu czynnik 3, jako czynnik, ktory nie powinien wzbudzi¢
watpliwosci u wigkszos$ci eksperymentatoréw. Oznacza to, ze chcemy, aby 0,05D > 3 oy, co

prowadzi do nieréwnosci

Xy T Xy

©.05D)° (12.4)

Oznacza to dalej, ze w przypadku dodatkowej dawki rocznej 1 mSv (roczna dawka graniczna

"W idealnym uktadzie grupa kontrolna powinna znacznie przewyzszaé liczebno$é grupy badanej, gdyz wtedy niepewno$é x, staje sie
nieistotnie mata wobec niepewnosci wielkosci Xp.

19



dla ogotu ludnosci) w okresie 70 lat, a wigc D = 0,07 Sv, przy typowej warto$¢ xx = 0,2
powinnis$my oczekiwaé x, = 0,2 + 0,05D = 0,2035 1 aby stwierdzi¢, ze ten wspdiczynnik 0,05
jest prawdziwy nalezy przebada¢ 296 449 os6b naswietlanych plus tyle samo w grupie

kontrolnej i to w warunkach stabilnych (np. przy braku migracji ludnosci).

Dla ilustracji podajemy w Tabeli 12.5, ile 0s6b (w sumie) nalezy przebadac, aby przy obecne;j
znajomos$ci wplywu promieniowania jonizujacego w obszarze niskich dawek mozna bylo
wigza¢ powstanie choroby z promieniowaniem. PrzyjgliSmy tu, ze badane osoby byly
napromieniowywane przez okres 40 lat (i tylko 40 lat) r6znymi dodatkowymi dawkami. Nie
uwzgledniliSmy tu istotnego czynnika, jakim jest zmiana prawdopodobienstwa zachorowania
na nowotwory wraz z wiekiem badanych osob (wzrost wspotczynnika xi z wiekiem, a wigc
1 zmiana liczebno$ci badanych), natomiast zwracamy uwage, ze w kompleksowych badaniach
nalezy ten czynnik uwzglednia¢ i to z wysokim priorytetem, co wymaga prowadzenia
wieloletnich obserwacji. Latwo wigc zorientowac si¢ na podstawie Tabeli 12.5, jak trudno jest

uzyska¢ w pelni wiarygodne wyniki w obszarze matych dawek.

Tabela 12.5 Wymagana liczebnos¢ badanych (laczna w grupie narazonej
i kontrolnej) w zaleznos$ci od sumarycznej dawki pochlonigtej w okresie 40 lat,

obliczona w oparciu o0 LNT wg kryterium (153)

Dawka laczna w ,
Srednia dawka Wymagana
okresie 40 lat
roczna [mSv] liczebnos$¢ badanych
[mSv]

40 1,0 1 809 000

80 2,0 454 500

120 3,0 200 300

240 6,0 51 500

400 10,0 18 090

800 20,0 4 545

2000 50,0 900
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Wybdr grupy kontrolnej nie moze by¢ przypadkowy i opierac si¢ tylko na liczbach badanych
0sOb. Aby porownanie miatlo sens nalezy spetni¢ szereg trudnych warunkow, dotyczacych
podobnego rozktadu wieku, plci, predyspozycji genetycznych, narazen na substancje mogace
wywota¢ identyczne skutki chorobowe lub obnizajace sily odpornosciowe organizmu,

nawykow 1 innych warunkow zycia w obu grupach.

Mowiac o chorobach wywolywanych promieniowaniem jonizujacym, jesteSmy z reguly
nastawieni na problem tworzenia si¢ nowotworéw. Sytuacja bynajmniej nie jest prosta
z punktu widzenia zdobywania w pelni wiarygodnej informacji. Przede wszystkim nalezy
pamigtac, iz czas utajnienia choroby nowotworowej jest na ogot dhugi, czasem 30-40 lat.
Oznacza to, ze nalezy prowadzi¢ dlugotrwate obserwacje zar6wno narazonych, jak
i odpowiedniej grupy kontrolnej. Z drugiej strony, nie mamy mozliwosci odrdznienia
nowotworu wywolanego promieniowaniem od nowotworu wytworzonego z innych przyczyn.
Tak wigc jedyne na co mozemy liczy¢, to na pokazanie korelacji pomig¢dzy choroba
a konkretna przyczyna. Jednakze stwierdzona korelacja moze by¢ przypadkowa, gdyz moze
okaza¢ sig, ze w badaniach nie uwzgledniliSmy istotnych czynnikow obciazajacych
(zamgtniajacych), a nawet zastosowaliSmy nie najlepsza metodg analizy. Jak widac,
prowadzac analiz¢ badan musimy zachowac ogromna ostrozno$¢, szczeg6lnie wtedy, jesli
wnioski w jaki§ sposob przecza dotychczasowej wiedzy, a w szczegodlnosci podstawom

biologii.

12.7 Ryzyko

Zajmijmy si¢ teraz sprawa zdefiniowania ryzyka. Najprostsza definicja ilosciowa ryzyka R

jest iloczyn prawdopodobienstwa zaj$cia okreslonego zdarzenia P przez czynnik skutku C, tj.

R = PxC (12.5)

Skutek mozna probowac okresli¢ w przedziale od zera do jednosci, przy czym C = 1 oznacza
zejScie  $miertelne. W epidemiologii nowotworéw wywotanych napromieniowaniem
ograniczamy si¢ wytacznie do tego ostatniego przypadku, a wigc R = P, przy czym stosuje si¢

dwa pojecia ryzyka: ryzyka bezwzglednego oraz ryzyka wzglednego. Z praktycznego punktu
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widzenia oznacza to, ze albo podajemy roéznicg catkowitej liczby zaobserwowanych
nowotworéw (0)'? i spodziewanych (E)"® w okreslonej populacji ludzi'®, albo obliczamy

ryzyko wzgledne (relative risk) RR, zdefiniowane jako

RR = O/E (12.6)

Jak powiedzieliSmy, chodzi o nowotwory, ktére spowodowaly zej$cia $miertelne. Czgsto tez

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

ERR = (O - E)/E (12.7)

Wielkos$¢ t¢ odnosimy czgsto do jednostkowej wartosci rownowaznika dawki np. 1 Sv. Jak
juz wspomnieliSmy, wartoscia podawana przez ICRP jest ERR = 0,05/Sv. Czgsto wielkos¢
ryzyka odnosi si¢ tez do liczby osobo-lat (PY)'" obserwacji i wtedy odpowiednie wartosci
dzieli si¢ przez PY. Np. ryzyko bezwzgledne begdzie wtedy zdefiniowane jako (O — E)/PY. W
literaturze wielkos¢ t¢ nazywa si¢ czasem ,,bezwzglednym dodatkowym ryzykiem” (absolute
excess risk). Dzielac ERR przez PY otrzymamy inna definicj¢ wzglednego ryzyka
nadmiarowego. Istnienie r6znych definicji utrudnia poréwnywanie danych. Z zebranego dotad
materiatu wynika, ze przy naswietlaniu catego ciata jednorazowa (w czasie rzgdu kilku minut
lub krocej) dawka 1 Gy, wzgledne ryzyko powstania $miertelnego guza nowotworowego
wynosi RR =1,4, a wigc wzgledne ryzyko nadmiarowe wynosi 0,4, co oznacza wzrost 40%-
owy ponad normalng czgstotliwos¢ zgondw z powodu nowotwordw. Biorac pod uwage, ze
ryzyko $mierci z powodu nowotworu wynosi 20-25%, podana liczba oznacza, Ze
w odniesieniu do typowej dtugos$ci zycia 70 lat, tego typu naswietlenie (dawka 1 Gy) stwarza
okoto 10%-owe ryzyko zgonu na jedna z odmian litego nowotworu (w istocie rzeczy jest ono
rozne dla kobiet i mezczyzn; obecnie uwaza si¢, ze liczba ta jest blizsza 11'®). Inaczej
mowiac, mozna przewidywac, ze u 10 - 11 na 10000 oséb naswietlonych jednorazowa dawka

0,01 Gy rozwinie si¢ $miertelna choroba nowotworowa jako skutek napromieniowania.

