ROZDZIAL IV. DZIALANIE PROMIENIOWANIA
JONIZUJACEGO NA ORGANIZMY. RYZYKO ZWIAZANE
Z PROMIENIOWANIEM'

4.1 Skutki dzialania promieniowania jonizujacego

Skutek biologiczny promieniowania jonizujacego zalezy w sposob naturalny od wielkosci
dawki 1 rodzaju promieniowania. 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

Wpltyw wymienionych czynnikéw opisujemy kolejno nizej, bez odwotywania si¢ jeszcze do

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

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

a wigc mozliwo$¢ efektywnej reperacji uszkodzen zmniejsza sig.
Frakcjonowanie dawki:
Organizm fatwiej toleruje dawke rozlozona na kilka frakcji, podawanych w odpowiednich

odstgpach czasu. Jest to naturalng konsekwencja niezbgdnego czasu potrzebnego na naprawg

uszkodzen radiacyjnych.

' W rozdziale tym wykorzystano czesciowo prace L.Dobrzynski, W.Trojanowski, Raport Nr 15, Dziat Szkolenia
i Doradztwa IPJ, Swierk (2002) oraz L.Dobrzynski, Postepy Techniki Jadrowej, 3 (2001)14; podzigkowania
naleza si¢ ptk. prof. dr hab.n.med. Markowi Janiakowi za konsultacj¢ oraz zyczliwe i szczegdlowe
skomentowanie tekstu rozdziatu.



Istotnos$¢ masy tkanek:

Napromienianie duzej masy tkanek przynosi wyrazniejsze ogolnoustrojowe efekty niz
skupienie catej energii promieniowania na izolowanej czg$ci ciata;

e Mozliwym efektem pozytywnym jest zwigkszenie odporno$ci organizmu;

e Mozliwym efektem negatywnym jest tworzenie si¢ w organizmie substancji

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

Ostonigcie lub napromienienie narzqdow krytycznych (a wige w danej procedurze najbardziej
narazonych na negatywne skutki napromienienia) ma zasadnicze znaczenie dla zwigkszenia

lub zmniejszenia szansy przezycia napromieniowanego osobnika.
Natlenowanie tkanek:

Bogate unaczynienie, to lepsze zaopatrzenie w tlen i zwigkszenie promienioczutosci. W
centrum guza nowotworowego zawarto$¢ tlenu jest na ogdl nizsza, co pociaga za soba
obnizong radioczulo$¢ (tzw. efekt tlenowy). Oznacza to, ze przy napromienieniu dawka, ktora
moze zabi¢ zdrowa komorke, moze by¢ zbyt niska dla zabicia komorki rakowej w centrum
guza. Stad tez w terapii nowotwordéw trzeba stosowaé specjalne metody zwigkszania
radioczutosci komorek 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 tego gazu. Problem

tlenowy jest mniejszy jesli korzysta sie z promieniowania o wysokim LET>.

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

bardziej odporni. Typowe wielkosci dawek, po ktorych 50% populacji wymiera w ciagu 30
dni (oznacza si¢ je° LD50/30 lub LDJ)) dla réznych organizméw pokazuje rys. 4.1

1 niezaleznie Tab. 4.1.

2 0d ang. Linear Energy Transfer — liniowy przekaz energii: porcja energii przekazywana przez czastke
natadowana w bezposredniej blisko$ci swego toru na jednostke dugosci (-dE;q/dx)
LD — od ang. Lethal Dose — dawka $miertelna



Rys. 4.1 Srednie dawki §miertelne LD50/30 [w Sv]




Tab. 4.1 Typowe wartosci dawek Smiertelnych dla réznych organizméw

Rodzaj Dawki
Ssaki 2-14
Ryby 7-60
Skorupiaki 12-210
Rosliny wyzsze 6-760
Migczaki 6-760
Owady 18-2810
Pierwotniaki 95-5400
Glony, mchy, porosty |40-9800
Bakterie 60-9500
Wirusy 170-10000

4.2 Dzialanie promieniowania na komorke

Omawianie skutkéw dziatania promieniowania jonizujacego na organizm warto zacza¢ od
pobieznego przegladu efektéw wywotywanych przez promieniowanie wewnatrz komorki.

Mozemy tu obserwowac:

e Brak reakc;i,
e PrzejSciowe zmiany czynnosciowe lub morfologiczne,
e Zmiany trwale oraz

e Smieré¢ nekrotyczna komoérki w wyniku uszkodzen blony komorkowej lub

samobdjcza Smieré komorki, zwana apoptozq.

Podstawowym mechanizmem tworzacych si¢ w komorce uszkodzen jest powstanie pod
wplywem promieniowania jonizujacego wolnych rodnikéw, a wige chemicznie agresywnych
czasteczek, ktére moga uszkadza¢ DNA i inne makromolekuty (np. lipidy) wazne dla zycia

komorki, patrz rys. 4.2. Typowe reakcje, w ktorych tworza si¢ wolne rodniki, to:

H,0 =>H,0" +e-

H,O" + H,0 => H;0 (H'aq) + OH-
H,O" + e- => H,0*
H,O* => He + OH-



He + O, => HO»*
2 HOye => H,0, + O,
H02° + He => H202
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Rys. 4.2 Promieniowanie jonizujace moze wywola¢ w komorce (z lewej strony) tworzenie
wolnych rodnikow, a te moga uszkadza¢ DNA komorki (schematycznie z prawej strony

rysunku).

Uszkodzenia DNA (rys. 4.3), moga z kolei polega¢ na
e Zerwaniu (pgknigciu) pojedynczej nici DNA (zerwanie pojedynczego lancucha
cukrowo-fosforanowego),
e Zerwaniu (pegknigciu) podwodjnej nici DNA,
e Uszkodzeniu zasad azotowych,

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 warto$ciach LET (mniejszych od ok. 5 keV/um) dawka jest
absorbowana w liczbie komorek poréwnywalnej z liczba komoérek naswietlanych,
a zatem mamy efekt zbiorowy, a

e dla czastek o duzej wartosci LET, uszkodzenia dotycza pojedynczych komorek,
jednak skutki promieniowania charakterystyczne dla komorki nie zawsze mozna

przenies¢ na skutki dla tkanek.
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Rys. 4.3 Mozliwe uszkodzenia DNA pod wplywem promieniowania
[S — cukier (deoksyryboza), P — reszta fosforanowa, T — tymina, A — adenina, C —
cytozyna, G — guanina]

Promienioczulos¢ komorek ssakow jest proporcjonalna do szybkosci podziatow
komorkowych i odwrotnie proporcjonalna do stopnia ich zrdéznicowania (prawo Bergonie

i Tribondeau):



e Promienioczutymi sa wigc szpik i tkanka limfatyczna, komoérki ptciowe i nabtonka
jelit;
e Mniej wrazliwe sa komorki migéniowe, narzady miazszowe (jak watroba), tkanka

nerwowa 1 laczna.

W Tabeli 4.2 podajemy liczby uszkodzen wywotane napromienieniem komoérek dawka 1 Gy.

Tab. 4.2 Liczba uszkodzen w komorce wywolana dawka 1 Gy

Rodzaj uszkodzenia Liczba w komorce
Pe¢knig¢cia dwuniciowe (dsb) 40
Peknigcia jednoniciowe (ssb) 500-1000

Zmiana (uszkodzenie) zasady w DNA 1000-10000

Zmiana (uszkodzenie) cukru w DNA 800-2000
Wiazania krzyzowe DNA-DNA 30
Wiazania krzyzowe DNA-bialko 150

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

przeiywalnosci, tj. liczba komorek, ktore przezywaja konkretna dawke.

W opisanym typie badan nalezy mie¢ swiadomos$¢, ze rézne komorki w tym samym czasie
moga znajdowa¢ si¢ w roznych fazach cyklu komorkowego, a radioczulo$¢ jest rdézna

w roznych fazach cyklu. Jak moéwimy, komorki rozwijaja si¢ asynchronicznie. Naswietlajac



kulture takich komoérek dawka 5 Gy obserwuje si¢ zahamowanie mitozy, tj. podziatléw

komorki, ktore zachodza w czterech fazach: profazie, metafazie, anafazie i telofazie’.
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Rys. 4.4 Cykl komoérkowy i krzywa przezywalnosci komorek ludzkich HeLLa w réznych

jego fazach. Dzialanie promieniowania w fazach S i M sa szczegolnie grozne

* Przed podziatem komorki musi podwoié sig ilos¢ DNA, podstawowego sktadnika chromosoméw, w komorce.
Dzieje si¢ to w tzw. fazie S. Mitoza (albo faza M), trwajaca w komorkach ssakoéw 1 do 2 godzin, polega na
podziale komorki i rozpoczgeie przez nie kolejnego cyklu, na ktory sktadaja sig cztery wymienione wyzej fazy:
profaza, metafaza, anafaza i telofaza. Pomigdzy fazami M i S obserwujemy dwie fazy G, (faza poprzedzajaca
syntez¢ DNA) 1 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, jak na rys. 4.5



Komorki migdzy dwoma kolejnymi podziatami znajduja si¢ w tzw. interfazie. Tak wigc
blokada mitozy oznacza, ze liczba komorek dzielacych sig¢ (proliferujacych) bedzie sig
zmniejsza¢, zmniejszy si¢ zatem tempo wzrostu komorek. Te z komorek, ktore przezyja duze
dawki wykazuja czgsto nieprawidtowos$ci (aberracje) chromosomalne. Przebieg cyklu
komoérkowego 1 zalezno$¢ przezywalno$ci komorek znajdujacych si¢ w roznych fazach cyklu
komorkowego od dawki pokazuje rys. 4.4, a mozliwe uszkodzenia chromosomow

przedstawia schematycznie rys. 4.5.

Rys. 4.5 Mozliwe konsekwencje peknigcia ,,skrzydel” chromosomow w wyniku dzialania

promieniowania jonizujacego



Takie aberracje mozemy dzi§ obserwowaé wzglednie tatwo dzigki metodzie barwienia
chromosomow, tzw. metodzie FISH (od ang. Fluorescent In Situ Hybridization). Przyktad
pokazano na rys. 4.6. Powstajace dicentryki, pier§cienie i mikrojadra prowadza do $mierci

komorki. Translokacje czy inwersje sa zmianami podlegajacymi reperacji.
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Rys. 4.6 Aberracje chromosomalne powstale w wyniku napromienienia komorek

Uszkodzenia komoérek nie sa bynajmniej jedynie domena promieniowania jonizujacego.
W ciele ,,umownego czlowieka” w kazdej komorce tworzy sie dziennie 10° spontanicznych
uszkodzen DNA (do tej sprawy jeszcze wrocimy), w tym 1/10 uszkodzen dwuniciowych.
Uszkodzenia te powodowane sa przez agresywne wolne rodniki powstajace w trakcie
metabolizmu. Organizm musi umie¢ si¢ broni¢ przed tak wielka falg uszkodzen! Ten system
obrony polega na indukcji ekspresji genéw 1 sygnatow wewnatrz- i migdzykomoérkowych,
ktére uruchamiaja produkcje enzymow naprawiajacych uszkodzenia oraz inne procesy

umozliwiajace funkcjonowanie napromienionej komorki.
Przy okazji warto zauwazyC, ze obecny system ochrony radiologicznej dopuszcza dla

ludnos$ci nie narazonej zawodowo roczna dawkg¢ 1 mSv ponad tlo naturalne. Dawka ta

odpowiada 0,005 uszkodzeniom DNA/komorke/dzien, a zatem liczbie uszkodzen o kilka

10



rzedow wielkosci nizszej niz ta, ktéora dostajemy w wyniku naturalnych przemian

w organizmie. Sekwencj¢ skutkow napromienienia pokazuje rys. 4.7.
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Rys. 4.7 Sekwencja zdarzen i mozliwe konsekwencje



4.3 Dzialanie promieniowania na zaplodnione jajo, zarodek i plod

Okoto 6% dzieci przychodzi na §wiat z wadami wrodzonymi. Istnieje ogromna réznorodno$¢
czynnikow powodujacych te wady. Sa to czynniki:
- fizyczne (promieniowanie jonizujace, temperatura, niedotlenienie itp.),
- niedobory czynnikéw odzywczych w przebiegu ciazy,
- inhibitory wzrostu i swoiste zwiazki metaboliczne,
- infekcyjne oraz
- hormonalne
Ponadto,
e istnieja krytyczne okresy wrazliwosci tkanek i narzadow, sktadajace si¢ na ogdlna
wrazliwo$¢ zarodka, a takze
e istnieje specyficzne dzialanie czynnikow teratogennych (powodujacych defekty),

ktore jednakze nie musza by¢ szkodliwe dla matki.

Skutki napromieniowania zarodka lub plodu zaleza od wielkosci dawki i okresu ciazy:
w okresie wczesnej cigzy napromieniowanie duza dawka prowadzi najczesciej 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 trwatej bezptodnosci,

e zwigkszenia czgstotliwosci wad wrodzonych u potomstwa,

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

bezptodnos¢.

Wbrew potocznym pogladom, napromienienie wcale nie prowadzi do zmian genetycznych
u potomstwa. W szczeg6lnosci, u potomstwa o0sob, ktore przezyly bombardowania w
Hiroszimie 1 Nagasaki nie stwierdzono dotad zaburzen genetycznych (!). Na odwrot, wsrod
potomstwa o0sob, ktore otrzymaly dawki ponizej 0,5 Sv zaobserwowano zmniejszong

Smiertelno$¢ niemowlat, mniej aberracji chromosomalnych i zmian liczby chromosomow,
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a takze mniej mutacji biatek krwi. U czgséci potomstwa osob, ktore otrzymaty wigksze dawki

spotykano co najwyzej opdznienia rozwojowe.

4.4 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
wiarygodnos$ci pewnych obserwacji i interpretacji, jest faktem, ze w ochronie radiologiczne;j
przyjmuje si¢ za podstawe hipoteze liniowq bezprogowq (LNT?), zgodnie z ktora 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,
ktéra uznaje, iz wspdlczynnik ryzyka $miertelnej choroby zainicjowanej przez
promieniowanie zalezy od tego, czy dawka byla "duza", czy "mata" (same te pojecia nie sa
podawane zbyt precyzyjnie, cho¢ mozna przyja¢, ze "mata" dawka, to dawka ponizej 200
mSv) oraz czy moc dawki byta wigksza lub mniejsza. Komisja ta definiuje tzw. czynnik
DDREF (od ang. Dose and Dose Rate Effectiveness Factor), ktory stanowi stosunek
nachylenia prostej (z zatozenia) zaleznosci efekt-dawka w obszarze duzych dawek i duzych
mocy dawek do nachylenia linii prostej dla wysokich dawek, ale matych mocy dawek, patrz
rys. 4.8. ICRP poleca wartos¢ DDREF = 2, cho¢ byly sugestie aby wynosit on 10. W obu
wypadkach przyjmuje sig, ze efekty rosna liniowo poczawszy juz od zerowej dawki. Jak
wykazuja wspotczesne badania zalozenie to jest falszywe szczegdlnie w obszarze niskich

dawek (ponizej np. 100 mSv) i matych mocy dawek, kiedy to stosunkowo czgsto obserwuje

> Od ang. Linear No-Treshold Theory
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si¢ reakcje zaczynajace si¢ dopiero po przekroczeniu pewnego progu. Hipoteza LNT jest
sprzeczna takze z logika 1 zdobyczami wspoiczesnej biologii, ktéra dostarcza nam informacji
o zdolnosci organizmow do reperacji uszkodzen, w tym popromiennych. Wiasnie ten ostatni
mechanizm jest odpowiedzialny za nieliniowo$¢ reakcji organizmu na dawke i moc dawki.
Pomimo oczywistej niespdjnosci, zalecenia ICRP stanowia w wielu krajach podstawe

prawnych uregulowan w ochronie radiologiczne;.
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Rys. 4.8 Wprowadzane w ramach hipotezy LNT zmiany nachylenia prostej
w zaleznoSci od wielkosci dawki i mocy
(czynnik DDREF - od ang. Dose - Dose Rate Effectiveness Factor)

Logika LNT w obszarze matych dawek jest nie do przyjecia, gdyz prowadzi do rozumowania
nastepujacego typu: jesli jakas dawka wywota skutek $§miertelny z prawdopodobienstwem np.
50%, a wigc 500 zgondw na kazde 1000 osob, to z tego miatoby wynikaé, ze w wyniku dawki
100 razy mniejszej zanotujemy 5 zgondw na 1000 mieszkancoéw. Prawda jest, Ze nie wynika.
Nie jest natomiast prawda, ze nie moze tak by¢. A o tym jak jest nie moga $Swiadczy¢ czyjes$
przekonania, tylko wynik rzetelnych obserwacji. Istotnie, przeciwnicy LNT maja argumenty
znacznie powazniejsze niz przytoczony wyzej. Skutkiem przyjecia hipotezy LNT jest
operowanie tzw. dawkq kolektywnq, a wigc sumaryczna dawka otrzymana przez duze

populacje ludzkie. Problem w tym, ze z punktu widzenia konkretnego osobnika
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i nieliniowos$ci procesu reakcji organizmoéw na promieniowanie, dawka kolektywna po prostu
nie niesie informacji. Na szcze$cie obserwujemy obecnie wycofywanie si¢ ICRP ze
stosowania tego pojecia przynajmniej w odniesieniu do liczenia potencjalnej liczby ofiar

napromienienia.