2 0d angielskiego observed

1 Od angielskiego expected

' Jiczby te podajemy na ogét odniesione do 100 przypadkéw; typowa wartos¢ E = 20/100 = 0,2

' Od angielskiego person-years

' liczba ta otrzymana zostala na podstawie badan ofiar bombardowan Hiroszimy i Nagasaki i dotyczy skutkéw ostrego napromieniowania
dawka w granicach 0,01 — 2,5 Sv. W istocie moze by¢ ona rézna dla réznych grup ludno$ci. Niestety jest ona takze obcigzona
wiarygodnoscia zatozen modelowych co do zmiany wspotczynnika ryzyka z wiekiem, w ktorym nastapito napromieniowanie danej osoby.
Biorac pod uwagg, iz kazda odmiana raka powinna by¢ rozpatrywana oddzielnie, podane wyzej 11% nalezy traktowaé jako bardzo zgrubna i
jedynie orientacyjna wartos$¢ $rednia.
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12.8 Opis matematyczny ryzyka

Jest regula, Zze obserwujac pewne zalezno$ci migdzy znanymi nam wielkosciami (np.
pomiedzy liczba zgondéw, a otrzymana dawka) staramy si¢ je opisa¢ funkcja zawierajaca
parametry, ktorych liczba zalezy od stopnia ztozono$ci badanego zjawiska i uzytej do opisu
funkcji. Poszukiwane parametry dopasowujemy stosujac np. metode najmniejszych

kwadratow, tj. szukamy takich warto$ci parametrow, ktére zminimalizuja funkcj¢

21 W -t
2= N_VZ o (12.8)
gdzie d; oznacza zbior N danych pomiarowych, t; — warto$ci modelowe funkcji zawierajacej
poszukiwane parametry, o; — $rednie odchylenia standardowe poszczegodlnych punktow
pomiarowych, a v jest liczba wyznaczanych parametrow. Dobre dopasowanie oznacza
otrzymanie wartosci y,” bliskiej jednosci. Prowadzac dopasowania zapomina si¢ czgsto, iz
wielko$¢ x> ma tez swoj charakterystyczny rozklad prawdopodobienstwa. Z tego wzgledu,
gdy warto$¢ ta staje si¢ wyraznie mniejsza od jednosci oznacza to jedynie, ze niepewnosci
pomiarowe sa na tyle duze, ze uzyskana dobra zgodno$¢ modelu z do$§wiadczeniem nie
przemawia jednoznacznie za wyborem modelu. Ponadto, otrzymanie dobrego dopasowania
oznacza tylko tyle, ze dane dobrze odzwierciedlaja charakter dopasowywanej funkcji. Nasze
zadanie natomiast jest raczej odwrotne: chcielibySmy bowiem wiedzieé, jaka jest najbardziej
wiarygodna funkcja opisujaca nasze dane. Poniewaz dane obarczone sa zawsze btedami
statystycznymi (czasem takze i systematycznymi), takich funkcji, z ktorymi nasze dane nie sa
sprzeczne, moze by¢ w istocie nieskonczenie wiele. Co robi¢ wigc w warunkach uzyskiwania
zblizonych wartosci > dla dwoch modeli, np. modelu A i modelu B, rézniacych sie liczba
parametréw? Odpowiedz na tak postawione pytanie daje tzw. analiza bayesowska. Zgodnie z
nia, wzgledna wiarygodno$¢ modelu (funkcji) A w pordwnaniu z modelem (funkcja) B

WYynosi:

_ L) P

W,y =t , (12.9)
L(B) P(B)
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gdzie L(A) i L(B) oznaczaja funkcje wiarygodnosci, proporcjonalne do exp(-0,5%%), gdzie
funkcja x* rozni si¢ od y,” brakiem czynnika (N-v) przed suma w réwnaniu (7), natomiast
P(A) 1 P(B) oznaczaja oszacowane iloSciowo aprioryczne wiarygodnosci modeli A i B.
W ogdlnym wypadku, im mniej z gbéry wiemy o slusznosci tych modeli, tym te wartosci sa
mniejsze. Pamigtajmy jednak, ze to co si¢ tu liczy, to wiarygodnosci wzgledne. Jesli model
zawiera okre$lona liczbe parametréw, to w zaleznosci od tego, jak dobrze znamy mozliwy
przedzial zmiennosci tych parametrow, parametry dopasowane metoda najmniejszych

kwadratow begda miaty wigksza lub mniejsza wiarygodno$¢ statystyczna.

Rozwazania te maja o tyle znaczenie, ze w modelowaniu dodatkowego ryzyka wzglednego,
czy bezwzglednego, nalezy liczy¢ sig, ze modelowana funkcja bgdzie funkcja wieku osoby
w chwili napromieniowania, plci tej osoby, czasu jaki uplynal od napromieniowania, od
dawki 1 wreszcie - mocy dawki. Wybor grupy kontrolnej tez nie jest bez znaczenia. Trzeba
mie¢ zaiste bardzo dobry material statystyczny, aby te wszystkie zalezno$ci opisaé

w jednoznaczny i wiarygodny sposob.

12.9 Zgromadzony material statystyczny

W paragrafie tym bedziemy w znacznym stopniu korzystali z danych Komitetu Naukowego
Narodow Zjednoczonych ds. Skutkow Promieniowania Atomowego (UNSCEAR) oraz
danych wyselekcjonowanych przez amerykanska organizacj¢ Radiation, Science and Health,

Inc'”.

W Tabeli 12.6 przedstawiamy liczbe napromienionych osob, ktoére objeto do tej pory
badaniami, na podstawie ktérych wnosimy dzi$§ o ryzyku zwiazanym z promieniowaniem. Sa
to najczescie] analizowane dane. W raportach UNSCEAR mozna znalez¢ szczegotowa ich
analiz¢. Tu chcemy zwrdci¢ jedynie uwage na fakt, iz badania, o ktorych mowa w Tabeli 12.6
dotycza gtéwnie skutkéw $§miertelnych oraz w mniejszym stopniu problemu zapadalno$ci na

choroby nowotworowe, ktore nie koniecznie musza mie¢ skutek §miertelny.

7w pracy L.Dobrzynski, Postgpy Techniki Jadrowej 3 (2001) 14 mozna znalez¢ spis literatury dla opisywanych tu zagadnien
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Tabela 12.6 Material statystyczny, na podstawie ktorego wnioskujemy o skutkach

napromieniowania
Zrédlo ekspozycji Rodzaj narazenia lub badanej|Liczba przebadanych
Bombardowania i opad | Ocalate ofiary w Japonii 86 572
promieniotworczy po | Wyspiarze z Wysp Marshalla 2273
wybuchach jadrowych | Semipatatynsk/Attaj (b. ZSRR) 30 000
Miednica 193 108
Kregostup 13914
. . Skora glowy 27 000
Radioterapia
Piers 4215
Procedury z uzyciem radu-224 3938
Diagnostyka i leczenia jodem-131 55619
Fluoroskopia (klatki piersiowej u
_ ‘ pia ( P ! 77 557
Medyczne badania gruzlikow)
_ ‘ 44 616
rentgenowskie Badania prenatalne
. 11150
Korzystanie z kontrastu torowego
Wydobycie uranu
Yy 64 479
Stosowanie farb radowych
Narazenie zawodowe P Fiad a L Wielk 3 746
rzemyst jadrowy (Japonia, Wielka
}., ! AP 210573
Brytania, USA, Kanada)
Zanieczyszczenia Mieszkancy okolic rzeki Tieczy (b. 26 485
srodowiska ZSRR)
Mieszkancy obszaro6w o wysokim
. . . . . . . . . 106 000
Promieniowanie poziomie promieniowania (Chiny,
naturalne Indie)
‘ _ 3829
Radon w kopalniach zelaza i cyny

Z calosci materiatu wyselekcjonujemy tylko dwa przypadki, ktore postuza do ilustracji

probleméw  zwiazanych

z modelowaniem 1 interpretacja ryzyka zwiazanego

z napromieniowaniem malymi dawkami.
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12.9.1 Ocalale ofiary bombardowan atomowych w Japonii

W wyniku zdetonowania bomb ludzie ci byli narazeni na niemal natychmiastowe
promieniowanie. W przebadanej grupie 86 572 osob w tzw. Life Span Study w latach 1950 -
1990 zanotowano 7 578 zgondéw z powoddéw guzéw nowotworowych. Z pordéwnania z grupa
kontrolna mozna wnosi¢, ze 334 zgony mozna przypisa¢ dziataniu promieniowania
jadrowego. W tym samym czasie, 87 z obserwowanych 249 przypadkow zachorowan na
biataczki mozna przypisa¢ efektom napromieniowania. Z rozpatrywanej grupy zyto w roku
1991 jeszcze 38 000 osob, a wigc 44% badanej populacji. Jak wida¢ liczba zgondéw
spowodowana promieniowaniem wynosi zaledwie 1% wszystkich zgondéw, co wyraznie ktoci
si¢ z do§¢ powszechnym odczuciem, ktore w skrajnym przypadku utozsamia napromienienie

z nieuchronnoscia zainicjowania $miertelnych zmian nowotworowych.