Sposréd wielu znanych dzis faktow mozna wymienié:

e Roczna $miertelno$¢ na raka w USA, w przeliczeniu na 1000 mieszkancéw okazata
si¢ zdecydowanie mniejsza w miejscowosciach o podwyzszonym poziomie
promieniowania (rys.4.9). Podobne wnioski wyciagnigto z badan dwoéch chinskich
prowincji

e Napromienienie ciata mata dawka roztozona w czasie moze zwigkszy¢ sile
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 czgstosci wystgpowania rakow 1 migsakdw

e Liczba rakoéw skory u myszy w funkcji czasu od podania rakotworczego
metylocholantrenu, jest znacznie mniejsza u myszy, ktore wczesniej zostaty poddane
wstgpnemu napromienieniu (rys. 4.12)

e Generalnie rozwdj nowotworéw u myszy poddanych dziataniu matych dawek
promieniowania rentgenowskiego wykazuje na zmniejszajaca si¢ liczbg rakow
w stosunku do grupy kontrolnej, patrz Tabela 4.3

e (Czas zycia myszy napromienionych malymi dawkami wyraznie wzrost (rys. 4.10
14.11)

e U mieszkancéw Nagasaki napromienionych dawka ponizej 0,1 Sv (pamigtajmy jednak
o duzej mocy dawki!) stwierdzono zmniejszenie zapadalno$ci na biataczki, raka ptuc i
raka jelita grubego (rys. 4.13);

e Napromieniowanie calego ciata lub polowy ciata matymi dawkami przyniosto
pozytywne skutki w eksperymentalnym leczeniu nowotworow. Sposrod pacjentow
chorych na biataczke po 9 latach od kuracji z zastosowaniem chemioterapii przezyto

50%, podczas gdy przezywalno$¢ leczonych matymi dawkami wyniosta 84%;
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Rys. 4.9 Roczna Smiertelno$¢ na raka w USA/ 100 000 mieszkancow
w latach 1950 — 1967°
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Rys. 4.10 Przezywalno$é’ myszy MRL-Ipr/lpr napromienianych (137-Cs) przez
5 tygodni z moca dawki 0,35 lub 1,2 mGy/godz w poréwnaniu z grupa kontrolna
(z prezentacji Kazuo Sakai, Low Dose Radiation Research Centre, Central Research

Institute of Electric Power Industry)

¢ Frigerio and Stoff, IAEA Publications, 1976
7 Ina and Sakai, Radiat. Res. 161 (2004) 168
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Rys. 4.11 Wyglad myszy po 90 dniach: napromienionych (moc dawki 0,70
mGy/godz) i nie poddanych napromienieniu. U tych ostatnich efekt starzenia

(choéby widok siersci) jest wyrazny.
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Rys. 4.12 Zapadalno$¢ na indukowanego metylocholantrenem (MC) raka skory u
myszy nienapromienianych i eksponowanych na promieniowanie gamma o malej

mocy dawek.
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Tab. 4.3 Rozwéj nowotworow u myszy poddanych dzialaniu maltych dawek

promieniowania rentgenowskiego®

Dawka [mGy] Rak ptuc Lewis’a Czerniak B16
Kontrola 84,5+ 13,9 125,8 +32,1
50 16.3+4,5 442 +12,9
75 27,3 +£8,8 250+75
100 204+44 47,0£11,3
150 26,9 +4,5 544 +21,6
3.0
2.5 —
Z 20-
F ol
LTS R [ 0 0 SRS U S TPy
0.5 “WT Model liniowo-kwadratowy
0 ] I i 1

t=1

HH 200 300 400

DAWKA (mSv)

Rys. 4.13 Ryzyko wzgledne zapadalnosci na bialaczke wsrod
kobiet - ofiar wybuchu jadrowego nad Nagasaki w 1945 r. Linia ciagla nie ma
znaczenia fizycznego, a tylko byla proba pokazania mozliwosci istnienia tzw.

hormezy radiacyjnej’

e W obszarach o podwyzszonym (dziesigciokrotnie lub wigcej, patrz rys. 3.4) poziomie
promieniowania naturalnego nie obserwuje si¢ zwigkszenia zapadalnosci na choroby
nowotworowe 1 inne;

e W duzych populacjach naswietlanych malymi dawkami zmniejsza si¢ $miertelno$c¢
(nie tylko z powodu nowotworéw), patrz tabela 4.4 zgonow spowodowanych

nowotworami wsrdd pracownikow przemystu nuklearnego (Luckey, 1999).

S Juetal., 1995
® UNSCEAR (1986), Sources and Effects of Ionizing Radiation, str.257
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e Badania $miertelno$ci pracownikow jadrowego przemystu stoczniowego, chroniczne
narazonych na promieniowanie gamma jest zdecydowanie mniejsza niz w grupie
kontrolnej tej samej stoczni lecz w czgsci nie zwiazanej z promieniowaniem — patrz.
Tabela 4.5. W roku 2007 pokazaty si¢ wyniki badan zdrowia pracownikéw przemystu
jadrowego z 15 krajéow' rzekomo pokazujace na podwyzszone ryzyko zachorowan na
nowotwory wraz z taczna dawka. Szczegétowa analiza tych danych pokazuje jednak'',
ze uzyskane dane nie daja podstaw do takiego wniosku. Na rysunkach 4.14 i 4.15
pokazany jest standardowy wskaznik $miertelnosci 1 jego zalezno$¢ od liczby
przepracowanych lat. Z tego ostatniego rysunku wynika, ze trudno mowié
o skumulowanym efekcie dawek, przynajmniej w tym zakresie, dla ktorych zebrano
dane.

e Smiertelnos¢ na raka ptuc wéréd pacjentéw chorych na gruzlice i poddawanych
czestym przes§wietleniom rentgenowskim jest wyraznie mniejsza niz w grupie

kontrolnej, patrz rys. 4.16

Tab. 4.4 Smiertelno$¢ na 1000 pracownikéw przemystu nuklearnego w poréwnaniu

z grupg kontrolna.
Dawka Smiertelno$é/1 000
Grupa zyciowa

[cGy] Eksp/Kontr %
Pracownicy lab. w Los Alamos 2 17,7/20,1 88
Pracownicy stoczni >1 19,4/29,8 65
Obserwatorzy wybuchdéw nukl. 1,3 22,0/26,5 83
w USA
Obserwatorzy wybuchdéw nukl. 1,3 33,4/38,1 88
w Kanadzie
Pracownicy fabryk 32 20,8/34,8 60
w Oak Ridge
Pracownicy  fabryk  bronil 34 2,3/9.9 23
jadrowej w W.Brytanii
Pracownicy przem.nukl. 2 20,3/23,7 86
w Kanadzie

' E.Cardis et al., Radiat. Res. 167 (2007) 396-416
"' K.W.Fornalski, L.Dobrzynski, Int. J.Low Radiation 6 (2009) 57-78
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Tab. 4.5 Standardowy wskaznik $miertelno$ci SMR (od ang. Standard Mortality

Ratio) wsrod pracownikow jadrowego przemystu stoczniowego12

Przyczyna $mierci SMR

Alergie, metabolizm, 0,69 (0,12)
endokrynologiczne
Choroby uktadu 0,62 (0,08)
oddechowego (wszystkie)

Zapalenie pluc 0,68 (0,04)
Rozedma pluc 0,63 (0,26)
Astma 0,30 (0,43)
Wszystkie infekcje 0,86 (0,72)
Calkowita $miertelno$¢é 0,78 (0,04)

workers from 15
countries

I
S | | | |
W
0 20 40 60 80 100
B all cancers deaths Eall causes deaths SMR [%]

Rys. 4.14 Porownanie standaryzowanych wskaznikow smiertelnosci (SMR)
wsrod pracownikow przemystu jadrowego 15 krajow. Zarowno wskaznik
Smiertelnos$ci ze wszystkich przyczyn, jak w szczegélnosci Smierci nowotworowej
jest wsrod pracownikow przemystu jadrowego nizszy niz w grupie kontrolne;j

e Smiertelno$¢ z powodu nowotworow wszystkich rodzajow wsrod ratownikow

pracujacych podczas awarii reaktora w Czarnobylu jest” o 13% nizsza niz

"2 R.Sponsler, J.R. Cameron, Int. J.Low Radiat. 1 (2005) 463-478
3V K. Ivanov et al., Health Phys. 81 (2001) 514 oraz J.Radiat. Res. 45 (2004) 41-44
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oczekiwana na podstawie hipotezy liniowej bezprogowej, a w przypadku guzéw litych

017%

ge [years]

length of employment workers' a
[years]

Rys. 4.15 Standaryzowany wskaznik Smiertelnosci wsréd pracownikow przemyshu

jadrowego w funkcji czasu zatrudnienia i wieku pracownikow

P — k ..................
0.7 — Chronic X-Irradiation
0 | | | |
0 200 400 600 800

X-Ray Dose (mGy)

Rys. 4.16 Smiertelnos$¢ na raka pluc wsréd kanadyjskich pacjentow
chorych na gruzlice'® w zaleznosci od otrzymanej dawki

' J Howe, J.Radiat. Res. 142 (1995) 295-304
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J Generalnie, odpowiedz uktadu odpornosciowego na napromienianie, mierzona
zardwno in vitro, jak in vivo wykazuje efekt hormetyczny (tu — pobudzenie uktadu
immunologicznego do akcji przeciwdziatajacej skutkom promieniowania) w obszarze

matych dawek, patrz rys. 4.17.
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Rys. 4.17 Odpowiedz ukladu immunologicznego na dzialanie dawek'”

o Wzglednie niedawno'® podano do wiadomosci wyniki badan znaczacej liczby (ok. 10
tysigcy) mieszkancow Tajwanu, ktérzy przez 9 do 20 lat mieszkali w osiedlu 180
domoéw zbudowanych z betonu, w ktéorym stal zbrojeniowa zostata, oczywiscie
nieSwiadomie, zanieczyszczona stopionym wspoOlnie silnym zrodtem kobaltowym
(okres potowicznego zaniku 5,3 lat). W domach tych, ale takze w miejscach
uzyteczno$ci publicznej, jak szkoty i malych przedsigbiorstwach, panowato wyraznie
podwyzszone promieniowanie, a mieszkancy, nie wiedzac o tym, otrzymali $rednio
dawki 0,4 Sv. Gdy odkryto ten fakt, przebadano mieszkancow osiedla i poréwnano
wyniki z wynikami badan grupy kontrolnej o podobnych charakterystykach. Przede
wszystkim dokonano mozliwie dokladnego pomiaru dawek otrzymanych przez

mieszkancow. Jak si¢ okazalo, okoto 10% mieszkancow osiedla otrzymato w roku

'> M.Pollycove, Environ. Health Perspect. (1998)
16 W.L.Chen i in., J.Amer.Physicians and Surgeons 9 (2004) 6-10
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1983 dawke 525 mSv, a taczng w latach 1983-2003 - az 4 Sv. 9% mieszkancow
otrzymato dawki 60 mSv w roku 1983 itacznie 420 mSv. Pozostate 80% grupy
otrzymato dawki 18 mSv w 1983 i dawke laczna 120 mSv. Cho¢, jak wida¢, wielu
mieszkancow otrzymato stosunkowo wysokie dawki, u zadnego z nich nie wystapily
objawy ostrej choroby popromiennej, tak jak to bylo u ofiar bombardowan, czy u
ratownikow w Czarnobylu. Natomiast okazato sig¢, ze promieniowanie w sposob
znaczacy obnizyto $miertelno$¢ na nowotwory w grupie poddanej napromienieniu,
patrz rys. 4.16. O ile w okresie badanych 20 lat $rednia $miertelno$¢ z powodu
nowotworow ztosliwych wynosita na Tajwanie 116 na 100 000 osobo-lat, w grupie
poddanych podwyzszonym dawkom wynosita ona 3,5. Na spodziewanych w ciagu 20
lat (na podstawie hipotezy liniowej bezprogowej) 302 przypadki $miertelnych
nowotworow, z ktéorych 70 (gléwnie biataczek) mialo powsta¢ w wyniku
napromienienia, stwierdzono w sumie zaledwie 7 przypadkow, a wiec 3% (!)
oczekiwanych zgonow. Roéwniez w  wypadku defektow ptodowych, ktorych
spontaniczna czg¢stotliwos¢ na Tajwanie wynosi 23 na 1000 dzieci, zanotowano
jedynie 1,5 przypadkéw na 1000 dzieci ponizej 19. roku zycia urodzone przez osoby
,hapromienione”. Ze spodziewanych 67 przypadkow, z ktéorych 21 miato by¢
wywotanych napromienieniem, stwierdzono w sumie tylko 3 przypadki. W grupie
badanych 0s6b nie zanotowano takze aberracji chromosomalnych, cho¢ obserwowano
drobne zmiany na poziomie komdérkowym. Zmiany te jednak ewidentnie nie prowadza
do efektow szkodliwych dla zdrowia. W tej sytuacji zasadnym staje si¢ pytanie
postawione w tytule cytowanej pracy Chena i in., czy przypadkiem mate dawki
promieniowania nie dziataja profilaktycznie. Dla porzadku nalezy doda¢, ze wyniki te
znacznie dezawuowano w innej pracy z Tajwanu'’, w ktérej podaje sie, ze w
niektorych rodzajach nowotwordéw obserwuje si¢ zwigkszone ryzyko. Ci sami autorzy
jednak przyznaja, ze ze wzgledu na wszystkie nowotwory, ryzyko zapadalno$ci na nie

byto znacznie nizsze w grupie narazonej niz w kontrolne;j.

'7S.-L.Hwang i In., Int. J.Rad.Biol. 82 (2006) 849-858
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—e— Grupa kontrolna

—— Mieszkancy

Rys. 4.18 Smiertelno$¢ z powodu nowotworéw (na 100 000 osobo-lat) wsrod
mieszkancow osiedla domow z promieniotworcza stala w porownaniu z grupa kontrolng
w latach 1983 — 2001. Trend wzrostowy w grupie kontrolnej Tajwanczykow autorzy

tlumacza powigkszajaca si¢ dlugoscia zycia

4.5 Napromienianie duzymi dawkami

Jesli promieniowanie wywotuje na poziomie komoérkowym istotne zaktocenia
w funkcjonowaniu komoérki, wlacznie z jej Smiercia, a efekty zmian w komorkach prowadza
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 narzadu lub tkanek, ze ich
dalsze normalne funkcjonowanie przestaje by¢ mozliwe. Poniewaz efekty, o ktérych mowa
pojawiaja si¢ zazwyczaj wkrdtce po napromieniowaniu, uzycie nazwy skutki wczesne jest jak
najbardziej uzasadnione. Typowymi sg tu zmiany w liczbie limfocytoéw krwi, oparzenia skory

oraz ostra choroba popromienna.

Na przestrzeni ostatnich 20 lat skutki zdrowotne promieniowania jonizujacego dzielono

w ochronie radiologiczne] na deterministyczne i stochastyczne. Takie rozroznienie, bedace
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konsekwencja przyjecia 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. Taki podziat nie wyklucza prawdziwosci hipotezy LNT,

tatwiej trafia do wyobrazni, a jest rOwniez precyzyjniejszy.

Wezesne zmiany w narzadach po napromieniowaniu duza dawka obejmuja (patrz takze
Tabela 4.6):

e ostre popromiennne zapalenie skory,

e wylysienie,

e niedobdr limfocytow i zaburzenia odpornosci,

e niedokrwistosc,

e nieptodnos¢,

e zmgtnienie soczewki (w dalszym etapie przechodzace w zaémg),

e ostre zapalenie jelit, krwawienia 1 utratg ptynow.

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

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

Dla duzych dawek promieniowania (powyzej okoto 1 Sv) wystgpowanie $miertelnych
nowotwordow wzrasta liniowo ze wzrostem dawki (na omawianym dalej rys.4.20 pokazujemy
ten efekt u ofiar bombardowan jadrowych w Hiroszimie 1 Nagasaki). Jest to naturalne:
mniejsze dawki uszkadzaja tylko tkanki bardziej promienioczute, wigksze — wszystkie lub

wigkszos¢ tkanek.

W wypadku naswietlenia duza dawka moze pojawic si¢ ostra choroba popromienna. Jest ona
zespolem zmian wystepujacych po napromienieniu dawka wigksza od wspominanej juz LD3,
- dawki, po ktorej potowa populacji umiera w ciagu 30 dni, rys. 4.1. Typowe objawy
zwiastujace, to nudnosci 1 wymioty, ktore zwykle ustgpuja na jaki$ czas, po czym pojawiaja
si¢ objawy rozwinigtej choroby charakterystyczne dla (patrz Tabela 4.7):

- 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, sennos$¢, wysoka temperatura 1 biegunka prowadzaca do odwodnienia organizmu);

- zespolu moézgowo-naczyniowego, objawiajace si¢ pobudzeniami naprzemiennymi

z apatia, utrata rownowagi, zaburzeniami koordynacji ruchowej, spadkiem ci$nienia krwi,

drgawkami i1 $miercia na skutek obrzeku mozgu 1 wzrostu ci$nienia wewnatrzczaszkowego.

Napromieniowanie dawka rzedu

1-2 Gy moze doprowadzi¢ do $mierci komorek

krwiotworczych w szpiku kostnym i w konsekwencji do zmniejszenia lub zatrzymania

dostarczania do krwi czerwonych i biatych krwinek. W rezultacie tego procesu, po okoto

3 tygodniach, bariera immunologiczna gwaltownie si¢ obniza, a naswietlony cztowiek

goraczkuje, jest podatny na infekcje, wystepuja krwawienia, a nawet $mier¢, o ile szpik

kostny w tym czasie nie zacznie si¢ regenerowac.

Tabela 4.6 Typowe wczesne zmiany powstajace w wyniku napromienienia.

wezty chlonne,

~raci1nn

Narzad Rodzaj zmian Skutki kliniczne

Skora Rumien, odczyn pgcherzowy, Ostre popromienne
owrzodzenie, martwica zapalenie skory
Zmiany linii papilarnych, sucho$¢ 1 Przewlekle popromienne
scienczenie skory, rozszerzenie zapalenie skory
naczyn, przebarwienia, zaburzenia
rogowacenia Epilacja
Wypadanie wtosow

Sledziona, Uszkodzenie komorek limfatycznych | Limfopenia, zaburzenia

odpornosci

Szpik

Uszkodzenie komorek
krwiotworczych

Limfopenia,
granulocytopenia,
niedokrwisto$¢, skaza
krwotoczna

Jadra, jajniki

Zaburzenia spermatogenezy,

Nieptodno$¢ (najczesciej

martwica btony §luzowe;j

uszkodzenia oocytoéw i1 pecherzykow przejsciowa)
Oko Zmgtnienie soczewki Za¢ma
Przewod Uszkodzenie komorek brodawek, Ostre zapalenie jelit,
pokarmowy krypt 1 gruczoldéw, owrzodzenia 1 krwawienia, utrata ptynow
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Aby nastapilo $miertelne uszkodzenie uktadu krwiotworczego u cztowieka wystarcza dawka
w granicach 3 do 3,5 Sv, cho¢ wielko$¢ tej dawki zalezy w ogdlnym wypadku od odpornosci
osobniczej. Z takimi dawkami mozemy spotka¢ si¢ w wyniku wybuchu jadrowego. Nalezy
tez zwroci¢ uwage, ze o $miertelnosci decyduje w znacznym stopniu fakt, czy naswietlony
cztowiek jest, czy nie pod opieka lekarza. Znane sa przypadki przezycia osob, ktére pomimo

otrzymanej dawki 4-5 Gy przezyly dzieki szybko udzielonej pomocy lekarskiej '*.

Tab. 4.7 Sredni okres przezywalnosci ssakoéw po naswietleniu calego ciala duzymi

dawkami

Tygodnie Zespot

hematopoetyczny

(odpowiedzialny za
Dni powstawanie i zespol jelitowy

roznicowanie si¢

ciatek krwi w szpiku
Godziny kostnym)

Zespol mozgowo-
naczyniowy

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

Z danych dla ofiar bombardowan atomowych w Hiroszimie 1 Nagasaki wynika jednak, ze
w obszarze duzych dawek 1 duzych mocy dawek zatozenie o liniowosci efektow w funkcji

dawki ma uzasadnienie.

Te liniowo$¢ kwestionuja jednak inne fakty. W niedawno wydanej ksiazce'® przytoczone jest
poréwnanie $miertelnosci wsrdod szczuréw laboratoryjnych napromieniowywanych silnymi
dawkami oraz $miertelnosci wsrod ratownikéw w Czarnobylu — wsrdd tych 136 ofiar,

u ktorych otrzymane dawki spowodowaty ostra chorobg popromienna. Przytaczamy ten

' W literaturze podawane sa rozne wartoéci dawek $miertelnych. Np. dawka 3-3,5 Sv podawana jest tez jako
LD50/60, a wige prowadzaca do zgonu 50% populacji w czasie 60 dni. Jak si¢ wydaje, czynnik 2 jest typowym
czynnikiem niepewnos$ci wielu danych zwiazanych z dzialaniem promieniowania jonizujacego. Wypadek w
Tokaimura (Japonia) na przetomie wrzesnia i pazdziernika 2000 r. pokazal, ze postgp medycyny pozwala, aby
przy wlasciwej opiece lekarskiej nawet naswietlenie dawka 10 Gy dato szansg ponad 60-dniowego przezycia.

' Wade Allison, Radiation and fear. The Impact of Science on a Culture of Fear, Wade Allison (2009)
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rysunek nizej (rys. 4.19). Krzywa ciaglta na rysunku (a), tzw. krzywa sigmoidalna, wskazuje
na wyrazna nieliniowo$¢ procesu. W odniesieniu do 50%. $miertelnosci szczurow, zgodnie
z hipoteza LNT nalezaloby si¢ spodziewaé zaleznosci pokazanej linia przerywana. Krzywa
sigmoidalna zostala jedynie przesunigta w lewa strong, aby podobna $miertelnosé
wystepowata przy 5500 mSv wsrod ratownikéw w Czarnobylu. Podobienstwo obu zaleznosci
jest uderzajace. Wywotane napromieniowaniem zmiany w komodrkach moga przejawiac si¢
w ztozony sposob. Niektore uszkodzenia, np. mutacje DNA, moga (cho¢ nie musza) ulec
utrwaleniu i, jesli ich ilo$¢ 1 jakos$¢ sa odpowiednie, indukowac tzw. transformacje komorki,
co — po wielu kolejnych przemianach — moze doprowadzi¢ do rozwoju choroby
nowotworowej. Proces ten uzalezniony jest od wielu dodatkowych czynnikdéw i pojawia sig
w sposOb przypadkowy. Tak wigc prawdopodobienstwo jego zaj$cia moze (ale nie musi)
wzrasta¢ ze wzrostem dawki. Wlasnie takie efekty nazywano (i czgsto nazywa si¢ do dzis)
stochastycznymi i dotycza one gléwnie nowotwordow?’. Objawy moga wystapi¢ po
stosunkowo dlugim czasie (nawet 20 lat i1 dluzej) od chwili napromienienia, co bardzo
utrudnia stwierdzenie, ze witasnie ono je spowodowato. To, ze mamy tu do czynienia
z efektami wylacznie natury statystycznej jest istotnym zatozeniem, z ktorego niestety czgsto
wyprowadza si¢ bledny wniosek, ze rozpatrywane efekty musza by¢ zawsze wprost
proporcjonalne do wielkos$ci pochlonigtej dawki. Dane otrzymane z badan na komorkach
wskazuja, ze liczba mutacji wewnatrz komorki jest istotnie proporcjonalna do dawki.
Jednakze dla oceny skutkéw promieniowania nalezy wzia¢ pod uwagg sama wielko§¢ dawki
1 mocy dawki, naturalne sity obronne organizmu i ztozonos$¢ procesOw rozwoju nowotworow,

co w sumie prowadzi do znacznie subtelniejszych niz liniowa zaleznosci.

Do stochastycznych efektow réwniez zalicza si¢ zmiany w komorkach rozrodczych (komorki
jajowe 1 plemniki), ktére moga prowadzi¢ do mutacji u potomstwa. Jak dotad jednak nie
zanotowano, na wiarygodnym poziomie statystycznym, takich zmian u ludzi. Wtasnie dlatego

bezpieczniej jest mowic o skutkach poznych niz stochastycznych.

2 Przez stochastyczno$é procesu rozumie si¢ dziatania, ktore zachodza tylko z okreslonym

prawdopodobienstwem, a wigc w szczegélnoSci moga nie zajs¢ wcale. W przyjmowanej w ochronie
radiologicznej definicji efektow stochastycznych zaktada sig, ze ich prawdopodobienstwo zalezy liniowo od
warto$ci dawki.
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4.6 Zgromadzony material statystyczny

W paragrafie tym bedziemy w znacznym stopniu korzystali z danych Komitetu Naukowego
Narodéw Zjednoczonych ds. Skutkow Promieniowania Atomowego (UNSCEAR) oraz
danych wyselekcjonowanych przez amerykanska organizacj¢ Radiation, Science and Health.
Na poczatku, w Tabeli 4.9 przedstawiamy liczbg napromienionych oséb, ktore objeto do tej
pory badaniami, na podstawie ktérych wnosimy dzi§ o ryzyku zwiazanym
z promieniowaniem. Sa to najcze$ciej analizowane dane. Taka analiz¢ mozna znalez¢ np. w
raportach UNSCEAR. Tu chcemy zwroci¢ jedynie uwage na fakt, iz badania, o ktorych mowa
w Tabeli 4.8 dotycza gléwnie skutkéw $§miertelnych oraz, w mniejszym stopniu, zapadalnosci

na choroby nowotworowe, ktore niekoniecznie musza mie¢ skutek $miertelny.

Tabela 4.8 Material statystyczny, na podstawie ktorego wnioskujemy o skutkach

napromieniowania
Zrédlo ekspozycji Rodzaj narazenia lub badanej grupy | Liczba przebadanych oséb
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 gtowy 27 000
Radioterapia Piers 4715
Procedury z uzyciem radu-224 3938
Diagnostyka i leczenia jodem-131 55619
Fluoroskopia (klatki piersiowej u
. et 77 557
Medyczne badania gruzlikow)
. . 44 616
rentgenowskie Badania prenatalne
. 11150
Korzystanie z kontrastu torowego
Wydobyc%e uranu 64 479
. Stosowanie farb radowych
Narazenie zawodowe . . . 3 746
Przemyst jadrowy (Japonia, Wielka 210 573
Brytania, USA, Kanada)
Zanieczyszczenia Mieszkancy okolic rzeki Tieczy (b. 26 485
srodowiska ZSRR)
Mieszkancy obszaréw o wysokim
.. . S . ) . 106 000
Promieniowanie poziomie promieniowania (Chiny,
naturalne Indie) 3329
Radon w kopalniach zelaza i cyny
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Z calosci materialu wyselekcjonujemy tylko dwa przypadki, ktére postuza do ilustracji
problemow zwigzanych z modelowaniem 1 interpretacja ryzyka zwigzanego z

napromieniowaniem matymi dawkami.

4.6.1. Ocalale ofiary bombardowan atomowych w Japonii

W wyniku zdetonowania bomb badana grupa ludzi byta narazona na niemal natychmiastowe
promieniowanie. W przebadanej grupie 86 611 osob w tzw. Life Span Study w latach 1950 -
2000 zanotowano®' 10127 zgonéw zpowoddéw nowotworéw litych w pordéwnaniu
z oczekiwana liczba 9647. W wypadku biataczek sposrod przebadanych 86955 oséb zmarto
296 w stosunku do oczekiwanej liczby 203. Jak wida¢ liczba zgonow spowodowana
promieniowaniem wynosi zaledwie 1% wszystkich zgondéw, co wyraznie ktoci si¢ z dos¢
powszechnym odczuciem, ktore w skrajnym przypadku utozsamia napromienienie

z nieuchronno$cia zainicjowania $miertelnych zmian nowotworowych.

Istnieje szereg czynnikow utrudniajacych bezposrednie zbadanie wplywu samego
promieniowania zaro6wno w wyniku bezposredniego bombardowania, jak 1 opadu
promieniotworczego po wybuchach. Niezbyt dobrze znane sa same dawki, jak i moce dawek,
a wktad od promieniowania neutronowego daje si¢ oceni¢ tylko z grubym bigdem. Grupe
kontrolna stanowia ludzie, ktoérzy 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 chordb i1 przyczyny $mierci oséb w tej grupie. Z tego
wzgledu, pomimo stosunkowo duzej liczby przebadanych, wyniki badan ofiar bombardowan
nie dostarczaja pewnych danych dotyczacych relacji pomigdzy efektem napromieniowania,
aotrzymana dawka. Jest swoista anomalia, ze "gole" dane fundacji Radiation Effects
Research Foundations (RERF), zajmujacej si¢ badaniem ofiar bombardowan, nie sa dostepne
publicznie. Proby przejecia przez amerykanski Departament Energii kontroli nad Centrum
Radiobiologii  Czlowieka skoficzyly si¢ niemoznoscia opublikowania wynikow

dziesigcioletnich badan (1978-87) nad stanem zdrowia pracownikow stoczni jadrowych, ktére

I D.L.Preston et al., Effect of Recent Changes in Atomic Bomb Survivor Dosimetry on Cancer Mortality Risk
Estimates, Rad. Res. 162 (2004) 377-389; http://cat.inist.fr/?7aModele =afficheN&cpsidt=2338882
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to badania pochtonglty 10 milionéw dolaréw i wedle opinii Muckerheide'a” wyraznie
zaprzeczaty tezie LNT. Z danych Kondo z RERF, przytoczonych przez Radiation, Science
and Health Inc.”, wiemy, iz sposrod 75000 0sob, obserwowanych w Japonii przez 40 lat, do
1985 roku zmarto 21000 osob, wsrdd ktorych stwierdzono 500 nowotwordw wigcej niz
oczekiwano dla "grupy kontrolnej". Jednakze w grupie, ktora otrzymata dawke powyzej 2 Gy
stwierdzono 600 nowotworéw wigcej, natomiast w grupie naswietlonej dawka mniejsza od

ok. 200 mGy - o 100 nowotworéw mnie;j.
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Rys. 4.20 Ryzyko wzgledne powstawania Smiertelnych
guzow nowotworowych w funkcji dawki dla ocalalych po bombardowaniach
w Hiroszimie i Nagasaki. Podane na rysunku niepewnosci pionowe odpowiadaja
jednemu Sredniemu odchyleniu kwadratowemu, niepewnosci poziome obliczono na
podstawie szerokosci przedzialu dawek, w ktorych stabelaryzowano przypadki**.

22 I Muckerhide, It’s Time to Tell the Truth About the Health Benefits of Low-Dose Radiation, 21* Century,
Summer (2000) 43-55

2 http://cnts.wpi.edw/RSH (2000)

2 D.L.Preston et al, Effect of Recent Changes in Atomic Bomb Survivor Dosimetry on Cancer Mortality Risk
Estimates, Rad. Res. 162 (2004) 377-389
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Niewatpliwie, wyniki badan wskazuja, ze w zakresie od ok. 200 mSv do 2500 mSv
nadmiarowe ryzyko wzgledne powstania guzow  nowotworowych mozna uznaé za
wzrastajace liniowo z dawka, a wspolczynnik okreslajacy to ryzyko wynosi ok. 0,45/Sv (patrz
rys. 4.20). Dane dla dawek ponizej 100-200 mSv nie wskazuja jednak na zwigkszone ryzyko
w obszarze matych dawek. Przedstawione na rysunku punkty postawiono w S$rodku

przedziatow (nie zawsze identycznych) dawek zaabsorbowanych przez badanych.

Przeprowadzona trochg wczesniej” ostrozna analiza danych dotyczacych ofiar bombardowan,
uwzgledniajaca niepewno$¢ wielkosci dawki, w szczegolnosci pochodzacej od neutrondw,
a takze dopuszczajaca mozliwo$¢ istnienia progu, powyzej ktérego zaczynaja objawiaé sig
negatywne dla zdrowia skutki, pokazata, ze taki model z progiem nie jest w niczym gorszy od
modelu liniowej zalezno$ci efektu od dawki w wypadku guzéw nowotworowych i dobrze
sprawdza si¢ w wypadku biataczek. Rys. 4.21, ale tez 4.13, oparty o wczes$niejsze dane,

potwierdza t¢ tezg.
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Rys. 4.21 Ryzyko wzgledne $mierci z powodu bialaczki wsrod ofiar Hiroszimy

i Nagasaki [Preston, 2004]

% G.S.Baker, D.G.Hoel, Corrections in the atomic bomb data to examine low dose risk, Health Phys. 85 (2003)
709-720
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Pomimo wszystkich niepewnosci, wydaje si¢, ze na podstawie danych z Hiroszimy 1 Nagasaki
mozna zupelnie dobrze oceni¢ ryzyko wywotania choroby nowotworowej w wyniku ostrego
napromieniowania. Jak méwiliSmy, bezwzgledne ryzyko zachorowania w wyniku naswietlan
wynosi u mgzczyzn ok. 9% podczas gdy u kobiet - 13%. Liczba ta zalezy tez od wieku
i rodzaju nowotworu. W wypadku biataczek ryzyko jest okolo dziesigciokrotnie nizsze (1%)
1po okolo 20 latach od naswietlenia wydaje si¢ systematycznie zmniejszac. Rowniez
w wypadku guzéw litych podana liczba 11% moze ulec obnizeniu i to nawet ok. trzykrotnie
wraz z czasem, ktory uptynat od momentu napromieniowania. Podkre§lmy, ze oceny te
dotycza ostrego napromieniowania. W obszarze matych dawek i mocy dawek oszacowanie
ryzyka prowadzi do liczb okoto dwukrotnie mniejszych. Ponizej omoéwimy badania dotyczace

gléwnie tego obszaru.

Tabela 4.9 Roczna Smiertelnos¢ kobiet w Nagasaki (na 100 000) badana w latach 1970-
1976. Wiek kobiet dotyczy okresu, w ktérym przeprowadzono badania

Wiek Dawka [mSv] Grupa kontrolna
[lata] <5 >10 (nienapromieniona)
30-39 87 78 103
40 — 49 224 218 223
50-59 569 428 510
60 — 69 1303 833 1516
70 -179 4161 3243 5305
>80 12626 13158 19634

Wsrod ofiar Nagasaki, napromieniona grupa wskazuje na dtuzsza przezywalno$é, jesli za
podstawe wezmie sig ludzi w wieku powyzej 55 lat. Tabela 4.9 pokazuje stwierdzona roczna
$miertelnos¢ kobiet w Nagasaki (na 100 tysigcy) w latach 1970-1976. Badane kobiety zostaty
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 teze, iz promieniowanie w matych dawkach moze mie¢ dla

organizmu skutek dobroczynny (efekt hormezy radiacyjnej). ZetkneliSmy si¢ z tym
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zjawiskiem wczesniej, gdy omawialiSmy przypadek promieniotworczej stali w domach na

Tajwanie.

Do czgsto uzywanych przyktadéw dobroczynnych skutkow promieniowania nalezy zalezno$¢
$miertelnosci ofiar Hiroszimy i Nagasaki od dawki dla przypadkow zgondow z powodu
biataczki, patrz rys. 4.13. Wykres przedstawia zaleznos¢ wzglednego ryzyka (RR) od dawki
1 zawiera 5 punktow, z ktorych pierwsze trzy leza ponizej prostej wzglednego ryzyka RR = 1.
Punkty te sa wyznaczone z niepewnoscia, w ramach ktoérej mozna uznac je za nie odbiegajace
od RR = 1. Jakosciowo biorac, ogolny charakter zmian mogtby wskazywa¢ na istnienie
hormezy. Z matematycznego punktu widzenia jednakze, nie wida¢ uzasadnienia dla opisu
zalezno$ci  wzglednego ryzyka krzywa drugiego stopnia! Niewatpliwie najbardziej
wiarygodna zalezno$cia (do wykazania metodami analizy bayesowskiej, patrz paragraf 4.9)
jest zalezno$é liniowa. Sam test x* pokazuje, ze przyjmujac zaleznos¢ liniowa otrzymuje sie
nieznacznie rézny od zera wspoOlczynnik nachylenia prostej, przy czym unormowany do
liczby punktow i liczby parametrow ;> = 0,5, a dla hipotezy, iz wzgledne ryzyko nie zalezy
od dawki otrzymamy ,° = 0,4. Obie te liczby, jako znacznie mniejsze od jednosci, pokazuja,
ze przedstawiane na rysunku dane nie pozwalaja na wyprowadzanie wniosku o bardziej
ztozonej zalezno$ci ryzyka od wielkosci dawki, za§ jedyna, statystycznie uzasadniona
konkluzja jest ta, ze w obszarze dawek do 300 mSv nie mozna stwierdzi¢, ze promieniowanie

moze by¢ przyczyna powstania biataczki.