5 = Rys. 12.7 Dodatkowe ryzyko

,% Nachylenie=0,45/Sv / wzgledne powstawania $miertelnych guzéw

z

£ - \\ nowotworowych w funkcji dawki

:

H 1' | ocalalych po bombardowaniach

;i _ w Hiroszimie i Nagasaki. Podane na rysunku
bledy odpowiadaja jednemu Sredniemu
odchyleniu kwadratowemu.

o 5 T T [ [ T

] 300 1000 13500 2000 2500 3000
Dawka [mSv]

Istnieje szereg czynnikoéw utrudniajacych bezposrednie zbadanie wplywu samego
promieniowania zaro6wno w wyniku bezposredniego bombardowania, jak 1 opadu
promieniotworczego po wybuchach. Niezbyt dobrze znane sa same dawki, jak 1 moce dawek,
a wktad od promieniowania neutronowego daje si¢ oszacowac tylko z grubym btedem. Grupg
kontrolna stanowia ludzie, ktorzy znajdowali si¢ w obszarze bombardowan, a wigc narazeni
na resztkowy choéby opad promieniotworczy. Dawki otrzymane przez t¢ grupg szacuje si¢ na

0.5 cGy (5 mGy).

Nie zawsze dobrze znane sa patologie chorob i przyczyny $mierci oséb w tej grupie. Z tego

26



wzgledu, pomimo stosunkowo duzej liczby przebadanych, wyniki badan ofiar bombardowan
nie dostarczaja pewnych danych dotyczacych relacji pomiedzy efektem napromieniowania,
a otrzymana dawka. Jest swoista anomalia, ze "gole" dane fundacji Radiation Effects
Research Foundations (RERF) nie sa dostgpne publicznie. Proby przejgcia przez amerykanski
Departament Energii kontroli nad Centrum Radiobiologii Czlowieka skonczyly sig
niemoznoscia opublikowania wynikoéw dziesigcioletnich badan (1978-87) nad stanem zdrowia
pracownikow stoczni jadrowych, ktére to badania pochtongly 10 milionéw dolaréw 1 wedle
opinii Muckerheide'a wyraznie zaprzeczaly tezie LNT. Z danych Kondo z RERF,
przytoczonych ostatnio przez Radiation, Science and Health Inc. wiemy, iz sposrod 75000
0s0b, obserwowanych w Japonii przez 40 lat, zmarto do 1985 roku 21000 osdb 1 w tej grupie
stwierdzono 500 nowotworow wigcej niz oczekiwano dla "grupy kontrolnej". Jednakze w
grupie, ktéra otrzymata dawke powyzej 2 Gy stwierdzono 600 nowotwordéw wigcej, natomiast

w grupie naswietlonej dawka mniejsza od ok. 200 mGy - o 100 nowotwordéw mnie;j.

Niewatpliwie, wyniki badan wskazuja, ze w zakresie od ok. 50 mSv do 2500 mSv
nadmiarowe ryzyko wzgledne powstania guzéw  nowotworowych mozna uznaé za
wzrastajace liniowo z dawka, a wspotczynnik okreslajacy to ryzyko wynosi ok. 0,45/Sv, patrz
rys. 12.7. 1 chociaz przez dwa punkty na wykresie, dla dawek ponizej 200 mSv, mozna
przeprowadzi¢ prosta wskazujaca nawet na zerowe ryzyko, wnioskowanie o innym czynniku
ryzyka w obszarze matych dawek jedynie na podstawie tego wykresu nie wytrzymuje krytyki
w Swietle najprostszych kryteriow statystycznej wiarygodno$ci. Skadinad argument, iz dla
tych dwoch punktéw, w granicach dwoch standardowych odchylen kwadratowych, uznanych
za przedziat 95%. ufnosci, nie stwierdza si¢ wplywu promieniowania na powstawanie guzow
nowotworowych, nalezaloby konsekwentnie rozszerzy¢ na pozostale cztery punkty na
wykresie, co poddatoby rowniez w silng watpliwo$¢ wiarygodno$¢ podanego wyzej
wspotczynnika ryzyka 0,45/Sv. Rzeczony wykres nie zawiera istotnego w matematycznej
analizie danych wielkosci niepewnosci okreslenia samej dawki, oznaczanej na rysunkach
poziomq kreskq. Przedstawione na rysunku punkty postawiono w $rodku przedzialéw (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 okreslone nadmiarowe ryzyko réwne zeru, omawiany
wspotczynnik bylby znany z btedem poréwnywalnym z sama wartoscia wspdlczynnika.
Jedynie dzigki "usztywnieniu" punktu zerowego mozna mowié, ze hipoteza liniowa jest

w $wietle tych danych najbardziej wiarygodna; nie mozna jednak zapominaé, ze btad
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omawianego wspotczynnika jest znaczacy 1 wynosi ok. 75% wartosci tego wspotczynnika.

Pomimo wszystkich niepewnosci, wydaje sig, Ze na podstawie danych z Hiroszimy 1 Nagasaki
mozna zupeknie dobrze oceni¢ ryzyko wywotania choroby nowotworowej w wyniku ostrego
napromieniowania. Jak méwilismy, podany wyzej wspdtezynnik 0,45/Sv oznacza, ze przy
typowym ulamku zachorowah na $miertelne nowotwory w grupie kontrolnej (ok. 24%),
bezwzgledne ryzyko zachorowania w wyniku naswietlan wynosi ok. 11%. Liczba ta zalezy od
pici (ryzyko zachorowan u megzczyzn wynosi ok. 9% podczas gdy u kobiet - 13%), wieku
i rodzaju nowotworu. Natomiast w wypadku biataczek ryzyko jest okolo dziesigciokrotnie
nizsze (1%) 1 po okoto 20 latach od naswietlenia wydaje si¢ systematycznie zmniejszac.
Rowniez w wypadku rakéw litych podana liczba 11% moze ulec obnizeniu i to nawet ok.
trzykrotnie wraz z czasem, ktory uplynal od momentu napromieniowania. Podkreslmy, ze
oszacowania te dotycza ostrego napromieniowania. W obszarze matych dawek i mocy dawek
oszacowanie ryzyka prowadzi do liczb okolo dwukrotnie mniejszych. Ponizej omoéwimy

badania dotyczace gtownie tego obszaru.

Tabela 12.7. Roczna Smiertelnos¢ kobiet w Nagasaki (na 100 000) badana w latach 1970-
1976. Wiek kobiet dotyczy okresu, w ktérym przeprowadzono badania

Dawka [mSv] Grupa kontrolna
Wiek
(nie
[lata] <5 >10
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

Wsrdd ofiar Nagasaki, napromieniona grupa wskazuje na dhuzsza przezywalnos¢, jesli za
podstawe wezmie si¢ ludzi w wieku powyzej 55 lat. Tabela 12.7 pokazuje stwierdzona roczna

Smiertelnos¢ kobiet w Nagasaki (na 100 tysigcy) w latach 1970-1976. Badane kobiety zostaty
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w czasie wybuchu napromienione niewielka dawka. Z tabeli wynika, ze w grupie kobiet
napromieniowanych, badanych po przekroczeniu przez nich 50 lat, $miertelno$¢ znaczaco
spadta. Podany przyktad ilustruje tezeg, iz promieniowanie w matych dawkach moze mie¢ dla

organizmu skutek dobroczynny. Efekt taki znany jest pod nazwa hormezy radiacyjne;j.
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Rys. 12.8 Smiertelno$¢ wskutek bialaczek wéréd ocalalych po bombardowaniach

Hiroszimy i Nagasaki.