Postepujac w mysl analizy bayesowskiej mozna pokaza¢, ze model zerowego skutku dawki
(RR = 1) jest rownie prawdopodobny jak model, w ktérym wspodtczynnik nachylenia prostej
zawiera si¢ w granicach (0+1)/Sv. Ten ostatni ma sens nastgpujacy: zakltada sig, ze nasza
wiedza jednoznacznie mowi, iz wspolczynnik 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
wiarygodnoS$cia statystycznag mozna bytoby go podnies¢ niemal dwukrotnie. Jesli natomiast
przyjeliby$my, iz nasza znajomo$¢ dziatania promieniowania w obszarze niskich dawek jest
zerowa 1 kazda warto$¢ nachylenia z obszaru np. (-4++4) bylaby niesprzeczna ze stanem
naszej wiedzy, wowczas - pomimo, iz optymalna warto$¢ wspdiczynnika ryzyka uzyskana ze
zminimalizowania y* nie zmienita by si¢ i wynosita ok. 0,45 - wiarygodnos¢ tego modelu
bylaby 0 33% nizsza od wiarygodno$ci modelu, iz ryzyko zachorowania na bialaczke w tym
zakresie dawek nie zalezy od wielkoSci dawki. To, Ze przy zalozeniu, iz niewiele wiemy

o warto$ci nachylenia uzyskujemy, mimo wszystko, odpowiedZ niewiele mniej wiarygodna
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od hipotezy o braku zaleznosci RR od dawki wskazuje na nieokre§lonosci materiatu
statystycznego, ktory poddaliSmy analizie. Gdy przejdziemy do modelu z dwoma
parametrami ("model liniowo-kwadratowy", patrz rys. 4.13) stwierdzimy, ze nasza wiedza o
sensownej wielko§ci obu parametrow jest niemal zadna, rozklad prawdopodobienstwa, ze
dany zestaw parametrow opisuje nasze dane, bedzie jak na rys. 4.22. Dla przyjetego obszaru
zmienno$ci parametrow wzgledna wiarygodno$¢ wus modelu jest pigciokrotnie nizsza od

modelu zerowego efektu napromieniowania. Gdyby$Smy z goéry przyjeli wigkszy obszar

zmienno$ci parametrow, do czego mielibySmy pelne prawo, wiarygodno$¢ tego modelu
spadtaby jeszcze bardzie;j.

Model: RR = 1 + ALFA*DAWKA + BETA*DAWKA**2
Dane: $miertelno$¢ na biataczke wsrdd ofiar bombardowan
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Rys. 4.22 Rozklad wzglednego prawdopodobienstwa shusznosci modelu
w funkcji wspolezynnikow wystepujacych w tym modelu. Widaé, ze w duzym
przedziale zmienno$ci wspoélczynnikow wiarygodno$¢ modelu prawie si¢ nie

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

Jak wspominali$émy, w pracy Bakera i Hoela?’ pokazano, ze przyjecie modelu z progiem daje
znaczace poprawienie wiarygodnosci modelu w stosunku do modelu liniowo-kwadratowego,

co w $§wietle powyzszych rozwazan nie powinno nas dziwi¢. Szczegdlnie przekonujacym jest
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rys. 421, na podstawie ostatnich danych®® dla biataczek wsrod ofiar bombardowan.
Z rysunku tego jasno wynika wniosek podany przez nas wyzej, ze do dawki ok. 250 mSv nie
mozna mowi¢ o wplywie promieniowania na ryzyko zgonu na biataczke, co nie zmienia
naszej opinii, ze na przedstawianie takiej zaleznosci jako dowodu na hormezg¢ nie pozwala

waga zawartego w nim materiatu statystycznego.

4.6.2. Narazenia zwiazane z procedurami medycznymi

W poréwnaniu z pracownikami przemystu jadrowego, lekarze i1 pacjenci zwigzani
z radiologia 1 medycyna nuklearna otrzymali znaczace dawki promieniowania. Praktykujacy
przed 1925 rokiem radiolodzy, tacznie z zatrudnionymi na frontach I Wojny Swiatowe;j,
otrzymali bardzo wysokie dawki. Do os6b tych nalezala Maria Sktodowska-Curie, ktéra
jezdzita "samochodami radiologicznymi" i wyuczyta zawodu setki radiologow. W tej grupie
zawodowej stwierdzono zwigkszona zapadalno$¢ na nowotwory lite i biataczki. Jednakze ci,
ktorzy zaczynali prac¢ po roku 1921 podlegali ochronie radiologicznej 1 ocenia sig, 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
amerykanskiej pokazaty, ze u 6500 technikow, ktorzy otrzymali dawke 500 mSv podczas
dwuletniej pracy podczas II Wojny Swiatowej, nie widaé - po uptywie 29 lat - wzrastajacej
liczby zachorowan w poréwnaniu z technikami medycznymi, farmaceutycznymi i
laboratoryjnymi zatrudnionymi w armii. Podobnie, u 100 000 kobiet - technikow 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 krécej niz

inni lekarze.

Badania wptywu niskich i $rednich dawek (do 3000 mGy), otrzymanych podczas normalnych
ekspozycji na promieniowanie rentgenowskie, nie wskazuja na wystgpowanie opdznionych

efektow szkodliwych. Jednoczesnie, w przypadku wielokrotnych badan fluoroskopowych

% patrz przypis 30

W istocie, $miertelno§¢ wsrod brytyjskich radiologéw po roku 1920 byla — w stosunku do wszystkich
mezezyzn w Anglii 1 Walii — o 24% nizsza, a Smier¢ z powodu roznych rodzajow rakoéw nawet o 37% [P.G.Doll,
R.Smith, Mortality from all causes among British Radiologists, Br. J. Radiol. 54(1981)187-194]. Jak mozna
oceni¢ z zebranej w tych badaniach statystyki, btad wzgledny obu podanych wielkosci jest na poziomie 33%,
a wigc obie podane wyzej liczby sa statystycznie znaczace.
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kobiet chorych na gruzlice, dane dla dawek ponizej 300 mGy wskazuja na istotne
zmniejszenie zapadalnos$ci na raka piersi, rys. 4.23. Nie ulega watpliwosci, ze dwa punkty
ponizej dawki 0,3 Gy wykazuja mniejsza liczbg zgondéw z powodu raka piersi. Na mocy tych
samych argumentow, ktorymi postugiwali$my si¢ przy analizie $mierci z powodu biataczek
u ofiar w Japonii, krzywa pokazana na rysunku 4.23 nalezy tylko traktowa¢ jedynie jako
orientacyjna, gdyz jakikolwiek model dopasowany tu metoda najmniejszych kwadratow
bedzie miat nadzwyczaj mata wiarygodno$¢ statystyczna. To raczej porownanie $miertelnosci
zwiazanych z oboma nowotworami moze da¢ nam pewng wiarg, ze nalezy si¢ rzeczywiscie

liczy¢ z istnieniem efektow hormetycznych w obszarze matych dawek promieniowania.

Liczba zachorowan

0 0.25 0.50 075 1.00 1.25 1.50 1.75
Dawka na piers |Gy]

Rys. 4.23 Liczba Smiertelnych zachorowan na raka piersi w funkcji dawki.
Linia ciagla-dopasowana zaleznos$¢; linia przerywano pokazano oczekiwania

oparte o hipoteze¢ liniowa bezprogowa (LNT).

Ze wzgledu na statystyke danych nie wszystkie z nich mozna uzna¢ za w petni przekonujace.
W szczegolnosci nalezy tu pamigtaé, ze o ile badania wszystkich rodzajow nowotworow
wywolanych napromieniowaniem nie zawsze daja si¢ opisa¢ we wiarygodny ze
statystycznego punktu widzenia sposob, rozbicie tych badan na badania réznych rodzajow
nowotworow (ok. 40) moze prowadzi¢ do jeszcze wigkszych niepewnosci. W Tabeli 4.10
podane sa wyniki badan epidemiologicznych, co do ktérych nie ma zastrzezen, ze ocena
dawki mogta by¢ bledna. Ryzyko podawane w tabeli otrzymane jest na podstawie badan ofiar

atakow jadrowych w Japonii, a w nawiasach podany jest zakres liczb otrzymywanych
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w innych badaniach. W odniesieniu do malych dawek informacje sa znacznie mniej pewne.

Tabela 4.11 podaje swoisty ranking wartosci zdobytych informacji.

Tabela 4.10 Dane dotyczace ryzyka zachorowan na nowotwory pod wplywem silnych
dawek, gléwnie na podstawie badan ofiar bombardowan Hiroszimy i Nagasaki

Ryzyko Ryzyko
Rodzaj nowotworu wzgledne bezwzgledne Komentarz
(ERR Gy™)) (10 PY Gy)
. . 437 (0.6 + Zaleanéé .0(.1 wieku,
Biataczka (nie CLL) ’ 44 4)’ 2,73 (-0,7 + 2,73) relacja liniowo-

kwadratowa
Zalezno$¢ liniowa,
zalezno$¢ od wieku
Zalezno$¢ liniowa,
zalezno$¢ od wieku,

Rak piersi (kobiety) | 1,6 (-0,4 +6,4) 6,7 (-1,75 = 18)

Rak tarczycy 1,2 (0,34) 1,6 (0,13) niepewne ryzyko zwiazane
z jodem-131 i efektem
screeningu
Rak phuca 095(:02+1.0)| 44(09+63) |Zaleznoscodplci(F>M),
silny wptyw palenia
Rak zotadka 0,32 (0 +0,54) 4,8 (0 +4,68) Zalezno$¢ od pici (F > M)
Rak jelita grubego | 0,72 (0 + 0,67) 1,8 (0 + 3,04) Nie dot. odbytu
Raki ukladu 1,0 (0,07 = 0,76) | 1,2 (0,12 +0,95) Nie dot. nerek
moczowego

Wspomniane w Tabeli 4.11 niepewnosci zwiazane moga by¢ z bardzo wieloma czynnikami
komplikujacymi zaréwno interpretacj¢ jak 1 mozliwo$¢ uogolniania danych. Sprawa
podstawowa, wokoét ktorej toczy si¢ spor jest, czy mozemy uwazaé, ze promieniowanie
jonizujace, ktore powoduje $mier¢ komorek przy wysokich dawkach, moze wzmagaé sity
obronne organizmu przy dawkach niskich? Relacja dawka — efekt jest w ogdle relacja
ztozona. Np. kobiety poddawane naswietlaniom w celu zniszczenia nowotworu szyjki macicy
otrzymuja stosunkowo duze dawki. Jak si¢ okazuje, ryzyko zainicjowania biataczki w wyniku
naswietlania ro$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. 4.24! Interpretacja tego
faktu polega na przyjeciu zalozenia, iz przy bardzo wysokich dawkach mamy do czynienia ze
$miertelnym niszczeniem komorek lub uniemozliwieniem ich podzialu. Podobny efekt
obserwowano tez i u ofiar bombardowan, czy pacjentow, ktorym podano wysokie dawki

jodu-131.
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Tabela 4.11 Wartos¢ informacji dotyczacych tworzenia si¢ nowotworéw pod
wplywem naswietlania malymi dawkami

Informacja Rodzaje nowotworow

Bardzo ,,mocna” | Biataczka, raki piersi u kobiet, rak tarczycy, rak pluc

Przekonujaca Raki zotadka, jajnikow, jelita grubego, mozgu

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

CLL, raki trzustki, rak piersi u me¢zczyzn, rak jelita
cienkiego, choroba Hodgkina (ziarnica ztosliwa), raki
gardta, krtani i1 prostaty, niektore nowotwory u dzieci

Nie
przekonujaca

2.81

Ryzyko wzgledne

Srednia dawka na szpik kostny (Gy)

Rys. 4.24 Ryzyko wzgledne zainicjowania bialaczki u kobiet

z nowotworem szyjki macicy, poddanych radioterapii

4.7 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 réznymi 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 przyczyng. Tak wigc, moze by¢

prawda, ze ryzyko zgonu z powodu nowotworu ztosliwego wynosi w populacji ogolnej ok.
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20%, jednakze przy tak ogolnikowej informacji zaktadamy, ze kazda osoba z tej populacji 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 wiarygodnosci informacji jest przyjecie, iz niepewnosc
szacowanej wielkosci okreslona jest przez statystyke Poissona. Je§li wigc szansa zgonu
w wyniku choroby nowotworowej wynosi 20%, to oczekujemy, iz sposréd N osobnikéw
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zachoruje N/5 z niepewnoscia (Srednie odchylenie kwadratowe) o = (N/5) '*, rozumiang w ten

sposob, ze przy powtarzaniu badan na populacjach ztozonych z N osobnikow kazda, w 95%
grup wynik powinien si¢ zawieraé w granicach + 2(N/5)"? = +26 %°. Tak wiec w grupie 500
osob, przy zatozeniu, ze prawdopodobienstwo zgonu z powodu nowotworu wynosi 20%,
spodziewamy si¢ od 80 do 120 takich zgondéw. Jesli teraz chcemy skoncentrowac si¢ tylko na
jednej, dodatkowej przyczynie $mierci z powodu nowotworu, musimy wykazaé, 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 méc mozliwie precyzyjnie go
okresli¢. Zgodnie z zaleceniami Migdzynarodowej Komisji Ochrony Radiologicznej (ICRP),
otrzymanie sumarycznej dawki 1 Sv prowadzi do podwyzszenia ryzyka zgonu z powodu raka
0 5%. Sprobujmy oceni¢ liczbg naswietlonych oséb N, ktore nalezy przebadaé, aby uzyskac
statystycznie wiarygodny wynik dla takiego wtasnie wspdlczynnika ryzyka. Badaniem trzeba
obja¢ dodatkowo grupe¢ kontrolng ztozona z podobnej (lub lepiej - wigkszej) liczby N, 0sob,

ktore nie byty naswietlane™.

Niech liczba osob, ktore zmarty na nowotwor w pierwszej grupie bedzie Ny, w grupie
kontrolnej za§ Ni. Utamek zgonow w pierwszej 1 drugiej grupie wynosi odpowiednio X, =

Nu/N 1 x¢ = Ni/N. Zgodnie z zatozeniem hipotezy liniowej bezprogowe;j, jesli réznica xp - Xi

% Chodzi tu o czynniki wazne dla danego zjawiska, a ktorych albo nie znamy, albo nie§wiadomie pominelismy.
¥ 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
$redniej.

W idealnym uktadzie grupa kontrolna powinna znacznie przewyzszaé liczebno$é grupy badanej, gdyz wtedy
niepewnosc x; staje si¢ nieistotnie mata wobec niepewnosci wielkosci Xy,
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wywolana jest tylko dzialaniem promieniowania, to powinna by¢ rowna dawce D (w Sv),
otrzymanej przez osobnikow z grupy badanej, pomnozonej przez wspotczynnik ryzyka np.
0,05/Sv (co oznacza, ze pochtonigcie przez badane osoby dawki 1 Sv winno wywotac¢

zwigkszenie odsetka zgondw o 5% ponad $miertelnos¢ xx w grupie kontrolnej), a wige

N, -N
X=x,—X, :%zo,OSD 4.1)

Wielko$¢ znajdujaca si¢ po lewej stronie powyzszego réwnania znamy z dokladnoscia
wyznaczang przez statystyke Poissona. Latwo sprawdzi¢, ze $redni btad kwadratowy
wielko$ci x (przyjmujemy, ze liczba N jest na tyle duza, ze nie wplywa na oceng btedu)

wynosi

5. =§1/Nb N, = % 4.2)

Dla uzyskania wiarygodnoS$ci statystycznej wielkosci roznicy zachorowalno$ci w grupie
badanej 1 kontrolnej uzyskana warto$¢ x;, - xx powinna co najmniej dwukrotnie przekraczaé
niepewnos$¢ oy, my za$ przyjmiemy tu 3, jako taki czynnik, ktéry nie powinien wzbudzi¢
watpliwosci u wigkszosci eksperymentatorow. Oznacza to, ze chcemy, aby 0,05D > 3 oy, co

prowadzi do nierownosci

Xy, T Xy

(0,05D)? (43

Oznacza to dalej, ze w przypadku dodatkowej dawki rocznej 1 mSv (roczna dawka graniczna
dla ogoétu ludnosci) w okresie 70 lat, a wigc D = 0,07 Sv, przy typowej wartosci xx = 0,2
powinnismy oczekiwaé x, = 0,2 + 0,05D = 0,2035 i aby stwierdzi¢, ze ten wspotczynnik 0,05
jest prawdziwy nalezy przebada¢ 296 449 oso6b naswietlanych plus tyle samo w grupie

kontrolnej 1 to w warunkach stabilnych (np. przy braku migracji ludnosci).
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Tabela 4.12 Wymagana liczebno$¢ badanych (laczna w grupie narazonej i
kontrolnej) w zaleznos$ci od sumarycznej dawki pochlonig¢tej w okresie 40 lat,
obliczona w oparciu o LNT wg kryterium (4.3)

Dawka.lqczna 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

Dla ilustracji podajemy w Tabeli 4.12, ile 0s6b (w sumie) nalezy przebadac, aby przy obecnej
znajomosci wpltywu promieniowania jonizujacego w obszarze niskich dawek i mocy dawek
mozna byto wigza¢ powstanie choroby z ekspozycja na promieniowanie. PrzyjeliSmy tu, ze
badane osoby byty naswietlane przez okres 40 lat (i tylko 40 lat) roznymi dodatkowymi
dawkami. Nie uwzgledniliSmy jednak istotnego czynnika jakim jest zmiana
prawdopodobienstwa $miertelno§ci nowotworowej wraz z wiekiem badanych oséb (wzrost
wspotczynnika xx z wiekiem, a wigc 1 zmiana liczebnos$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 4.12, jak trudno jest uzyska¢ w petni wiarygodne wyniki w obszarze matych

dawek.

Wybdr grupy kontrolnej nie moze by¢ przypadkowy i opierac si¢ tylko na liczbach badanych
0sOb. Aby pordéwnanie miato sens nalezy spetni¢ szereg trudnych warunkow, dotyczacych
podobnego rozktadu wieku, plci, predyspozycji genetycznych, narazen na substancje mogace
wywota¢ identyczne skutki chorobowe Ilub obnizajace sity odporno$ciowe organizmu,

nawykow 1 innych warunkow zycia w obu grupach.

Mowiac o chorobach wywotywanych promieniowaniem jonizujacym, jesteSmy z reguly
nastawieni na problem tworzenia si¢ nowotwordw. Sytuacja bynajmniej nie jest prosta
z punktu widzenia zdobywania w pelni wiarygodnej informacji. Przede wszystkim nalezy

pamigtaé, iz czas utajnienia choroby nowotworowej jest, jak juz mowiliSmy, na og6t dhugi,
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czasem 30-40 lat. Oznacza to, ze nalezy prowadzi¢ wieloletnie obserwacje zaro6wno
narazonych, jak 1 odpowiedniej grupy kontrolnej. Z drugiej strony, nie mamy mozliwosci
odréznienia nowotworu wywolanego promieniowaniem od nowotworu wytworzonego
z innych przyczyn. Tak wigc mozemy liczy¢ jedynie na wykazanie korelacji pomigdzy
choroba a konkretna przyczyna. Jednakze stwierdzona korelacja moze by¢ przypadkowa, gdy
w badaniach nie uwzgledniliSmy istotnych czynnikow obciazajacych, a nawet zastosowalismy
nie najlepsza metod¢ analizy. Jak widaé, prowadzac analiz¢ badan musimy zachowac
ogromna ostroznos$¢, szczegbdlnie wtedy, gdy wnioski w jaki§ sposodb przecza dotychczasowe;j

wiedzy, a w szczego6lnosci podstawom biologii.

4.8 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 (4.4)

Skutek mozna probowac okresli¢ w przedziale od zera do jednosci, przy czym C = 1 oznacza
zejScie  $miertelne. W epidemiologii nowotworéw wywolanych napromieniowaniem
ograniczamy si¢ wylacznie do tego ostatniego przypadku, a wigc R = P, przy czym stosuje si¢
dwa pojecia ryzyka: ryzyka bezwzglednego oraz ryzyka wzglednego. Z praktycznego punktu
widzenia oznacza to, ze albo podajemy roznic¢ catkowitej liczby zaobserwowanych
nowotworéw (0)’' i spodziewanych (E)** w okreslonej populacji ludzi®®, albo obliczamy

ryzyko wzgledne (ang. relative risk) RR, zdefiniowane jako
RR =0O/E (4.5)
Jak powiedzieliSmy, chodzi o nowotwory, ktére spowodowaly zej$cia Smiertelne. Czgsto tez

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

wielko$é

*' Od angielskiego observed
*2 0d angielskiego expected
3 liczby te podajemy na ogét odniesione do 100 przypadkéw; typowa wartoéé E = 20/100 = 0,2
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ERR = (O - E)/E (4.6)

Wielkos¢ t¢ odnosimy 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 bedzie wtedy zdefiniowane jako (O — E)/PY.
W literaturze wielkos$¢ te nazywa si¢ czasem ,,bezwzglednym dodatkowym ryzykiem” (ang.
absolute excess risk). Dzielac ERR przez PY otrzymamy inng definicj¢ wzglednego ryzyka
nadmiarowego. Istnienie r6znych definicji utrudnia poréwnywanie danych. Z zebranego dotad
materialu wynika, ze przy naswietlaniu catego ciala jednorazowa (w czasie rzedu kilku minut
lub krocej) dawka 1 Gy, wzgledne ryzyko powstania $miertelnego guza nowotworowego
wynosi RR =1,4, a wigc wzgledne ryzyko nadmiarowe wynosi 0,4, co oznacza wzrost o 40%
ponad normalna czgstotliwo$¢ zgonéw z powodu nowotworéw. Biorac pod uwage, ze
,»haturalne” ryzyko $mierci z powodu nowotworu wynosi 20-25%, podana liczba oznacza, ze
w odniesieniu do typowej dtugosci zycia 70 lat, tego typu naswietlenie (dawka 1 Gy) stwarza
okoto 10.-procentowe ryzyko zgonu na jedna z odmian guza litego (w istocie rzeczy jest ono
rozne dla kobiet i mezczyzn; obecnie uwaza sig, ze liczba ta jest blizsza 11)*°, bedace
skutkiem napromieniowania. Inaczej moéwiac, przyjmujac hipotez¢ LNT, mozna
przewidywac, ze na 10 000 os6b naswietlonych jednorazowa, niewielka dawka 0,01 Gy u 10 -
11 z nich rozwinie si¢ $miertelna choroba nowotworowa jako skutek ekspozycji na

promieniowanie. W tym obszarze dawek jednak nie stwierdza si¢ takiej Smiertelnosci.

Jest rzecza oczywista, ze w parametry uzyte do oceny ryzyka moga zaleze¢ od wielu
czynnikow: od dawki, mocy dawki, wieku, w ktorym nastapito napromienienie, od czasu,
ktéry uptynat od napromienienia, od plci, miejsca pobytu itp. W istocie wigc rzetelna analiza
ryzyka jest wieloparametryczna, co oznacza koniecznos¢ naboru stosunkowo duzej liczby
danych i prowadzenie bardzo ostroznej analizy warto$ci i niepewnosci dopasowywanych

parametrow modelowych.

3 0d angielskiego person-years

3 Jiczba ta otrzymana zostata na podstawie badan ofiar bombardowan Hiroszimy i Nagasaki i dotyczy skutkow
ostrego napromieniowania dawka w granicach 0,01 — 2,5 Sv. W istocie moze by¢ ona rézna dla réznych grup
ludnosci. Niestety jest ona takze obciazona wiarygodnoscia zatozen modelowych co do zmiany wspotczynnika
ryzyka z wiekiem, w ktoérym nastgpito napromieniowanie danej osoby. Biorac pod uwagg, iz kazda odmiana
nowotworu powinna by¢ rozpatrywana oddzielnie, podane wyzej 11% nalezy traktowaé jako bardzo zgrubna
i jedynie orientacyjng warto$¢ srednia.
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4.9 Matematyczny opis ryzyka

Jest regula, ze obserwujac pewne zalezno$ci migdzy znanymi nam wielko$ciami (np.
pomigdzy liczba zgondéw, a otrzymana dawka) staramy si¢ je opisa¢ funkcja zawierajaca
parametry, ktorych liczba zalezy od stopnia ztozonosci badanego zjawiska 1 uzytej do opisu
funkcji. Poszukiwane parametry dopasowujemy stosujac np. metode najmniejszych

kwadratow, tj. szukamy takich warto$ci parametrow, ktore zminimalizuja funkcje

o_ 1 W@ -t)
O i) D (4.7)
gdzie d; oznacza zbior N danych pomiarowych, t; — warto$ci modelowe funkcji zawierajace;j
poszukiwane parametry, o; — S$rednie odchylenia standardowe poszczegdlnych punktéw
pomiarowych, a v jest liczba wyznaczanych parametrow. Dobre dopasowanie oznacza
otrzymanie wartoéci y,” bliskiej jedno$ci. Prowadzac dopasowania zapomina si¢ jednak
czesto, iz wielko§é y,” ma tez swoj charakterystyczny rozktad prawdopodobiefstwa. Z tego
wzgledu, gdy warto$¢ ta staje si¢ wyraznie mniejsza od jednosci oznacza to jedynie, ze
niepewnosci danych sa na tyle duze, ze uzyskana dobra zgodno$¢ modelu z doswiadczeniem
nie przemawia jednoznacznie za wyborem modelu. Ponadto, otrzymanie dobrego
dopasowania oznacza tylko tyle, ze dane dobrze odzwierciedlaja charakter dopasowywane;j
funkcji. Nasze zadanie natomiast jest raczej odwrotne: chcielibySmy bowiem wiedzie¢ jaka
jest najbardziej wiarygodna funkcja opisujaca nasze dane. Poniewaz dane obarczone sa
zawsze btgdami statystycznymi (czasem takze i systematycznymi), takich funkcji, z ktorymi
nasze dane nie sa sprzeczne, moze by¢ w istocie nieskonczenie wiele. Co robi¢ wigc
w warunkach uzyskiwania zblizonych wartosci y,” dla dwéch modeli, np. modelu A i modelu
B, rézniacych sig liczba parametrow? Odpowiedz na tak postawione pytanie daje tzw. analiza
bayesowska®. Zgodnie z nia, wzgledna wiarygodno$é modelu (funkcji) A w poréwnaniu

z modelem (funkcja) B wynosi:

_ L) P

Warp = L(B) P(B)’ (4.8)

%% D.S.Sivia, J.Skilling, Data Analysis. A Bayesian Tutorial, Oxford Univ. Press (2006)
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gdzie L(A) i L(B) oznaczaja funkcje wiarygodnosci dla modeli A i B — w najprostszym
wypadku exp(-0,5y%), gdzie funkcja x* rozni si¢ od 7.’ brakiem czynnika (N-v) przed suma
w réwnaniu (4.7), natomiast P(A) 1 P(B) oznaczaja oszacowane ilo§ciowo aprioryczne
wiarygodno$ci modeli A 1 B. W ogdélnym przypadku, im mniej z gory wiemy o stusznosci
tych modeli, tym te warto$ci sa mniejsze. Pamigtajmy jednak, ze to co si¢ tu liczy, to
wiarygodno$ci wzgledne. Jesli model zawiera okreslona liczbg parametrow, to w zaleznosci
od tego, jak dobrze znamy mozliwy przedzial zmiennosci tych parametrow, parametry
dopasowane metoda najmniejszych kwadratow beda mialy wigksza lub mniejsza
wiarygodno$¢ statystyczna. Czasem mozemy takze by¢ zainteresowani wzgledna
wiarygodno$cia modeli bez wzgledu na warto$¢ ktdrego§ z uzytych w modelu parametrow.
Woéwezas funkcje typu L(A), czy L(B) powinny by¢ w odpowiedni sposéb wycatkowane po
takich parametrach zbgdnych. O procedurze tej, zwanej marginalizacja mozna przeczytacé

m.in. w cytowanej monografii Sivii i Skillinga™.

Rozwazania te maja o tyle znaczenie, ze, jak juz moéwiliSmy, w modelowaniu dodatkowego
ryzyka wzglednego, czy bezwzglednego, nalezy liczy¢ sig, ze modelowana funkcja bgdzie
funkcja wielu parametrow. Wybor grupy kontrolnej tez nie jest bez znaczenia. Trzeba miec¢
zaiste bardzo dobry materiatl statystyczny, aby te wszystkie zalezno$ci opisa¢ w jednoznaczny

1 wiarygodny sposob.

4.10 O ocenie ryzyka zwigzanego z promieniowaniem jonizujgcym

4.10.1 Ryzyko w obszarze malych dawek przyjmowane w ochronie radiologicznej

Jak wspominali§my, mozliwie precyzyjne oszacowanie ryzyka zwiazanego z niskimi
dawkami napotyka na powazne trudnosci zwiazane z uzyskiwaniem wiarygodnych
statystycznie danych. Stad tez przyjmowane w ochronie radiologicznej wielko$ci ryzyka sa na
og6l zawyzone w stosunku do wielkosci najbardziej prawdopodobnych. W praktycznym
postepowaniu ekstrapoluje si¢ liniowo dane otrzymane dla silnych dawek i mocy dawek,
a w obszarze matych mocy dawek ,,poprawia si¢”’ nachylenie prostej, zmniejszajac je (rys.
4.8). Nie rezygnuje si¢ przy tym z podstawowego zalozenia LNT, iz nawet najmniejsza

dawka promieniowania moze by¢ grozna, a skutek jest zawsze proporcjonalny do dawki. Jak
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wynika z dotychczas przedstawionego materialu, nawet trwajac przy LNT, mozna byloby
zapewne zmniejszy¢ nachylenie prostej jeszcze parokrotnie, tak wigc przewidywane (na
podstawie zalece Migdzynarodowej Komisji Ochrony Radiologicznej - ICRP) zapadalnosé
1 $miertelnos¢ ze wzgledu na nowotwory sa ,,bezpiecznie” zawyzone. Pomijajac spoleczno-
ekonomiczne skutki tego zawyzenia, o ktorych wspomnimy dalej, wedle zalecen ICRP
w wypadku chronicznego naswietlania (w odréznieniu od jednorazowego) catkowite
dodatkowe ryzyko $miertelnego zachorowania na nowotwory przy tacznej otrzymanej dawce
1 Sv wynosi 5%. Ryzyko to rozklada si¢ bardzo nierownomiernie na przypadki nowotworow

réznych narzadow, czy tkanek, co ilustruje tabela 4.13.

Tabela 4.13 Wspélczynniki ryzyka powstania Smiertelnego nowotworu
w roznych tkankach w obszarze malych dawek promieniowania

Tkanka lub narzad | Wspolczynnik 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
Jajniki 0,10
Skora 0,02
Zotadek 1,10
Tarczyca 0,08
Inne 0,50

Razem 5,00

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 fotonow
y wynosi okoto 100 keV, tj. 1,6:10"* J. Zgodnie ze wspomnianym wyzej wspdtczynnikiem
ryzyka 5%/Sv, dawka wynoszaca 1 mSv odpowiada ryzyku 50 zgon6é6w na milion ludnos$ci
otrzymujacej taka dawke. Niech prawdopodobienstwo niezbgdnego tu uszkodzenia komorki

bedzie proporcjonalne do prawdopodobienstwa trafienia fotonu w komérke i zdeponowania w

48



niej calej swej energii. Takie wlasnie zalozenie przyjmowane jest przy hipotezie LNT.
U cztowieka, ktory wazy 75 kg prawdopodobienstwo zainicjowania $miertelnego nowotworu
przy dawce 1 mSv bedzie wiec wynosito 50-10%1,6:10"%/75 = 10%°. Nawet to

niewyobrazalnie male ryzyko jest przeszacowane i to nawet o 2-3 rzedy wielkosci.

4.10.2. Modelowanie ryzyka

Zajmiemy si¢ teraz nieco dokladniejszym opisem modelowania ryzyka zwiazanego
z promieniowaniem jonizujacym. Ryzyko bezwzgledne definiuje si¢ ktadac nacisk na
podwyzszenie ryzyka w stosunku do ,,normalnego” ryzyka E = Ry(4,g), zaleznego od wieku

A (ang. Age) i pkci g (ang. Gender)’':
O =R(D.A,Ag, g) = Ro(A.g) + f(D)u(Arg), (4.9)
gdzie D oznacza dawke pochionigta, Ar — wiek osoby w chwili napromieniowania, f(D) jest

funkcja reakcji organizmu na dawkg, a u — funkcja nadmiarowego ryzyka. Tak wigc ryzyko
bezwzgledne

AR = R(D,A, A5, g) - Ro(4.2) = fiD) u(A5.g) (4.10)

Z kolei, ryzyko wzgledne zdefiniowane jest przez inna funkcje ryzyka, v(4gg):

R(D,A,Ar, g) = Ro(A.g){1 + fID)v(Ar.g)}, (4.11)

a wiec

ERR = fiD)v(45g) (4.12)

W praktyce wprowadza si¢ do funkcji u 1 v jeszcze jeden parametr, a mianowicie czas, jaki

uptynat od chwili ekspozycji do badania, a wigc 7' = A — Ag. 1 tak np. zalecany przez raport

" M.Edwards, ,,Models for Estimating Risk of Radiation Carcinogenesis”, w Health Effects of Exposure to Low
Level Ionising Radiation, wyd. W .R.Hendee, F.M.Edwards, IOPP, Bristol (1996) 215-235
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znany pod nazwa BEIR V** model dla wzglednego ryzyka zachorowania na biataczke przy

naswietleniu dawka D [Sv] glosi, ze niezaleznie od pfci:

(D) =0.243D + 0.271D° (4.13)
a ponadto funkcja ryzyka v, gdy naswietlenie nastapito w wieku ponizej 20 lat wynosi

0 gdyT<2Ilata
132,3 gdy2<T< 15 lat
10,8 gdy 15 <T <25 lat

0 gdyT>25Ilat
Gdy w chwili ekspozycji badany cztowiek mial ponad 20 lat, wspdtczynniki w drugim
itrzecim rzedzie zmieniaja si¢ drastycznie, odpowiednio na 10,7 i 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 wspoétczynnika w funkcji v rowniez nie budzi zaufania. Taki wlasnie
przebieg parametrow wychodzi ze zgromadzonego materiatu, a parametry te moga daé
jedynie orientacj¢ co do poziomu zagrozenia. Wzor (4.13) jest tez w jawny sposoOb sprzeczny

ze $miertelnos$cia na biataczki wsérdd ofiar Hiroszimy 1 Nagasaki.

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

ma postac

expi1,358 — 0,104In(T/20) — 2,2121n°(T/20)} dla T > 10 lat (4.14)

a w przypadku kobiet naswietlonych w wieku powyzej 15 lat, w eksponencie pojawia si¢
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.