Do czgsto podawanych przykltadow dobroczynnych skutkéw promieniowania nalezy
zalezno$¢ $miertelno$ci ofiar Hiroszimy i Nagasaki od dawki dla przypadkéw zgondéw na
skutek biataczki, patrz rys. 12.8. Wykres przedstawia zalezno$¢ wzglednego ryzyka (RR) od
dawki 1 zawiera 5 punktow, z ktorych pierwsze trzy leza ponizej prostej wzglednego ryzyka
RR = 1. Punkty te sa wyznaczone z niepewnos$cia, w ramach ktdrej mozna uzna¢ je za nie
odbiegajace od RR = 1. Jako$ciowo biorac, ogdlny charakter zmian mogtby wskazywaé na
istnienie hormezy. Z matematycznego punktu widzenia jednakze, nie wida¢ uzasadnienia dla
opisu zalezno$ci wzglednego ryzyka krzywa drugiego stopnia! Niewatpliwie najbardziej
wiarygodna zaleznos$cia (do wykazania metodami analizy bayesowskiej) jest zaleznos$¢
liniowa. Sam test y* pokazuje, ze przyjmujac zalezno$¢ liniowa otrzymuje si¢ nieznacznie
r6zny od zera wspolczynnik nachylenia prostej, przy czym unormowany do liczby punktow
i liczby parametrow y;> = 0,5, a dla hipotezy, iz wzgledne ryzyko nie zalezy od dawki
otrzymamy 7" = 0,4. Obie te liczby, jako znacznie mniejsze od jednosci, pokazuja, ze
przedstawiane na rysunku dane nie pozwalaja na wyprowadzanie wniosku o bardziej ztoZone;j

zalezno$ci ryzyka od wielkosci dawki, za$ jedyna, statystycznie uzasadniona konkluzja jest ta,
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ze w obszarze dawek do 300 mSv nie mozna stwierdzi¢, ze promieniowanie moze byc¢
przyczyna powstania bialaczki. Postepujac w mysl analizy bayesowskiej mozna pokazac, ze
model zerowego skutku dawki (RR = 1) jest rownie prawdopodobny jak model, w ktérym
wspotczynnik nachylenia prostej zawiera si¢ w granicach (0+1)/Sv. Ten ostatni model ma
sens nastgpujacy: zaktada sig, ze nasza wiedza jednoznacznie mowi, iz wspotczynnik ryzyka
w obszarze matych dawek nie moze by¢ wigkszy niz w obszarze dawek wysokich, dla tych
ostatnich za§ wynosi on ok. 0,5 1 z pewna wiarygodnoscia statystycznag mozna byloby go
podnies¢ niemal dwukrotnie. Jesli natomiast przyjelibySmy, iz nasza znajomos$¢ dzialania
promieniowania w obszarze niskich dawek jest zerowa i1 kazda warto§¢ nachylenia z obszaru
np. (-4++4) bylaby nie sprzeczna ze stanem naszej wiedzy, woOwczas pomimo, iz optymalna
warto$¢ wspolczynnika ryzyka uzyskana ze zminimalizowania y” nie zmienila by sig i
wynosita ok. 0,45, wiarygodno$¢ tego modelu bytaby o 33% nizsza od wiarygodnosci
modelu, iz ryzyko zachorowania na biataczk¢ w tym zakresie dawek nie zalezy od wielkosci
dawki. Oczywiscie, przyjecie tak szerokiego przedziatu niepewnosci co do nachylenia nie jest
uzasadnione: z réwnym powodzeniem mozna bytoby przyjac przedziat (-0,5+1.0). To datloby
z kolei preferencje modelowi liniowemu. To, ze zakladajac w koncu staba orientacje co do
warto$ci nachylenia mozemy uzyska¢, mimo wszystko, odpowiedz niewiele mniej
wiarygodna od hipotezy o braku zalezno$ci RR od dawki wskazuje na nieokreslono$ci
materialu statystycznego, ktory poddalismy analizie. Gdy przejdziemy do modelu z dwoma
parametrami ("model liniowo-kwadratowy") stwierdzimy, Zze nasza wiedza o sensownej
wielkosci obu parametrow jest niemal Zzadna, rozktad prawdopodobienstwa, ze dany zestaw
parametréw opisuje nasze dane bedzie taki jak na rys. 12.9. Dla przyjetego obszaru
zmienno$ci parametrow wzgledna wiarygodno$¢ wap modelu jest pigciokrotnie nizsza od
modelu zerowego efektu napromieniowania. GdybySmy z gory przyjeli wigkszy obszar
zmienno$ci parametrow, do czego mielibySmy pelne prawo, wiarygodno$¢ tego modelu

spadtaby jeszcze bardzie;.

Mimo opisanych wyzej niepewnosci, dane dotyczace $miertelnosci z powodu biataczek
1 innych nowotworow u ofiar w Japonii wydaja si¢ jednoznacznie wskazywac¢ na istnienie
progu dawek, powyzej ktorego zaczynaja si¢ dodatkowe zgony. Szczegdlnie przekonujacy
jest rys. 12.10, podany przez Luckeya dla bialaczek w Nagasaki. Z rysunku tego jasno
wynika wniosek podany przez nas wyzej, ze do dawki ok. 400 mSv nie mozna moéwié
o wplywie promieniowania na ryzyko zgonu na biataczke, co nie zmienia naszej opinii, Ze na

przedstawianie takiej zalezno$ci jako dowodu na hormez¢ nie pozwala waga zawartego w nim
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materiatu statystycznego.

Model: RR = 1 + ALFA*DAWKA + BETA*DAWKA**2
Dane: $miertelno$¢ na biataczke wsérdd ofiar bombardowan
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Rys. 12.9 Rozklad wzglednego prawdopodobienstwa shusznosci modelu
w funkeji wspolezynnikow wystepujacych w tym modelu. Widaé, ze w duzym
przedziale zmiennosci wspolczynnikow wiarygodnos¢ modelu prawie si¢ nie

zmienia, a to Swiadczy o niemoznosci przypisywania wig¢kszego znaczenia tymze

wspolczynnikom.
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12.9.2. Narazenia zwigzane z procedurami medycznymi

W poréwnaniu z pracownikami przemystu jadrowego, lekarze 1 pacjenci zwigzani
z radiologia 1 medycyna nuklearng otrzymali znaczace dawki promieniowania. Praktykujacy
przed 1925 rokiem radiolodzy, wlaczajac pracujacych na frontach I Wojny Swiatowej,
otrzymali bardzo wysokie dawki. Do osob tych nalezata Maria Sktodowska-Curie, ktora
jezdzita "samochodami radiologicznymi" i wyuczyla zawodu setki radiologéw. Badania tej
grupy zawodowej wykazaty zwigkszona zapadalno$¢ na nowotwory i biataczki. Jednakze ci,
ktorzy zaczynali prace po roku 1921 podlegali zwyktej ochronie radiologicznej i ocenia sig,
ze otrzymali oni w sumie dawki ok. 5000 mSv. W tej grupie nie stwierdzono
ponadnormatywnych zachorowan na raka lub biataczki'®. Przeprowadzone w 1994 r. badania
personelu armii amerykanskiej pokazaty, ze u 6500 technikow, ktdrzy otrzymali dawke 500
mSv podczas dwuletniej pracy podczas II Wojny Swiatowej, nie wida¢ - po uplywie 29 lat -
wzrastajacej liczby zachorowan w poréwnaniu z technikami medycznymi, farmaceutycznymi
1 laboratoryjnymi zatrudnionymi w armii. Podobnie, u 100 000 kobiet - technikoéw radiologéw
zatrudnionych w armii od 1929 roku, nie stwierdzono podwyzszonej zapadalnosci na raka
piersi, bez wzgledu na pracg w radioterapii, z radioizotopami, czy fluoroskopia. Nie
stwierdzono tez, wbrew poczatkowym doniesieniom, aby lekarze-radiolodzy zyli krdécej niz

inni lekarze.

Badania wpltywu niskich i srednich dawek (do 3000 mGy), otrzymanych podczas normalnych
ekspozycji na promieniowanie rentgenowskie, nie wskazuja na wystgpowanie opdznionych
efektow szkodliwych. Jednoczesnie w przypadku wielokrotnych badan fluoroskopowych
kobiet chorych na gruzlice, rys. 12.11, dane dla dawek ponizej 300 mGy wskazuja na istotne
zmniejszenie zapadalno$ci na raka piersi. Niestety 1 tutaj, interpretacja przedstawianych na
rysunku danych wymaga duzej ostroznosci. Nie ulega watpliwosci, ze dwa punkty ponizej
dawki 300 mGy wykazuja mniejsza liczbg zgondw z powodu raka piersi. Na mocy tych
samych argumentéw, ktérymi postugiwaliSmy si¢ przy analizie $mierci z powodu biataczek
u ofiar bombardowan w Japonii, pokazana na rysunku krzywa, dopasowana metoda
najmniejszych kwadratdow, ma nadzwyczaj mata wiarygodno$¢ statystyczna. To raczej

porownanie $miertelno$ci zwigzanych z oboma nowotworami moze da¢ nam pewna wiarg, ze

'8 W istocie, $miertelnos¢ wérod brytyjskich radiologéw po roku 1920 byta — w stosunku do wszystkich mezczyzn w Anglii i Walii — 0 24%
nizsza, a $mier¢ z powodu roéznych rodzajow rakow nawet o 37% [P.G.Doll, R.Smith, ,Mortality from all causes among British
Radiologists”, Br. J. Radiol. 54(1981)187-194]. Jak mozna oceni¢ z zebranej w tych badaniach statystyki, btad wzgledny obu podanych
wielkosci jest na poziomie 33%, a wigc obie podane wyzej liczby sq statystycznie znaczace.
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nalezy si¢ rzeczywiscie liczy¢ z istnieniem efektow hormetycznych w obszarze matych dawek

promieniowania.
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Rys. 12. 11 Liczba $miertelnych zachorowan na raka piersi w funkcji dawki.
Linia ciagla-dopasowana zalezno$¢; linig przerywano pokazano oczekiwania

oparte o hipoteze liniowa bezprogowa (LNT).

12.10 O ocenie ryzyka zwigzanego z promieniowaniem jonizujacym

12.10.1 Ryzyko w obszarze malych dawek przyjmowane w ochronie

radiologicznej

Jak wspominali$my, mozliwie precyzyjne oszacowanie ryzyka zwiazanego z niskimi
dawkami napotyka na powazne trudno$ci zwiazane z brakiem wiarygodnych statystycznie
danych. Stad tez przyjmowane w ochronie radiologicznej wielkosci ryzyka sa na ogot
zawyzone w stosunku do wielko$ci najbardziej prawdopodobnych. W praktycznym
postgpowaniu ekstrapoluje si¢ liniowo dane otrzymane dla silnych dawek i ,,poprawia si¢”
nachylenie prostej, zmniejszajac je o tzw. czynnik DDREF (od ang. Dose — Dose Rate

Effectiveness Factor — czynnik efektywny zalezny od dawki i mocy dawki). Nie rezygnuje si¢
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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 materialu, nawet trwajac przy LNT, mozna byloby zapewne zmniejszy¢
nachylenie prostej jeszcze parokrotnie, tak wigc przewidywane (na podstawie zalecen
Migdzynarodowej Komisji Ochrony Radiologicznej) zapadalnos¢ i $miertelno$¢ ze wzgledu
na nowotwory sa ,,bezpiecznie” zawyzone. Pomijajac spoteczne-ekonomiczne skutki tego
zawyzenia, o ktorych wspomnimy dalej, wedle zalecen ICRP catkowite dodatkowe ryzyko
$miertelnego zachorowania na nowotwory przy jednorazowej dawce 1 Sv wynosi 5%.
Ryzyko to rozklada si¢ bardzo nieréwnomiernie na przypadki nowotworéw roznych

narzadow, czy tkanek, co ilustruje tabela 12.8.

Powr6¢my na chwilg do norm ochrony radiologicznej zalecanych przez ICRP. Zgodnie z nimi
ludnos¢ nie stykajaca si¢ zawodowo z promieniowaniem nie powinna by¢ narazona na dawki
wigksze niz 1 mSv/rok ponad tto naturalnego promieniowania. Typowa energia fotondéw
y wynosi okoto 100 keV, tj. 1,6:10"* J. Zgodnie ze wspomnianym wyzej wspotczynnikiem
ryzyka 5%/Sv, dawka wynoszaca 1 mSv odpowiada ryzyku 50 zgondéw na milion ludnosci
otrzymujacej taka dawke. Niech prawdopodobienstwo niezbgdnego tu uszkodzenia komorki
bedzie proporcjonalne do prawdopodobienstwa trafienia fotonu w komorke. Takie wlasnie
zatozenie przyjmowane jest przy hipotezie LNT. U czlowieka, ktory wazy 75 kg
prawdopodobienstwo zainicjowania $Smiertelnego nowotworu przy dawce 1 mSv bedzie wige
wynosito 50-10°1,6:10"%/75 =~ 10™". To niewyobrazalnie mate ryzyko jest przeszacowane i to

nawet o 2-3 rzedy wielkosci..

Tabela 12.8 Wspolczynniki ryzyka powstania Smiertelnego nowotworu

w roznych tkankach w obszarze malych dawek promieniowania

Tkanka lub narzad | Wspélczynnik ryzyka
Pecherz 0,30
Szpik kostny 0,50
Powierzchnia koSci 0,05
Gruczoty piersiowe 0,20
Jelito grube 0,85
Watroba 0,15
Pluca 0,85
Przetyk 0,30
Jajntkt 010
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Skora 0,02
Zotadek 1,10
Tarczyca 0,08
Inne 0,50

Razem 5,00

12.10.2 Modelowanie ryzyka

Z punktu widzenia modelowania ryzyka, ryzyko bezwzgledne definiuje si¢ poprzez potozenie
nacisku na podwyzszenie ryzyka w stosunku do ,,normalnego” ryzyka E = Ry(A,g), zaleznego

od wieku 4 (ang. Age) i plci g (ang. Gender)":
O =R(D,A,Ag, g) = Ro(A,g) + f(D)u(Ag,g), (12.10)

gdzie D oznacza dawke pochtonigta, Ar — wiek osoby w chwili napromieniowania, f(D) jest
funkcja reakcji organizmu na dawke, a u — funkcja nadmiarowego ryzyka. Tak wigc ryzyko

bezwzgledne
Z kolei, ryzyko wzgledne zdefiniowane jest przez inna funkcje ryzyka, v(Agg):

R(D,A,AE, g) = Ro(A,g){1 + f(D)v(Ag,2)}, (12.12)
a wiec

ERR = f(iD)V(Ap.g) (12.13)

W praktyce wprowadza si¢ do funkcji u 1 v jeszcze jeden parametr, a mianowicie czas, jaki
uplynat od chwili ekspozycji do badania, a wigc T = A4 — Ag. | tak np. zalecany przez BEIR
V? model dla wzglednego ryzyka zachorowania na biataczke przy naswietleniu dawka D

[Sv] glosi, ze niezaleznie od pfci:

' M.Edwards, ,,Models for Estimating Risk of Radiation Carcinogenesis”, w Health Effects of Exposure to Low-Level lonising Radiation,
wyd. W.R.Hendee, F.M.Edwards, IOPP, Bristol (1996) 215-235

 National Academy of Sciences, National Research Council (1990) Health Effects of Exposure to Low Levels of lonising Radiation (BEIR
V), Washington, DC: National Academy of Sciences
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f(D) = 0.243D + 0.271D” (12.14)

a ponadto funkcja ryzyka v, gdy nas§wietlenie nastapito w wieku ponizej 20 lat wynosi
zero gdy T <2 lata
132,3 gdy2<T< 15 lat
10,8 gdy 15 <T <25 lat
zero gdy T > 25 lat

Gdy w chwili ekspozycji badany cztowiek mial ponad 20 lat, wspdtczynniki w drugim
itrzecim rzgdzie zmieniaja si¢ drastycznie, odpowiednio na 10,7 1 5,1. Jak si¢ wydaje
powyzszy przyktad pokazuje na istotne stabosci modelu. Po pierwsze, rozseparowanie funkcji
dawki f(D) 1 funkcji ryzyka u lub v jest istotnym =zalozeniem, a magiczny, ponad

dziesigciokrotny skok wspotczynnika w funkcji v réwniez nie budzi zaufania.