¥ 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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4.10.3 Od duzych do malych dawek promieniowania

Uzywanie danych dla oséb naswietlonych 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 méwiac — krzywa
drugiego stopnia), jednakze bardzo wystrzega si¢ - cho¢ otwarcie nie neguje - ujemnego
wspotczynnika przy wyrazie liniowym. Taki ujemny czynnik oznacza bowiem efekt
hormetyczny. Podobnie nie neguje si¢ juz faktu, iz obecny material doswiadczalny nie
wyklucza mozliwosci dziatania dawek dopiero powyzej pewnego progu. Przyjmowanie
w ochronie radiologicznej zatozenia, iz dawka jest zawsze szkodliwa ma raczej charakter
zachowawczy 1 prowadzi do przeszacowania wielko$ci ryzyka. Nieliniowo$¢ reakcji
organizmu powoduje, ze rowniez model liniowo-kwadratowy nie ma wielkiego sensu. Innym
aspektem, ktory nalezy mie¢ na uwadze jest fakt, iz bardzo niewiele jest danych dotyczacych
dzialania matych dawek, ktorym pacjent lub osoba przypadkowa moze by¢ poddawana
kilkakrotnie. Tutaj nawet nie prébuje si¢ niczego modelowac, bo po prostu brak wtasciwych
danych na to nie pozwala. Niestety (lub na szczg$cie — zaleznie od punktu widzenia), male sa
szanse na powigkszenie materialu do§wiadczalnego w oparciu o naswietlania ludzi i jedyna
szans¢ na polepszenie znajomosci dziatania matych dawek na organizmy zywe stwarzaja
mozliwosci badan na zwierzgtach, roslinach i1 materiatach biologicznych, w tym kulturach

komoérkowych.

Odejscie od hipotezy liniowej bezprogowej na rzecz opcji hormezy”” bedzie 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
ilogike naturalnego naprawiania uszkodzen powstalych w organizmie przez jego sily
obronne. Jest bowiem rzecza oczywista, ze je$li organizm umie reperowaé uszkodzenia
(arobi to wyjatkowo sprawnie jesli wezmie si¢ pod uwage miliony uszkodzen DNA
indukowanych codziennie przez czynniki termiczne i rodniki tlenowe), istnieje naturalna
efektywno$¢ reperowania tych uszkodzen. Efektywno$¢ ta musi dotyczy¢ zarowno liczby
uszkodzonych komorek, jak i czasu danego komodrkom na reperacjg. Tak wigc przy duzych
mocach dawki organizm moze nie nadazy¢ z naprawianiem uszkodzen. Podobnie,

uszkodzenia wywotane silnie jonizujacymi czastkami alfa beda trudniejsze do zreperowania

% Ch.L.Sanders, Radiation Hormesis and the Linear-No-Threshold Assumption, Springer (2010); W.Allison,
Radiation and Reason (2009)
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niz uszkodzenia pochodzace od naswietlania promieniami gamma, w wypadku ktorych
srednia gestos¢ wytwarzanych uszkodzen jest nizsza, a wigc uszkodzone promieniowaniem
gamma komorki znajduja si¢ S$rednio dalej od siebie niz komorki uszkodzone

promieniowaniem alfa.

Jak juz moéwiliSmy, obserwowane skutki popromienne zaleza od mocy dawki, pilci
naswietlonego osobnika (kobiety sa bardziej wrazliwe, prawdopodobnie w wyniku dziatania
odmiennych niz u mezczyzn hormonéw), jego wieku (np. silnie podwyzszona wrazliwo$¢
0so0b naswietlonych w mlodosci na zainicjowanie raka sutka, przy prawie braku wrazliwos$ci
w wieku ponad 40 lat), takich czynnikoéw zaktocajacych jak palenie papierosow, warunki
srodowiskowe, tryb zycia itp. Zalezno$¢ od wieku moze wiaza¢ si¢ z liczba istniejacych
w organizmie uszkodzen zanim pojawil si¢ jeszcze kontakt z promieniowaniem. Jak
wiadomo, osoby chore na nowotwory sa bardziej podatne na promieniowanie, co mozna
thumaczy¢ wiasnie istnieniem w nich duzej liczby podprogowych uszkodzen lub ostabieniem
funkcji obronnych. Napromieniowanie pozwala przekroczy¢ niezbedny prog w liczbie
uszkodzen. Do niejasnych zjawisk nalezy fakt, iz - w przeciwienstwie do ptodnosci - rak
mgeskich organéw, takich jak prostata czy jadra, okazuje sig¢ stabo skorelowany z dziataniem
promieniowania jonizujacego (pomimo, ze jak si¢ wydaje, kazdy mezczyzna zyjacy
odpowiednio dtugo umarlby z duzym prawdopodobienstwem na raka prostaty nawet gdyby
w ogole nie miat kontaktu z promieniowaniem jonizujacym). W przeciwienstwie do raka
prostaty, ktory jest do$¢ powszechny, a jednocze$nie wykazuje mala radioczutos¢, rak
tarczycy, pojawiajacy si¢ dos¢ rzadko, jest stosunkowo tatwo inicjowany przez
promieniowanie. Jednoczesnie stosunkowo rzadki rak kosci ma takze stosunkowo niewielka
radioczuto$¢. Jak wida¢, mamy do czynienia z cala gama mozliwo$ci, niezbyt latwych do
wyjasnienia. A przeciez nalezy takze pamigta, ze zainicjowanie nowotworu nie oznacza

jeszcze $mierci pacjenta — obserwujemy bardzo burzliwy rozwoj terapii nowotworow.

Z materialu przytoczonego wyzej mozna byloby - blednie - wnosi¢, Ze nasza wiedza
o rakotworczym dzialaniu 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 czynnikow
rakotworczych, jak azbest, zwiazki aromatyczne (benzen) czy PCV, wecale nie jest wiele
fatwiejsze. Wbrew powszechnemu mniemaniu, promieniowanie jonizujace nie jest

czynnikiem silnie rakotwérczym. Nawet w oparciu o obecne standardy ochrony
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radiologicznej, bazujace na hipotezie LNT (liniowej bezprogowej zaleznosci dawka-skutek),
przy typowej ekspozycji ok. 70 mSv dopuszczalnej w ciagu czasu zycia przez normy ochrony
radiologicznej, liczba oczekiwanych nowotworow wynosi 3,5 na kazde 1000 o0sob.
Jednoczesnie wiemy, ze w takiej populacji 200 do 300 oséb umrze na raka z przyczyn innych
niz promieniowanie jonizujace. Wyjatkowo niskie progi dopuszczalnych dawek nie wynikaja

zatem z istotnie podwyzszonego ryzyka, ale z przestanek socjologiczno-psychologicznych.

4.10.4 Ryzyko a koszty ochrony

Jest rzecza oczywista, ze ochrona obywateli przed $miertelnymi (i nie tylko) zagrozeniami
jest powinno$cia kazdego rzadu. Niemniej jednak koszt ochrony musi sta¢ w jakiej$
sensownej proporcji do uzyskiwanych efektow. Latwo wykaza¢, ze w miar¢ powigkszania
bezpieczenstwa, niezb¢dne naklady rosna. Dziata tu w istocie prawo zmniejszajacego sig
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;j
(rozumowanie typu ,skoro kazde, najdrobniejsze zanieczyszczenie moze zaowocowac
skutkiem $miertelnym, a zycie ludzkie jest przeciez bezcenne, wigc ...”). Nawet jesli
przyjmiemy t¢ hipotezg, realny zysk w tym ostatnim przypadku staje si¢ juz watpliwy, gdyz
podnoszenie kosztow oczyszczania wody musi zaowocowac spadkiem jej zuzycia, a wigc

obnizeniem 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 choréb krazenia - 20 000 USD, a nowotworow - 50 000 USD. Dzialania
prewencyjne dla uratowania 1 roku zycia traconego wskutek wypadkéw drogowych kosztuja
okoto 40 000 do 80 000 USD, natomiast eliminowanie czynnikdw toksycznych ze srodowiska
dla ratowania 1 roku zycia wymaga juz kosztow 150 000 do 1 miliarda (!) dolarow. Koszt
hipotetycznie uratowanego zycia dzigki obecnym normom ochrony radiologicznej, to 2,5
miliarda USD! Pokazuje to dowodnie, jak wiele moze kosztowaé bardzo niewielki zysk
zdrowotny. Pokazuje to tez o ile mniejsze sa naktady potrzebne na profilaktyke i leczenie przy

identycznym zysku. A wraz z poprzednio rozpatrzona informacja pokazuje, jak tatwo dojs¢
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do absurdalnie wysokich kosztow. Wyjatkowo niekorzystna rolg graja tu czynniki spoteczno -
psychologiczno - polityczne, ktére prowadza do zakletego kregu i spirali podwyzszanych
kosztéw na ochrong przed przesadnie wyobrazonym niebezpieczenstwem rys. 4.25. Nie bez
znaczenia s wtedy problemy wykorzystania strachu spoleczenstw i politykow dla pozyskania

. . 4
znacznych funduszy na badania — niestety czasem ,,pseudonaukowe”*.

Niepewne dane

A 4

Dyskomfort niektérych
uczonych

A\ 4

Eksperci boja si¢ nie |«
docenienia wielkos$ci
ryzyka, a wigc

l

sa bardzo ostrozni 1 z reguty
przeceniaja ryzyko, szczegdlnie
w obszarze matych dawek
(hipoteza liniowa bezprogowa)

Spoteczenstwo —
(stowarzyszenia, De(;ydenc1 1 .
media) domagaja sig politycy domagaja
podjecia akcji | s osjcrz’ej szych
przepisdw

Rys. 4.25,,Zaklety krag” ochrony przed ryzykiem

Jesli myslimy o ochronie radiologicznej w mysl zalecen ICRP, przyjety wspodtczynnik ryzyka

5%/Sv oznacza, ze dawka graniczna wynoszaca 1 mSv/rok oznacza ograniczenie

40 7 Jaworowski, ,,Radiation Risk and ethics”, Physics Today 52(9) (1999) 24-29
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rownowazne* :

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 nat¢zeniu ruchu 2 razy dziennie przez rok
e wypijaniu kieliszka wina dziennie przez rok

e badaniu rentgenowskiemu nerek.

Wydaje sig, ze nie trzeba nikogo przekonywaé, ze wysoko$¢ wydawanej sumy 2,5 miliarda
dolarow za hipotetycznie uratowane zycie stoi w razacej dysproporcji do realnego zagrozenia,
nie wspominajac o tym, ze sume t¢ mozna i nalezy wydatkowa¢ w znacznie pozyteczniejszy

dla rodzaju ludzkiego sposob.

Na kanwie rys. 4.25 mozna tez zrobi¢ nastgpujaca uwagg. Pomiar promieniowania
jonizujacego jest wzglednie tatwy. Dysponujemy s$wietnym sprzg¢tem, a wynik mozemy
odczyta¢ w postaci numerycznej, analogowej, albo tez stysze¢ w postaci odpowiednich
trzaskow w glos$niku. Inaczej mowiac, wystarczy wzia¢ stosunkowo prosty miernik i ... juz
wiemy, zZe 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 sg istotne.

4.10.5 Male dawki — czy i jak moga dziala¢?

W oparciu o zgromadzone dotad dane bardzo trudno przedstawi¢ jednoznaczne wnioski
dotyczace dziatania niskich dawek promieniowania na ludzi. ChcielibySmy tu w pierwszej
chwili ostroznie potraktowaé 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 ros$linach, czy prowadzone w zakresie biologii molekularnej sa

*! patrz paragraph 4.11
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wyjatkowo spdjne, 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¢ rézne, bardzo przyziemne motywy. Dzi$
trudno podwazaé istnienie hormezy na gruncie toksykologicznym (patrz nizej), w ktory
wpisuje si¢ takze hormeza radiacyjna, a jak wynika z przedstawionego wcze$niej materiatu,
trudno nie zgodzi¢ si¢ ze stwierdzeniem Tubiany*”: Kilka badar umozliwilo okreslenie
zaleznosci dawka-efekt dla dawek powyzej 1 Gy, ale w zadnym z nich nie uzyskano
Jjednoznacznych wynikow w zakresie ponizej 0,5 Gy. W przypadku dawki ponizej 0,5 Gy
zgony wywolane chorobami ré6znymi od nowotworéw takze nie zaleza od wielkosci dawki,
patrz rys. 4.26. W istocie rzeczy, gdy chodzi o ludzi, z reguly obracamy si¢ w kregu wynikow
o malej dokladnosci statystycznej. Tych danych jest juz jednak zbyt wiele, a zgromadzony
material jest zbyt réznorodny, aby szukajac najbardziej wiarygodnej hipotezy w oparciu
o cato$¢ tego materiatu dato si¢ utrzymaé¢ 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, ktore mogloby by¢ porownywane z innymi, wymagajacymi podejmowania

odpowiednich akcji zapobiegawczych.

Porownujac w czg$ci 4.10.4 zagrozenia zwigzane z matymi dawkami promieniowania
z analogicznymi zagrozeniami nie zwigzanymi z promieniowaniem mozna bylo stwierdzic,
7ze te ostatnie na pewno nie sa uznawane przez ludzi za niedopuszczalne 1 gdyby$Smy
sprobowali poda¢ je jako bezwzglednie obowiazujace, nieprzekraczalne normy,
narazilibySmy si¢ na $mieszno$¢. Nalezy wigc na pewno od nowa przemys$le¢ i zmieni¢

normy stosowane w ochronie radiologiczne;.

*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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Rys. 4.26 Wzgledne ryzyko zgon6w nie nowotworowych w funkcji dawki

Patrzac z toksykologicznego punktu widzenia, znane jest stynne powiedzenie Paracelsjusza,
ze to dawka czyni trucizng: mate dawki trucizn moga okazac si¢ sprzymierzencem cziowieka,
gdyz pobudzajac organizm do obrony moga owocowac zaréwno likwidacja danej choroby lub
jej zapobiezeniem. Nalezy rowniez pamigtaé, ze nasz organizm potrafi bardzo skutecznie
broni¢ si¢ przed atakami na DNA. Te, bedace wynikiem naturalnym przemian
metabolicznych w naszym organizmie, spowodowane dzialaniem agresywnych chemicznie
wolnych rodnikéw i zwiazkéw tlenowych, atakuja nasz organizm bezustannie, co ilustruje®

rys. 4.27.

Niewatpliwie biologiczna rola promieniowania jonizujacego zastuguje na wnikliwa uwage,
a ewentualne dobroczynne skutki promieniowania — na przebadanie w najrzetelniejszy
sposob. Badania te nalezy przeprowadzi¢ w interesie nauk biologicznych i medycznych, a nie

z punktu widzenia interesOw obecnej ochrony radiologicznej i zrodet jej finansowania.

* M.Pollycove, L.E.Feinendegen, J.Nucl.Med. 42(7), 18N-27N (2001)
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Rys.4.27 Liczba dobowych uszkodzen w kazdej komorce z naturalnych przyczyn oraz
stosunek liczby tych uszkodzen do uszkodzen radiacyjnych spowodowanych dawka
1 mSv.

Cho¢ stwierdzenie Paracelsjusza nie jest kwestionowane w toksykologii, zastosowanie go do
skutkéw promieniowania jonizujacego budzi weiaz takie zdziwienie, ze stalo si¢ przedmiotem
rozwazan jednej z zaledwie dziewigciu ,,szalonych” hipotez w skadinad uroczej ksiazce
Roberta Ehrlicha*. Wydawaloby sie, ze pierwszymi ,,powaznymi” propagatorami idei
hormezy, rozumianej jako efekt pozytywnego dziatania malych dawek trucizn, byli
homeopaci, ktorzy ,,od zawsze” opierali swoje metody lecznicze na nadzwyczaj matych
dawkach zwiazkéw majacych leczy¢ z takiej czy innej choroby. W istocie rzeczy idea
homeopatii byla dos¢ wczesnie podwazana, jako metoda lecznicza, a obecnie mozna
w zasadzie uznaé, ze zostata zdyskredytowana. Tak si¢ jednak sklada, ze akurat przyktad
homeopatii jest klasycznym przyktadem uporczywego gloszenia tez niemal nie podlegajacych
weryfikacji doswiadczalnej i w zwiazku z tym nie bedziemy si¢ nia zajmowac. Sprawa ta, jak

1 szereg innych aspektow historycznych, ktore wptyngly na zahamowanie badan z zakresu

* Robert Ehrlich, Nine Crazy Ideas In Science Princeton University Press, 2001
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hormezy, =zostaly omowione szczegétowo w wielu artykutach E.Calabrese’go
i wspolautorow™. Wielkim propagatorem idei hormezy radiacyjnej jest Z.Jaworowski*®, a na
ten konkretny temat obszerne opracowanie opublikowal, z inicjatywy polskiej delegacji,
Komitet Naukowy Narodéw Zjednoczonych ds. Skutkéw Promieniowania Atomowego

(UNSCEAR)".

Zgodnie z szeroka definicja Calabresego i Baldwin®®, hormeza jest zjawiskiem dualnej reakcji
uktadu na dawke, polegajacym na stymulacji organizmu w zakresie matych dawek (np.
promieniowania) i hamowania jego funkcji zyciowych w obszarze duzych dawek. Taka
reakcjg opisuje krzywa typu U (rys.4.28), gdy myslimy o takich zjawiskach, jak $miertelnos¢,
czy zapadalno$¢ na choroby (np. nowotworowe). Krzywa przerywana na rysunku podaje
reakcje organizmu nie poddanego dziataniu rozpatrywanych dawek, a wigc reakcjom, ktore
obserwujemy w grupach kontrolnych. Gdyby punktem wyj$cia byl np. wzrost, czy
dtugowieczno$¢ organizmu, krzywa ta, zamiast minimum, wykazywataby maksimum. W obu
wypadkach wyraznie nalezy jednak podkresli¢, ze opisywana reakcja jest zasadniczo
odmienna od reakcji progowej, tj. reakcji zaczynajacej si¢ dopiero powyzej pewnej

minimalnej dawki.

Kolejnym, waznym parametrem opisujacym reakcj¢ hormetyczna jest czas, gdyz kazda
reakcja organizmu wymaga czasu. Mozna tu sobie wyobrazi¢ dwa scenariusze: pierwszy, gdy
reakcja na mate dawki jest natychmiastowe stymulowanie organizmu do podjecia obrony
idrugi, gdy zaburzenie rownowagi wywotuje stopniowo reakcj¢ obronna, a organizm
mobilizuje swe sily obronne w pewnym nadmiarze, jakby w przewidywaniu wigkszego
zagrozenia niz jest. W obu wypadkach mowimy czgsto, ze mamy do czynienia z reakcja

(odpowiedzia) adaptacyjna do stresu.

* E.J.Calabrese, ,,Paradigm lost, paradigm found: the re-emergence of hormesis as a fundamental dose
response model In the toxicological sciences”, Environmental Pollution (2005); E.J.Calabrese, ,,Historical
Blunders: How Toxicology Got the Dose-Response Relationship Half Right”, Cellular and Molecular Biology 51
(2005) 643-654; E.J.Calabrese, R.Blain, ,,The occurence of hormetic dose response in the toxicological
literature, the hormesis database: an overview”, Toxicology and Applied Pharmacology 202 (2005) 289-301

4 7 Jaworowski, »Radiation folly” w Environment and Health. Myths and Realities, K.Okonski and J.Morris,
Eds., Int. Policy Press (2003) 68-86

7 Sources and Effects of Ionizing Radiation, Raport Komitetu Naukowego Narodéw Zjednoczonych ds Skutkéw
Promieniowania Atomowego - UNSCEAR , United Nations (1994)

* E.J.Calabrese, L.A.Baldwin, “Defining hormesis”,Human Ex. Toxicol. 21 (2002) 91-97
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Rys. 4.28 Krzywa dawka -efekt typu U wskazujaca na efekt hormezy (z lewej)
oraz reakcja z progiem (z prawej). Punkt NOAEL oznacza dawke, ponizej ktorej nie

obserwuje si¢ negatywnych skutkow (patrz tekst)

W literaturze mozna znalez¢ liczne przyklady reakcji organizmu wg. pierwszego, jak
1 drugiego scenariusza, natomiast charakterystyczna rzecza jest, ze w stosunku do wynikow
kontrolnych maksymalny efekt stymulacyjny jest z reguty niewielki — do ok. 60% poziomu
grupy kontrolnej, a wigc biorac pod uwage, ze efekty jako takie sa niewielkie, ich pomiar
z odpowiednia wiarygodno$cia statystyczna musi by¢ trudny. Jesli dotaczymy do tego fakt, ze
sprawdzenie drugiego scenariusza wymaga przeprowadzenia uciazliwych pomiarow takze
w funkcji czasu, wida¢, ze podjgcie takich badan stanowi dla badacza nie lada wyzwanie.
Wiasnie te dwie przyczyny powoduja, ze liczba prac spelniajacych kryteria niezbedne do
interpretacji ich wynikéw, jako wskazujacych na istnienie lub brak hormezy, stanowi

w toksykologii zaledwie 1-2% prac poswigconych problemowi matych dawek.

Oddzielnym problemem jest ustalenie obszaru dawek, w ktorym obserwuje si¢ efekty
hormetyczne. Na rys.4.28 obszar ten ograniczony jest punktami przecigcia linii ciaglej z linig
przerywana. Punkt z prawej strony oznacza w zasadzie dawke, ponizej ktorej nie obserwuje

si¢ negatywnych skutkow jej dziatania (NOAEL — ang. No Observed Adverse Effect Level).
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To, co dzieje si¢ ponizej lewego punktu przecigcia jest w znacznej mierze spekulacja, gdyz ta
najnizsza dawka, dajaca zerowe skutki, stanowi z reguty 5 -10% 1 tak stosunkowo niskiej
dawki NOAEL. Zdobycie rzetelnych informacji w tym obszarze jest bardzo trudne i rzadkie
w literaturze 1 raczej zakltada sig, ze ponizej tej dolnej dawki nie obserwuje si¢ skutkow jej
dziatania. Niemniej jednak, przekladajac ten typ krzywej na jezyk praktyki, oznacza to, ze
pewna minimalna dawka jest wrecz niezbgdna dla zycia. W istocie, sa eksperymenty
wskazujace np., ze rozwdj niektorych pierwotniakdw jest zatrzymywany, gdy odetniemy je od

dzialania promieniowania jonizujacego.

Zachowania hormetyczne sa znacznie czgsciej spotykane niz zachowania, w ktorych
wystgpuje wyrazny prog (rys. 4.28 z prawej strony). Uwzglednienie efektu hormezy
w dziataniach profilaktycznych - w tym réwniez w ochronie radiologicznej — jest wigc

potrzebne.

Trudno$¢ podstawowa, to ta, ze dawka NOAEL zalezy od bardzo wielu parametrow 1 od
rodzaju rozpatrywanego zagrozenia, tak wigc jakiekolwiek przyjmie si¢ rozwiazanie (np.
w ochronie radiologicznej), zawsze znajda sig tacy, ktorzy beda podwazali jego zasadno$¢.
Przede wszystkim jednak, juz samo przyjecie istnienia efektow hormetycznych za punkt
wyjscia do analizy ryzyka, ustawia badania w tym zakresie na wtasciwym poziomie, gdyz
zgodnym z obecnym stanem wiedzy. Nie jest bowiem mozliwa rzecza ustalenie wlasciwych
relacji pomigdzy dawka a efektem, jesli z gory zatozy sig, ze reakcja organizmu powinna by¢
liniowa lub progowa funkcja dawki, a takie zatozenia, niestety, sa czgsto przyjmowane
w analizie danych. Dalsza konsekwencja przyjecia hormezy, jako podstawy do podejmowania
dzialan, jest konieczno$¢ wnikliwego rozpatrzenia tego, co dzieje si¢ po dostarczeniu dawki
do organizmu, a wigc zbadanie czasowej ewolucji dzialania dawki. Wreszcie, jest sprawa
decyzji o charakterze strategicznym, czy w ocenie ryzyka wezmie si¢ pod uwage tylko
Smiertelnos¢, czy tez zapadalno$¢ na okre$lona chorobg. Bez wzgledu na szczegodtowe
rozwiazania jest sprawa oczywista, ze przyjecie hormezy za punkt wyjscia w ocenie ryzyka
bedzie miato donioste konsekwencje dla ustalenia optymalnych standardow ochrony ludnosci
przed dawkami toksyn czy promieniowania, i to bez wzgledu na to, czy bedziemy mieli do
czynienia z dziataniami rakotworczymi, czy innymi. Kluczowa bowiem informacja, jaka
niesie efekt hormezy jest fakt, ze po pierwsze efekty szkodliwe pojawiaja si¢ dopiero po
przekroczeniu pewnej dawki (NOAEL), a po drugie, ze ponizej tej dawki moga mie¢ miejsce

efekty dobroczynne.
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Calabrese i Cook™ proponuja osiem kryteriow wyboru modelu stuzacego do ilosciowej oceny
ryzyka zwiazanego z substancjami rakotworczymi i1 innymi. Model taki powinien by¢
W oczywisty sposob zgodny z nasza wiedza biologiczna i biochemiczna, weryfikowalny,
stosowac si¢ do cech istotnych z punktu widzenia oceny ryzyka, wreszcie pozwala¢ na oceng
zardwno negatywnych, jak i pozytywnych skutkéw dla organizmu. Dopiero taki model moze
by¢ stosowany do oceny skutkéw przyjecia danych wynikéw jako podstawy do decyzji

w skali makrospoteczne;j.

Jak si¢ wydaje, najmniej dyskusyjna, co bynajmniej nie oznacza — tatwa, sprawa jest ocena
dawki NOAEL. Dawka ta powinna by¢ wybrana jako najwigksza z dawek nie powodujacych
efektéw szkodliwych, przy zatozeniu najczulszego modelu dziatania dawek. Poniewaz efekty
dziatania szkodliwych substancji testowane sa z reguly na zwierzgtach, wigc jest kwestia
decyzji ocena, w jakim stopniu wrazliwo$¢ czlowieka moze by¢ ewentualnie mniejsza lub
wigksza. W cytowanej pracy, Calabrese 1 Cook sugeruja uznanie, ze cztowiek jest
dziesigciokrotnie bardziej podatny na dziatanie toksyn niz przecig¢tne zwierzg. Poniewaz
pomigdzy ludZmi moga wystgpowac znaczne rdznice osobnicze, wprowadzaja oni dodatkowy
czynnik 10, ktéry miatby uwzgledni¢ te roznice i w stosunku do $rednich wynikow dawek
NOAEL uzyskanych na zwierzgtach proponuja dawke 100-krotnie mniejsza dla grup ludzkich
0 najwyzszym stopniu ryzyka. Propozycje te dotycza czynnikow nie-rakotworczych.
W wypadku czynnikdéw rakotworczych, dla ktoérych dotychczasowe standardy (przynajmnie;j
amerykanskie) zakladaja liniowa zalezno$¢ ryzyka od dawki (wg tzw. hipotezy liniowe;j
bezprogowej LNT — od ang. Linear No-Threshold), uwzglednienie hormezy prowadzi de
facto do uznania istnienia progu dawki, powyzej ktorej pojawia si¢ ryzyko zachorowania na
nowotwor. Autorzy proponuja, aby proég wyznaczony dla zwierzat zostal, jako reguta,
stukrotnie zmniejszony w ocenie ryzyka zachorowania ludzi. Uzasadnieniem takiego
podejscia jest przekonanie, ze w tym wypadku réznorodnos¢ reakcji osobniczej wsrdd ludzi
jest relatywnie wigksza. W wypadku grup wysokiego ryzyka sugeruje si¢ zmniejszenie dawki
progowej jeszcze dziesigciokrotnie, a wigc w sumie 1000-krotnie w stosunku do NOAEL dla
zwierzat. Mozna oczekiwad, ze tak okreslona dawka znajdzie si¢ w obszarze hermetycznym

w grupach wysokiego ryzyka.

4 E.J.Calabrese, R.R.Cook, “Hormesis: how it could affect the risk assessment process”, Human&Exper,
Toxicol. 24 (2005) 265-270
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Nie wdajac si¢ w dyskusj¢ na temat prawidtowosci wyboru kolejnych czynnikéw 10 (czemu
nie osiem lub 15?), jako charakteryzujacych przechodzenie od jednej do drugiej grupy ryzyka,
warto zauwazy¢, ze istotne przestanie, ktore niesie praca Calabresego i Cooka jest takie, ze
jesli ustawimy poprzeczkg¢ wysoko, a wigc przyjmiemy jako standard poziom ryzyka
odpowiadajacy grupom wysokiego ryzyka, woéwczas szczegoélnie grupa niskiego ryzyka
bedzie narazona bardziej niz to niezb¢dne (nadmierne obnizenie dawki moze spowodowaé
efekty mniej korzystne dla organizmu, a wigc nadmierna ochrona moze dla tej grupy okazac
si¢ w efekcie w jakim$ sensie szkodliwa). Uwzglednienie efektow hormezy prowadzi do
wniosku, ze obecne standardy ochrony sa przesadzone o niebagatelnie duzy czynnik rzedu

100.

Bardzo podobnie wyglada sytuacja w ocenie ryzyka zwiazanego z promieniowaniem
jonizujacym. W obszernym wspdlnym raporcie® Paryskiej Akademii Nauk i Narodowej
Akademii Medycznej Francji z marca 2005 r. podkresla si¢ m.in., Ze nie istnieja przekonujace
dane, ktore wskazywalyby na efekty rakotwoércze przy jednorazowych dawkach ponizej
100 mSv zaréwno dla dzieci, jak dorostych. Raport ten wskazuje takze na bardzo istotne
uchybienia popetnione w tzw. raporcie BEIR VII z dnia 29 czerwca 2005, bedacym wynikiem
prac amerykanskiej National Academy of Sciences (NAS), ktory rekomenduje hipotezeg
liniowa bezprogowa jako podstawe oceny ryzyka w obszarze matych i1 bardzo matych dawek.
Cytowane wyzej prace Calabresego 1 in. przynosza znaczaca liczbg danych potwierdzajacych,
ze hormeza radiacyjna jest rownie powszechna, jak ta zwigzana z dziataniem toksyn. Jak si¢
wydaje, naturalnym opisem zjawiska, zgodnym z danymi doswiadczalnymi jest opis

podawany m.in. przez Feinendegena i Pollycove’a’'.

Liczba uszkodzen (obu nici helisy DNA, chromosomoéw, liczba mutacji genéw) zwigzanych
z dostarczeniem dawki do organizmu ro$nie liniowo lub niemal liniowo ze wzrostem dawki.
Z kolei odpowiedZz immunologiczna organizmu w obszarze malych dawek wpierw wzrasta,
aby przy wigkszych dawkach ostabna¢. Najsilniejsza odpowiedz typu adaptacyjnego pojawia

si¢ w obszarze dawek ok. 0,1 Gy, a to co jest dla takiej odpowiedzi charakterystyczne, to

% M.Tubiana, A,.Aurengo, ,,Dose-effect relationship and estimation of the carcinogenic effects of low doses of
ionizing radiation”, 1.J.L.R. 2 (2005) 134-151

' M.Pollycove, L.E.Feinendegen, ,Radiation-induced versus endogenous DNA damage: possible effect of
inducible protective responses in mitigating endogenous damage”, Human&Experimental Toxicology 22 (2003)
290-306; L.E.Feinendegen, V.P.Bond, C.A.Sondhaus, ,,The dual response to low-dose irradiation: induction vs.
Prevention of DNA damage”, w Biological Effects of Low Dose Radiation, T.Yamada et al. Eds, Elsevier
Science B.V. (2000), 3-16
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pojawianie si¢ jej po okres§lonym czasie od chwili naswietlenia i dtugos$¢ trwania, ktéra moze
wynosi¢ nawet kilka tygodni. Odpowiedz adaptacyjna zaczyna zanika¢ powyzej dawki ok.
0,2 Gy, a powyzej dawki 0,5 Gy praktycznie juz si¢ jej nie obserwuje. Oba efekty, rosnacej
liniowo liczby uszkodzen i nasilenia odpowiedzi uktadu immunologicznego pokazane sa na

rys. 4.29. Biorac pod uwagg oba efekty, efekt wypadkowy jest jak pokazuje rys. 4.30.

A
Zapobieganie
uszkodzeniom DNA
Uszkodzenia DNA
Dawka (Gy)

Rys. 4.29 Dwa czynniki wplywajace na ostateczny przebieg zaleznosci dawka-efekt

Pomimo logiki powyzszego opisu, wciaz waznymi pytaniami, na ktore nauka musi znalez¢
odpowiedz sa:
e jakiej wielkosci jest dawka progowa i moc dawki, przy ktérych aktywuja sig
w organizmach mechanizmy obronne?
e Jak dtugo komorki utrzymuja swoje zdolno$ci radioochronne?
e Co dzieje si¢ z uktadem obronnym w wypadku kolejnych naswietlan?

e Przy jakich dawkach i mocach dawek efekty szkodliwe dla organizmu zaczynaja

przewazac nad odpowiedzia adaptacyjna?

64



Indukcja -
uszkodzen DNA g

Efekt

Aktywacja procesow
obronnych

v

0 0,2 0,4 0’6

Dawka [Gy]

Rys. 4.30 W obszarze malych dawek uszkodzenia DNA s3 skutecznie neutralizowane
przez reakcje naprawcze i immunologiczne organizmu. W wyniku mozna uzyska¢ efekt

hormetyczny (linia ciagla)

Uczeni zajmujacy si¢ problemem matych dawek probuja wypracowa¢ matematyczny model
reakcji organizmu, wychodzac z najbardziej elementarnego procesu jonizacji atomu
w komorce (,,uderzenia” w komorke). Schemat zaproponowany w ramach tzw. podejscia
mikrodozymetrycznego przez Feinendegena i in.””> jest nastepujacy. Niech P;; oznacza
prawdopodobienstwo zainicjowania npowotworu przypadajace na jednostk¢ dawki D, bez
wzgledu na mechanizmy ochronne. Niech dalej Py, jest prawdopodobienstwem
spontanicznego, a wigc niezaleznego od promieniowania, pojawiania Si¢ nowotworu
W rozpatrywanym czasie, a Py — prawdopodobienstwo wystapienia ochronnej reakcji uktadu
immunologicznego. Reakcja ta niech bedzie opisana funkcja f(D,t,), gdzie D oznacza dawkg,

a t, czas od chwili napromienienia. Ryzyko nowotworu mozna wigc opisa¢ rOwnaniem:

52 L.E.Feinendegen, M.K.Loken, J.Booz, H.Muehlensiepen, C.A.Sondhaus, V.P.Bond, Cellular mechanism of
protection and repair induced by radiation exposure and their consequences for cell system responses, Stem
Cells 13, suppl. 1 (1995) 7-20; L.E.Feinendegen, Relative implications of protective responses versus damage
induction at low-dose and low dose-rate exposures, using the microdosimetric approach, Rad. Prot. Dosim. 104
(2003), 337-346; L.E.Feinendegen, M.Pollycove, C.A.Sondhaus, Response to low doses of ionizing radiation in
biological systems, Nonlinearity in Biol. Toxico. Med. 2 (2004) 143-171
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R(D,ty) = {Pina-Pprof(D.t,)[Pspo + Pinal }D (4.15)

Roéwnanie to stanowi podstawe rozwazan 1, jak si¢ mozna tatwo domysle¢, w zaleznosci od
przyjetego ksztaltu funkcji f(D,t,) oraz wartoSci prawdopodobienstw ksztatt R(D,t,) bedzie
si¢ zmieniat — linia ciagta na rys. 4.30 jest tylko jednym z mozliwych zachowan™. Powyzsze
réwnanie musi takze uwzglednia¢ wielko$¢ mocy dawki, jako ze nastepujace szybko po sobie
,uderzenia” w komorke moga w znaczacy sposob zakloéci¢ prace uktadu immunologicznego

1w szczegolnosci ostabi¢ odpowiedz adaptacyjna.

W kazdym razie rozwdj nowotworu jest procesem znacznie bardziej ztozonym niz zaktadany
przez prosta liniowa teori¢ wiazaca pierwotne uszkodzeniem DNA a skutkiem w postaci
$miertelnej choroby nowotworowej. Tak jak organizm jest tworem bardzo ztozonym
1 zarzadzanym w hierarchiczny sposéb (od atomow, przez czasteczki i komorki do tkanek
inarzadow), podobnie 1 powstawanie raka jest procesem wieloczynnikowym
i wieloetapowym, poczawszy od wielokrotnych zmian (mutacji) DNA do kolejno coraz
wyzszych pozioméw struktury biologicznej nowotworu. Na kazdym etapie rozwijajace si¢
uszkodzenia napotykaja rozne bariery fizjologiczne, ktorych dzialanie znaczaco zaktoca

uproszczony obraz liniowej reakcji organizmu.