Jeszcze dziwniej sytuacja przedstawia si¢ w przypadku modelu przyjmowanego dla raka
piersi, w ktorym to modelu funkcja ryzyka dla kobiet na§wietlonych w wieku ponizej 15 lat

ma postac

exp{1,358 — 0,104In(T/20) — 2,212In*(T/20)} dla T > 10 lat (12.15)

a w przypadku kobiet naswietlonych w wieku powyzej 15 lat, w eksponencie pojawia sig
dodatkowa zalezno$¢ od Ag. Jak wida¢, modele te zawieraja de facto 5 do 6 wspotczynnikow,
silnie skorelowanych, ktorych znaczenie statystyczne musi z natury by¢ niezbyt wielkie.
A przeciez ryzyko zalezy takze od mocy dawki, czynnika LET i innych, czgsto nie fatwych do

uchwycenia parametrow.

Aby odda¢ sprawiedliwo$¢ autorom raportu BEIR V i tych zlozonych formul nalezy
powiedzie¢, ze sami oni zdaja sobie sprawg z istotnych ograniczen modelu, cho¢ nie szukaja
ich by¢ moze w matematyce opisu, ale w zrodlowym materiale. Zwraca si¢ wigc przede
wszystkim uwage na fakt, iz podstawowe dane zostaly uzyskane na podstawie obserwacji
skutkéw jednorazowego napromieniowania stosunkowo silng dawka. 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 os6b otrzymato dawki powyzej
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1 Gy. Pacjenci z gruzlica i usztywniajacym zapaleniem kregostupa (ankylosing spondylitis)
otrzymali dawki dochodzace do 20 Gy!

Uzywanie danych dla os6b naswietlonych tak wysokimi dawkami do przewidywan skutkow
dawek rzedu kilku czy kilkunastu miligrejow jest procedura wielce watpliwa. Dlatego tez
nawet BEIR V dopuszcza model nazywany liniowo-kwadratowym (inaczej moéwiac — krzywa
drugiego stopnia), jednakze - cho¢ otwarcie nie neguje - bardzo wystrzega si¢ ujemnego
wspotczynnika przy wyrazie liniowym. Taki ujemny czynnik oznaczalby bowiem efekt
hormetyczny. Podobnie nie neguje si¢ juz faktu, iz obecny material doswiadczalny nie
wyklucza mozliwosci dziatania dawek dopiero powyzej pewnego progu. Przyjmowanie, iz
dawka jest zawsze szkodliwa ma raczej charakter zachowawczy 1 prowadzi do
przeszacowania wielko$ci ryzyka. Innym aspektem, ktory nalezy mie¢ na uwadze jest fakt, iz
bardzo niewiele jest danych dotyczacych dziatania matych dawek, ktorym pacjent lub osoba
przypadkowa moze by¢ poddawana kilkakrotnie. Tutaj nawet nie probuje si¢ niczego
modelowa¢, bo po prostu brak witasciwych danych na to nie pozwala. Dla matych dawek
prébuje si¢ wprowadzi¢ ,,czynnik efektywnos$ci mocy dawki”, ktory ma informowaé o ile
mniejsza jest skuteczno$¢ matych dawek (lub wigkszych ale roztozonych w czasie). Ten
czynnik oceniany jest na 2 do 10 iznéw, gwoli bezpieczenstwa, przyjmuje si¢ najczesciej
czynnik 2. Niestety (cho¢ na szcze$cie), mate sa szanse na powigkszenie materiatu
doswiadczalnego w oparciu o naswietlania ludzi i1 jedyna szans¢ na polepszenie znajomos$ci
dziatania matych dawek na organizmy Zywe stwarzaja mozliwo$ci badan na zwierzgtach,
ros$linach i materiatach biologicznych. Dotychczasowe badania, ktérych apogeum przypadato

na lata 20-te XX wieku, konsekwentnie wskazuja na istnienie efektow hormetycznych.

Ze wzgledu na statystyke danych, nie wszystkie z nich mozna uzna¢ za w pelni przekonujace.
W szczegdlnosci nalezy tu pamigta, ze o ile badania wszystkich rodzajéw nowotworow
wywotanych napromieniowaniem nie zawsze daja si¢ opisa¢ we wiarygodny ze
statystycznego punktu widzenia sposdb, rozbicie tych badan na badania réznych rodzajow
nowotworow (ok. 40) moze prowadzi¢ do jeszcze wigkszych niepewnosci. W Tabeli 12.9
podane sa wyniki badan epidemiologicznych, co do ktérych nie ma zastrzezen, ze ocena
dawki mogta by¢ btedna. Ryzyko podawane w tabeli otrzymane jest na podstawie badan ofiar
atakow jadrowych w Japonii, a w nawiasach podany jest zakres liczb otrzymywanych
w innych badaniach. W odniesieniu do matych dawek informacje sa znacznie mniej pewne.

Tabela 12.10 podaje swoisty ranking warto$ci zdobytych informacji
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Tabela 12.9 Dane dotyczace ryzyka zachorowan na nowotwory pod wplywem silnych

dawek, glownie na podstawie badan ofiar bombardowan Hiroszimy i Nagasaki

Ryzyko Ryzyko
Rodzaj nowotworu wzgledne bezwzgledne Komentarz
(ERR Gy™) (10" PY Gy)
Zalezno$¢ od wieku,
) ) 4,37 (-0,6 + o
Biataczka (nie CLL) 2,73 (-0,7 + 2,73) relacja liniowo-
4,44
) kwadratowa
o _ Zalezno$¢ liniowa,
Rak piersi (kobiety) | 1,6 (-0,4 +6,4) 6,7 (-1,75 + 18) )
zalezno$¢ od wieku
Zalezno$¢ liniowa,
zalezno$¢ od wieku,
Rak tarczyca 1,2 (0,34) 1,6 (0,13) niepewne ryzyko zwigzane
z jodem-131 i efektem
screeningu
Zalezno$¢ od pici (F > M),
Rak pluca 0,95 (-0,2 + 1,0) 4,4 (-0,9 +6,3) ) )
silny wptyw palenia
Rak zotadka 0,32 (0 +0,54) 4,8 (0 +4,68) Zaleznos$¢ od pici (F > M)
Rak jelita grubego | 0,72 (0 + 0,67) 1,8 (0 =+ 3,04) Nie dot. odbytu
Raki uktadu )
1,0 (0,07 +0,76)| 1,2 (0,12 +0,95) Nie dot. nerek
moczowego

Wspomniane w Tabeli 12.9 niepewnos$ci zwigzane moga by¢ z bardzo wieloma czynnikami

komplikujacymi i interpretacj¢ i mozliwo$¢ uogolniania danych. Sprawa podstawowa, wokot

ktorej toczy si¢ spor jest, czy mozemy uwazac, Ze promieniowanie jonizujace, ktore powoduje

Smier¢ komorek przy wysokich dawkach, moze wzmaga¢ sity obronne organizmu przy

dawkach niskich (efekt hormezy radiacyjnej)? Relacja dawka — efekt jest w ogole relacja

ztozona. Np. kobiety poddawane naswietlaniom w celu zniszczenia nowotworu szyjki macicy

otrzymuja stosunkowo duze dawki. Jak si¢ okazuje, ryzyko zainicjowania biataczki w wyniku

naswietlania ro$nie (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. 88! Interpretacja tego
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faktu polega na przyjeciu zalozenia, 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 pacjentow, ktorym podano wysokie dawki

jodu-131.

Odejscie od hipotezy liniowej bezprogowe] na rzecz opcji hormezy bgdzie miato donioste
skutki dla catej ,.filozofii” ochrony radiologicznej. Moze tez by¢ istotna dla terapii matymi
dawkami. Hipoteza ta znakomicie ,,wpasowuje” si¢ W nasze rozumienie ewolucjonizmu
i logike naturalnego naprawiania uszkodzen powstatych w organizmie przez sity obronne tego
organizmu. Jest bowiem rzecza oczywista, ze jesli organizm umie reperowac uszkodzenia (a
umie i1 to dobrze je$li wezmie si¢ pod uwage miliony mutacji (uszkodzen) komorek
wywotanych czynnikami termicznymi i rodnikami tlenowymi), istnieje naturalna efektywnos¢
reperowania tych uszkodzen. Efektywno$¢ ta musi dotyczy¢ zarowno liczby sasiadujacych ze
soba uszkodzonych komorek, jak iczasu danego komoérkom na reperacje. Tak wigc przy
duzych mocach dawki organizm moze nie nadazy¢ zreperowaniem uszkodzen. Podobnie,
uszkodzenia wywotane silnie jonizujacym promieniowaniem alfa beda trudniejsze do
zreperowania niz uszkodzenia pochodzace od naswietlania promieniowaniem gamma,
w wypadku ktérego $rednia gesto§¢ wytwarzanych uszkodzen jest nizsza, a wige uszkodzone
promieniowaniem gamma komoérki znajduja si¢ $rednio dalej od siebie niz komorki

uszkodzone promieniowaniem alfa.

Tabela 12.10 Warto$¢ informacji dotyczacych tworzenia si¢ nowotworow

pod wplywem naswietlania malymi dawkami

Informacja Rodzaje nowotworow

Bardzo ,,mocna” | Bialaczka, raki piersi u kobiet, tarczycy, ptuc

Przekonujaca Raki zotadka, jajnikow, jelita grubego, mozgu

Staba, niespéjna Rak watroby, szpiczak mnogi, rak gruczoléw chtonnych,

biataczka r6zna od chorobv Hodgkina (ziarnica zlo$liwa).

N CLL, raki trzustki, piersi u mgzczyzn, jelita cienkiego,
ie
. choroba Hodgkina (ziarnica zto§liwa), raki gardta, krtani 1
przekonujaca ‘ o
prostaty, niektére nowotwory u dzieci
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2.8¢

Ryzyko wzgledne

Srednia dawka na szpik kostny (Gy)

Rys. 12.12 Ryzyko wzgledne zainicjowania bialaczki u kobiet

z nowotworem szyjki macicy, poddanych radioterapii

Obserwowane efekty zaleza od mocy dawki, ptci naswietlonego osobnika (kobiety sa bardziej
wrazliwe, prawdopodobnie dzigki odmiennej niz u mgzczyzn gospodarce hormonalnej), jego
wieku (np. silnie podwyzszona wrazliwo$¢ osob naswietlonych w mtodosci na zainicjowanie
raka sutka, przy prawie braku wrazliwo$ci w wieku ponad 40 lat), takich czynnikow
obciazajacych, jak palenie papieroséw, warunki srodowiskowe, tryb zycia itp. Zalezno$¢ od
wieku moze wiaza¢ si¢ z liczba istniejacych w organizmie uszkodzen zanim pojawil si¢
jeszcze kontakt z promieniowaniem. Jak wiadomo, osoby chore na nowotwory sa bardziej
podatne na promieniowanie, co moze si¢ thumaczy¢ wtasnie istnieniem w nich duzej liczby
podprogowych uszkodzen lub ostabieniem funkcji obronnych. Napromieniowanie pozwala
przekroczy¢ niezbgdny prog w liczbie uszkodzen. Do niejasnych zjawisk nalezy fakt, iz —
w przeciwienstwie do ptodnosci - rak meskich organow, takich jak prostata czy jadra, okazuje
si¢ stabo skorelowany z dziataniem promieniowania jonizujacego (pomimo, ze jak si¢ wydaje,
kazdy mezczyzna zyjacy odpowiednio dlugo umartby z duzym prawdopodobienstwem na
raka prostaty nawet gdyby w ogole nie miat kontaktu z promieniowaniem jonizujacym).
W przeciwienstwie do raka prostaty, ktory jest dos¢ powszechny, a jednocze$nie wykazuje
mata radioczuto$é, rak tarczycy, pojawiajacy si¢ dos¢ rzadko, jest stosunkowo tatwo
inicjowany przez promieniowanie. Jednoczes$nie stosunkowo rzadki rak kosci ma takze
stosunkowo niewielka radioczutos¢. Jak wida¢, mamy do czynienia z cata gama mozliwosci,

niezbyt latwych do wyjasnienia. A przeciez nalezy takze pamigtaé, Ze zainicjowanie
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nowotworu nie oznacza jeszcze $mierci pacjenta, natomiast proba okreslenia warunkoéw
tworzenia si¢ nowotworu prowadzacego do zgonu byltaby rownoznaczna z rozwiazywaniem
zle postawionego problemu, jako zZe terapia nowotworéw stanowi dynamicznie rozwijajaca

si¢ dziedzing medycyny.

Z materiatu przytoczonego wyzej mozna byloby - blednie - wnosi¢, ze nasza wiedza o
rakotworczym dziataniu promieniowania jonizujacego jest wyjatkowo uboga. Tak w istocie
nie jest. Pomimo wszystkich zastrzezen dane otrzymane z badan ofiar atakow jadrowych
potwierdzaja si¢ w wielu innych badaniach. Prognozowanie w przypadku innych czynnikéw
rakotworczych, jak azbest, zwiazki aromatyczne (benzen) czy PCV, wecale nie jest wiele
tatwiejsze. Wbrew powszechnemu mniemaniu, promieniowanie jonizujace nie jest
czynnikiem silnie rakotwérczym. Nawet w oparciu o obecne standardy ochrony
radiologicznej, bazujace na hipotezie liniowej bezprogowej, przy typowej ekspozycji ok. 70
mSv dopuszczalnej w ciagu czasu zycia przez normy ochrony radiologicznej, liczba
oczekiwanych nowotwordéw wynosi 3,5 na kazde 1000 osob. Jednoczesnie wiemy, ze w takiej
populacji 200 do 300 oséb zachoruje na raka z innych niz promieniowanie jonizujace
przyczyn. Wyjatkowo niskie progi dopuszczalnych dawek nie wynikaja zatem z istotnie

podwyzszonego ryzyka, ale z przestanek socjologiczno-psychologicznych.

12.10.3 Ryzyko a koszty ochrony

Jest rzecza oczywista, ze ochrona obywateli przed $miertelnymi (i nie tylko) zagrozeniami
jest powinnoscia kazdego rzadu. Niemniej jednak koszt ochrony musi staé w jakiej$
sensownej proporcji do uzyskiwanych efektow. Latwo wykaza¢, ze w miar¢ powigkszania
bezpieczenstwa, niezbedne naktady rosna. Dziata tu w istocie prawo zmniejszajacego si¢
zysku. Okazuje si¢ np., ze jesli koszt wyeliminowania 90% zanieczyszczen oceni¢ na 1, koszt
wyeliminowania kolejnych 9% jest 100-krotnie wyzszy, a koszt wyeliminowania dalszych
0,9% moze by¢ kolejne 100 razy wigkszy. Zysk w postaci uratowania hipotetycznego zycia
przy tym ostatnim stadium oczyszczania zalezy od przyjecia lub odrzucenia hipotezy liniowe]
(rozumowanie typu ,skoro kazde, najdrobniejsze zanieczyszczenie moze zaowocowac
skutkiem $miertelnym, a zycie ludzkie jest przeciez bezcenne, wigc ...”). Nawet jesli

przyjmiemy t¢ hipoteze, realny zysk w tym ostatnim przypadku staje si¢ juz watpliwy, gdyz
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podnoszenie kosztow oczyszczania wody musi zaowocowac spadkiem jej zuzycia, a wigc

1 higieny. W rezultacie mozna osiagna¢ efekt odwrotny do zamierzonego.

W USA koszt uratowanego 1 roku zycia w wyniku dziatan zapobiegawczych lub rzucenia
uzywek (papierosy, alkohol) wynosi ok. 1 000-4 000 USD. Uratowanie zwiazane z leczeniem
chorob krazenia - 20 000 USD, a nowotworéw - 50 000 USD. Dziatania prewencyjne dla
uratowania 1 roku zycia traconego wskutek wypadkow drogowych kosztuja okoto 40 000 do
80 000 USD, natomiast eliminowanie czynnikow toksycznych ze $rodowiska dla ratowania
1 roku zycia wymaga juz kosztow 150 000 do 1 miliarda (!) dolaréw. Pokazuje to dowodnie,
jak wielkie pieniadze moga i§¢ na bardzo niewielki zysk zdrowotny. Pokazuje to tez o ile
mniejsze sa naktady potrzebne na profilaktyke i1 leczenie przy identycznym zysku. A wraz
z poprzednio rozpatrzona informacja pokazuje, jak latwo doj§¢ do absurdalnie wysokich
kosztow. Wyjatkowo niekorzystna rolg graja tu czynniki spoleczno - psychologiczno -
polityczne, ktore prowadza do zaklegtego kregu 1 spirali podwyzszanych kosztow na ochrong
przed przesadnie wyobrazonym niebezpieczenstwem rys. 12.13. Nie bez znaczenia sa wtedy
problemy wykorzystania strachu spoteczenstw i politykéw dla pozyskania znacznych

funduszy na badania — niestety czasem ,,pseudonaukowe”.

Jesli myslimy o ochronie radiologicznej w mysl zalecen ICRP, przyjety wspotczynnik ryzyka
5%/Sv oznacza, ze dawka graniczna wynoszaca 1 mSv/rok oznacza ograniczenie
roOwnowazne:

e wypaleniu 3 paczek papierosow

e jezdzie na rowerze na dystansie 600 km

e prowadzeniu samochodu na dystansie 3 250 km

e przekraczaniu szosy o duzym natgzeniu 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 dolarow na jedno
hipotetycznie uratowane zycie. Wydaje sig, Ze nie trzeba nikogo przekonywacé, ze wysokosé
tej sumy stoi w razacej dysproporcji do realnego zagrozenia, nie wspominajac o tym, ze sume

t¢ mozna i nalezy wydatkowaé w znacznie pozyteczniejszy dla rodzaju ludzkiego sposob.
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Na kanwie rys. 12.13 mozna tez zrobi¢ nast¢pujaca uwagg. Pomiar promieniowania
jonizujacego jest wzglednie tatwy. Dysponujemy $wietnym sprzg¢tem, a wynik mozemy
odczyta¢ w postaci numerycznej, analogowej, albo tez stysze¢ w postaci odpowiednich
trzaskow w glosniku. Inaczej moéwiac, wystarczy wziaé stosunkowo prosty miernik 1 ... juz
wiemy, ze jest promieniowanie jonizujace. Tymczasem pestycydy w wodzie pitnej, azbest
w kurzu domowym, czy barwniki benzenowe w tkaninie dywanu - te wszystkie zagrozenia
nie tak tatwo poddaja si¢ pomiarom przez zwyklych $miertelnikow. Jest ironia, ze ten
elementarny fakt, miast wzbudzenia zaufania do mozliwosci kontroli poziomu
promieniowania, wyzwala efekt strachu przed nim, za$§ brak mozliwosci stwierdzenia

istnienia innych zagrozen - poczucie, ze ich nie ma lub nie sa istotne.

12.10.4 Male dawki — duzy problem

W oparciu o zgromadzone dotad dane bardzo trudno przedstawi¢ jednoznaczne wnioski
dotyczace dzialania niskich dawek promieniowania na ludzi. ChcielibySmy tu w pierwszej
chwili ostroznie potraktowa¢ wyniki badan na zwierzgtach, gdyz wyniki te nie zawsze, jak si¢
okazuje, stosuja si¢ do ludzi. Natomiast w Zadnej mierze nie lekcewazymy faktu, iz te
badania, jak i badania na roslinach, czy prowadzone w zakresie biologii molekularnej sa
wyjatkowo spojne jesli chodzi o wniosek, ze promieniowanie jonizujace jest w swym
dziataniu czynnikiem podobnym do innych toksyn, ktére w matych dawkach moga wywota¢
dobroczynne skutki. Ten punkt widzenia nie jest bynajmniej podzielany przez wszystkich,
a hipoteza liniowa bezprogowa stanowiaca podstawg norm ochrony radiologicznej,
zalecanych przez Migdzynarodowa Komisj¢ Ochrony Radiologicznej do dzi§ ma swoich
zagorzalych zwolennikéw. Podobnie, jak spor na temat warunkow, ktore musza byé
spelnione, aby wynik badan byt uznany za wlasciwy, 1 ten spor ma podioze
fundamentalistyczne lub doktrynalne, jesli pomina¢ roézne, bardzo przyziemne motywy. Dzi$
trudno podwazac istnienie hormezy na gruncie toksygologicznym, w ktory wpisuje si¢ takze
hormeza radiacyjna, a jak wynika z przedstawionego wczes$niej materiatu, trudno nie zgodzié¢
si¢ ze stwierdzeniem Tubiany”': Kilka badari umozliwilo okreslenie zaleznosci dawka-efek dla
dawek powyzej 1 Gy, ale w zadnym z nich nie uzyskano jednoznacznych wynikow w zakresie

ponizej 0,5 Gy. W przypadku dawki ponizej 0,5 Gy zgony wywotane chorobami réznymi od

2! M. Tubiana, "Radiation risks in perspective: radiation-induced cancer among cancer risks", Radiat. Environ. Biophys. 39 (2000) 3-16 C.
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nowotworow takze nie zaleza od wielkosci dawki, patrz rys. 12.14. W istocie rzeczy, gdy
chodzi o ludzi, z reguty obracamy si¢ w krggu wynikow o maltej doktadnos$ci statystyczne;.
Tych danych jest juz jednak zbyt wiele, a zgromadzony material jest zbyt r6znorodny, aby
szukajac najbardziej wiarygodnej hipotezy w oparciu o calo$¢ tego materiatu dato sig
utrzyma¢ LNT. Przy najostrozniejszym nawet podejsciu do tego zagadnienia, kiedy to
abstrahuje si¢ od efektow hormetycznych, mozna stwierdzi¢, ze w obszarze matych dawek
nie ma danych wskazujacych na istnienie realnego zagrozenia, tj. takiego, ktére mogtoby by¢
porbwnywane z innymi, wymagajacymi podejmowania  odpowiednich  akcji

zapobiegawczych.

Poréwnujac w czesci 12.10.3 zagrozenia zwigzane z malymi dawkami promieniowania
z analogicznymi zagrozeniami nie zwigzanymi z promieniowaniem mozna bylo stwierdzi¢,
ze te ostatnie na pewno nie s3 uznawane przez ludzi za niedopuszczalne i gdyby$Smy
sprobowali poda¢ je jako bezwzglednie obowiazujace, nie przekraczalne normy,
naraziliby$my si¢ na $mieszno$¢. Nalezy wigc takze od nowa przemysle¢ 1 zmieni¢ normy
stosowane w ochronie radiologicznej. Niewatpliwie biologiczna rola promieniowania
jonizujacego zashluguje na wnikliwa uwage, a dobroczynne skutki promieniowania -
przebadania w najrzetelniejszy sposob. Badania te nalezy przeprowadzi¢ w interesie nauk
biologicznych 1 medycznych, a nie z punktu widzenia interesow obecnej ochrony

radiologicznej 1 zrodet jej finansowania.
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Niepewne dane uczonych

l

Dyskomfort niektorych
uczonych

Eksperci boja si¢ nie
docenienia wielkosci
ryzyka, a wigc

A

sa bardzo ostrozni i z reguty
przeceniaja ryzyko, szczegdlnie w
obszarze matych dawek (hipoteza
liniowa bezprogowa)

Spoleczefistwo Decydenci i politycy
(stowarzyszenia, domagaja si¢
media) domagaja si¢ | ostrzejszych
podjecia akcji przepisow

Rys. 12.13  ,,Zaklety krag” ochrony przed ryzykiem
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Rys. 12.14 Wzgledne ryzyko zgondow nie nowotworowych w funkcji dawki .
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