Jednym z najdziwniejszych odkry¢ ostatnich lat jest to, ze ekspozycja na mate dawki
promieniowania uruchamia funkcje innego ukladu gendéw, niz napromienianie duzymi
dawkami®*. W cytowanych badaniach prowadzono obserwacje myszy, ktére wstepnie
eksponowano na mata dawke, 0,1 Gy, by w 4 godziny p6zniej dostarczy¢ dawke duza — 2 Gy.
Wbrew spodziewanym efektom, mata dawka wcale nie wywotlala reakcji mniejszej liczby
genoéw. Byly to jednak inne geny niz te, ktore aktywowata duza dawka. Tak wigc odpowiedz
przy matych dawkach nie jest po prostu zmniejszona odpowiedzia organizmu na naswietlanie
duza dawka. Mata dawka wstepna (ang. priming dose) pozwalata myszom znacznie lepiej
znie$¢ duza dawke. Badania wykazaly tez, ze napromienienie kolonii pewnych komorek

ludzkich dawka wstgpna 0,05 Gy, a nastgpnie po 6 godzinach duza dawka prowadzi do

>3 przyktadem publikacji, w ktorej rozpatruje si¢ konkretny model zachowan jest praca B.E.Leonard, Adaptive
response and human benefit: Part 1. A microdosymetry dose-dependent model, Int. J. Radiat. Biol. 83 (2007)
115-131

" A. Heller, Low-Dose Radiation Effects, S& TR, Lawrence Livermore National Laboratory (2003) 13-19
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zmniejszenia aberracji chromosomalnych o 20 do 50% w stosunku do liczby aberracji
wystepujacych po jednorazowym naswietlaniu duza dawka. Dalsze badania mikroskopowe
wykazaly, ze w wypadku duzych dawek produkowane sa dwa biatka, ktérych ilos§¢

w wypadku matych dawek jest znaczaco mniejsza.

Rys. 4.31 Tomogram przegrody nosowej przed i po leczeniu malymi dawkami

promieniowania y. Strzalka zaznaczono umiejscowienie raka.

Znaczenie dawki wstepnej, dziatajacej jak swoista szczepionka, bylo juz wspomniane
wczesniej na przykladzie eksperymentalnych terapii matymi dawkami. W terapiach tych
stosuje si¢ naswietlanie catego ciata lub jego potowy, np. dawka 0,1 Gy aplikowana 3 razy w
tygodniu przez 5 tygodni lub 0,15 Gy aplikowana 2 razy w tygodniu przez 5 tygodni, co w
obu wypadkach daje taczna dawke 1,5 Gy. Skutek takiej terapii przedstawiony jest na rys.
4.31 i 4.32. Na pierwszym z nich pokazane sa zdjecia™ przegrod nosowych przed podjeciem
terapii 1 po terapii matymi dawkami podawanymi na polowg ciata (dolna!, a nie gérna jak
mogliby$my si¢ w pierwszej chwili spodziewac): rak widoczny w prawej przegrodzie zniknal.
Na drugim rysunku pokazana jest przezywalno$é pacjentow z biataczka’®, poddanych

chemioterapii oraz terapii matymi dawkami. Nie ulega watpliwosci, ze skutki terapii matymi

% Y.Takai i in., Low Dose Irradiation and Biological Defense Mechanisms, Kyoto, July 12-16, 1992, Elsevier
(1992) 113
%6 K.Sakamoto i in., J.Jpn.Soc.Ther.Radiol.Oncol. 9 (1997) 161
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dawkami sa znacznie korzystniejsze.

—_ QY
< 100
Q 84%
R D T o ——————
)
‘
; 50%

50 - e W
€ i P=0.05 P < 0.01
‘N
5 L
> I

D 1 I 1 1 ! I 1 1 I ] 1
0 2 4 6 8 10 12

LAT PO KURACJI
Rys. 4.32 Procentowa przezywalnos¢ pacjentow z bialaczka, leczonych chemioterapia

(linia przerywana) i malymi dawkami promieniowania y (linia ciagla)

4.11 Kilka uwag o ryzyku w zyciu codziennym i ryzyku zwigzanym

Z promieniowaniem jonizujacym

Ludzie (i wszystkie inne organizmy na Ziemi) korzystaja bezposrednio z promieniowania
jadrowego, nie zdajac sobie nawet z tego sprawy. Fakt, Zze Stonce §wieci jest tak oczywisty, ze
czasem zapomina si¢, ze poczatek przyjemnemu opalaniu si¢ daja reakcje jadrowe, ktore sa
zrédtem energii wyzwalanej wewnatrz naszej gwiazdy. Wewngtrzne ciepto Ziemi powstaje
dzigki naturalnemu promieniowaniu pierwiastkdéw promieniotworczych. W catkowitym
bilansie energii dostarczanej do powierzchni kontynentow ciepto to wnosi jedynie 0,05 W/m?
i jest malym ulamkiem $redniego strumienia energii dostarczanego przez Stonce,
wynoszacego na powierzchni Ziemi 240 W/m®. To wewngtrzne ciepto powoduje jednak, ze
rdzen Ziemi jest w stanie ciektym, pozwalajacym na ruchy kontynentow (plyt tektonicznych)

1 funkcjonuje jak geodynamo. Oba te zjawiska wptyngly na ewolucjg Zycia na Ziemi.

Pigkne promienie stoneczne maja swe zrédlo w reakcjach jadrowych, a w gorach, jak

1 morzach znajduja si¢ znaczace ilosci substancji promieniotworczych. Podczas aktywnos$ci
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wulkanicznej do  atmosfery zostaja  wyrzucone znaczne iloSci  materialow
promieniotworczych. Jak dotad jednak nie zaobserwowano jaki§ znaczacych skutkow
promieniowania zwiazanego z tym zjawiskiem. A jednak boimy si¢ promieniowania
jadrowego 1 mamy ku temu istotne powody. Hiroszima, Nagasaki, Czarnobyl — te nazwy
wciaz napawaja nas obawa, ze jesli stracimy kontrol¢ nad promieniowaniem jadrowym,
wyniki moga by¢ straszne. Czytajac prasg, stuchajac radia, czy ogladajac telewizje
dowiadujemy si¢ okropnych rzeczy o tym promieniowaniu. Wielu z nas jest przekonanych, ze
promieniowanie jadrowe jest czyms$, czego nalezy catkowicie unikaé, a strach przed
promieniowaniem jest wzmacniany przez fakt, ze promieniowania tego ani nie widzimy, ani
nie czujemy, nie ma ono smaku, a takze nie styszymy go. W tym strachu zapominamy, ze
kiedy okoto 4,5 miliarda lat temu tworzylo si¢ Zycie na Ziemi, poziom promieniowania
jadrowego byt okoto trzy razy wyzszy niz obecnie. Stad elementarny wniosek, ze
promieniowanie jako takie nie jest §mierciono$ne. Wniosek ten jest tym mocniejszy, ze jak
juz mowiliSmy, poziom promieniowania na kuli ziemskiej zmienia si¢ o czynnik 10,
a w niektorych miejscach 1 ponad stukrotnie. Ludzie mieszkajacy w takich rejonach
o podwyzszonym poziomie promieniowania ani nie choruja czgsdciej, ani nie zyja krocej, ani

nie sg bardziej podatni na infekcje itp.

Czy fakt, Ze nie jesteSmy wrazliwi na tak duze zmiany poziomu promieniowania nie mowi
nam czego$? Zastanowmy si¢. Potrzeba nam niewiele czasu aby zareagowaé na najezdzajacy
na nas samochdd: gdyby nie szybka reakcja, nasze zycie bytoby w niebezpieczenstwie. Nasze
widzenie 1 bardzo szybka transmisja odpowiednich sygnalow do mozgu maja zasadnicze
znaczenie dla przezycia. To samo mozna powiedzie¢ o shuchu, o wyksztalconych w nas
zmystach powonienia czy smaku (dzigki ktorym jesteSmy ostrzegani przed nieswiezym
pozywieniem) itd. Inny przyklad: temperatura pokojowa, to 300 K. Jesli zmieni si¢ ona
0 20% zaczniemy albo zamarza¢ albo przegrzewac¢ ponad mozliwos$ci tolerancji organizmu.
Oba czynniki decyduja o naszym zyciu, musimy zatem posiada¢ system ostrzegania przed
zmianami temperatury. Dlatego tez nie jest rzecza dziwna, ze w toku ewolucji wyksztalcil si¢
w ludziach odpowiedni zmyst, pozwalajacy nam odczuwa¢ nawet mate zmiany temperatury,

rzedu 2 stopni, a wige ponizej 1% temperatury otoczenia.

Poziom naturalnego promieniowania moze zmienia¢ si¢ nie o 20% ale o ponad 1000% i nie
wpltywa to na nasze zycie. Dlaczeg6z wigc ewolucja miataby nas wyposazaé w zmyst

reagujacy na poziom promieniowania jonizujacego? Fakt, ze promieniowania nie widzimy
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i w ogole nie czujemy powinien by¢ raczej wskazowka, ze w naturalnych warunkach nie jest
ono grozne. Ponadto, dlaczego promieniowanie jadrowe, w koncu jedna z postaci energii,
miato by by¢ szkodliwe, podczas gdy inne formy energii zostalty wykorzystane w trakcie

ewolucji do uszlachetniania gatunku?

Myslac o ryzyku zwigzanym z promieniowaniem jonizujacym jest rzecza sensowna przyjecie
do wiadomos$ci, ze niemal kazde dziatanie cztowieka zwiazane jest z jakim$ ryzykiem.
Przechodzimy przez jezdnig, pijemy alkohol, palimy papierosy, pracujemy w warunkach
szkodliwych dla zdrowia - w kazdym =z tych wypadkow istnieje skonczone
prawdopodobienstwo zejscia $miertelnego. Jak wielkie jest to prawdopodobienstwo? Za
niezyjacym juz fizykiem wegierskim, Georgem Marxem’’, przyjmijmy wygodne pojecie
mikroryzyka - ryzyka, ze spo$rod miliona ludzi wykonujacych dana czynno$¢ jedna umrze
wskutek tej czynnosci. Niewielkie prawdopodobienstwo jeden do miliona, a wigc

mikroryzyko, jest rtOwnowazne:

e 2500 km podrdzy pociagiem

e 2000 km lotu samolotem

e 80 km podrozy autobusem

e 12 km jezdzie na rowerze

e 3 km jezdzie na motocyklu

e wypaleniu jednego papierosa

e spedzeniu dwoch tygodni w jednym pokoju z palaczem

e wdychaniu zanieczyszczonego powietrza przez okres 3-10 dni
e wypiciu pét litra wina

e przepracowaniu 1-5 tygodni w fabryce

e 1-5 minutowej wspinaczce wysokogorskiej

Ryzyko niewatpliwie zalezy tez od miejsca pracy. Pracy przez rok w handlu towarzyszy
mikroryzyko réwne 10, w fabryce - do 100, w transporcie - 400, w kopalni wegla - 800, a na
platformie wydobywczej na morzu - nawet 1800.

Ryzyko jest nieodlaczna czg$cia codziennych dziatan. JesteSmy jednak tak bardzo

przyzwyczajeni do wigkszosci czynnikow ryzyka, ze zazwyczaj albo o nich nie pamigtamy

°7 G.Marx, People and Risks w “Atoms in Our Hands”, Roland Eotvos Physical Society, Budapest (1995) 51-71
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albo po prostu akceptujemy dane ryzyko np. jesli przyjemnos$¢ palenia papierosa rownowazy
mozliwos¢ powstania raka ptuca. Z tego wzgledu warto rozpatrzy¢ cos, co mozna nazwac
ryzykiem akceptowalnym. Z definicji jest to pojecie subiektywne, gdyz dla palaczy ryzyko
zwiagzane z paleniem papieroséw jest akceptowalne, dla innych - nie. Ludzie moga nie chcie¢
zy¢ blisko lotniska i widzie¢ samoloty ladujace ponad ich dachami, podczas gdy pasazerowie
samolotu beda akceptowac ryzyko zwiazane z takim ladowaniem. Czasem ci, ktorzy zyja
stosunkowo daleko od elektrowni atomowej bardziej nie akceptuja ryzyka posiadania tej
elektrowni, niz mieszkajacy blisko niej (np. personel techniczny) i catkowicie akceptujacy

omawiane ryzyko.

Narazenie na promieniowanie jonizujace pojawia si¢ podczas stosowania niektorych procedur
medycznych. Nalezy jednak rozréznia¢ dwie zasadniczo odmienne sytuacje. Gdy
promieniowanie uzyte jest dla celow diagnostycznych, ogranicza si¢ dawke do poziomu
pozwalajacego na dobra obserwacje badanych narzadéw. Tu stosowane dawki sa wzglednie
niewielkie. Natomiast w radioterapii jedynym celem lekarza jest zwalczenie nowotworu,
a stosowane dawki moga by¢ bardzo wysokie, cho¢ stosowane tylko lokalnie, aby nie
zagrazaly zdrowym czg$ciom organizmu. Pojawiajace si¢ w wyniku radioterapii komplikacje
nie sa rzadkie, sa one jednak z reguly wyleczalne. Skoncentrujmy si¢ zatem na procedurach
diagnostycznych. Tabela 4.14 pokazuje wielko$¢ mikroryzyka zwiazanego ze stosowanym
w tych badaniach promieniowaniem jonizujacym. Jak wynika z tabeli, wzglgdnie wysokie
ryzyko badan tomograficznych klatki piersiowej nie jest wigksze niz ryzyko zwiazane

z jednoroczna praca w transporcie.

Pamigtajmy, ze okoto 20% zgonow nastgpuje z powodu choroby nowotworowej, tak wigc
zwyczajne ryzyko zachorowania na $miertelna odmiang nowotworu wynosi 200 000
jednostek mikroryzyka! Pomimo wzgl¢dnie niewielkiego ryzyka zwiazanego z badaniami
medycznymi, niektorzy tak si¢ boja, ze catkowicie niewinne badania tomograficzne technika
jadrowego rezonansu magnetycznego zdecydowano si¢ nazwac "obrazowaniem rezonansem
medycznym" - tylko aby unikna¢ stowa "jadrowy". To specyficzne badanie nie ma nic
wspolnego z promieniowaniem jadrowym, gdyz korzysta jedynie z fal radiowych:
promieniowania elektromagnetycznego o nieporéwnywalnie mniejszej energii niz potrzebna
do wywotania jonizacji. Istotne w koncu jest takze i to, ze zanim lekarz podejmie decyzj¢

o przeprowadzeniu badan wykorzystujacych promieniowanie jadrowe, bierze pod uwage inne
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mozliwosci. Pozytki zwiazane z zastosowaniem promieniowania jonizujacego musza bowiem

przewazac¢ nad ewentualnym, nawet niewielkim, ryzykiem.

Tab. 4. 14 Mikroryzyko zwiazane z niektorymi procedurami diagnostycznymi

Typowe dawki Ryzyko
efektywne
Badanie (jednostki
(mSv) mikroryzyka)
Rentgenowskie badania konczyn 0,01 <0,5
Rentgenowskie przeswietlenie z¢ba 0,01 <0,05
Rentgenowskie przeswietlenie klatki
0.02/film 1

piersiowe;j
Rentgenowskie przeswietlenie czaszki 0.07 3.5
Tomografia komputerowa glowy 2 100
Tomografia klatki piersiowej 8 400
Diagnostyka kosci z uzyciem ™ Tc 4 200

Dynamiczne badania serca z uzyciem

6 330

Dla szeroko rozumianego spoleczenstwa ryzyko obliczone na podstawie danych
statystycznych nigdy nie jest do konca przekonujace. Spoleczenstwo mniej interesuja wartosci
srednie w skali $§wiata niz kwestia lokalnego bezpieczefstwa. A w wypadku instalacji
jadrowych 1 mozliwych atakdow terrorystycznych, zadne z takich obliczen nie moze by¢
prawdziwie uzyteczne. W normalnych warunkach mozna tylko stwierdzi¢, ze standardy
bezpieczenstwa w technologii jadrowej powoduja, ze ryzyko jadrowe jest znacznie mniejsze

niz ryzyko zwiazane z innymi technologiami.

W $wietle wszystkich faktow przyjetych w tym rozdziale sugerowana przez ICRP norma
dopuszczalnej dawki 1 mSv rocznie ponad tto naturalnego promieniowania jonizujacego
odpowiada ochronie przed doprawdy malym ryzykiem. Komisja ta zaleca stosowanie

wspotczynnika ryzyka 5%/Sv. Przyjmijmy te¢ wartos¢. W takim razie, w populacji miliona
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mieszkancoOw napromienionych dawka 1 Sv oczekujemy 50000 nadmiarowych zgonow.
Gdy dawke zmniejszymy do poziomu ,,bezpiecznego” 1 mSv, liczba zgondéw zostanie
zredukowana do 50, a wigc mamy do czynienia z 50. jednostkami mikroryzyka. Podkreslmy,
ze dla konsystencji rozumowania przyjmujemy w milczacy sposob, ze mamy do czynienia
z dawka podana w bardzo krdtkim czasie, a nie roztozona jednorodnie przez caty rok, jako ze
hipoteza liniowa bezprogowa jest oparta na wynikach badan ofiar wybuchéw jadrowych,
ktore trwaly okoto 10® s. Czemu jest rownowazne te 50 jednostek mikroryzyka
podawali§my w poprzednim paragrafie, w ktorym jednym z przyktadow jest przejechanie
samochodem 3250 km. Jesli tak, to korzystanie z samochodéow powinno by¢ surowo
wzbronione, gdyz kierowcy przejezdzaja srednio 10000 km rocznie. Z tego samego wzgledu
wyscigi kolarskie, jak np. Tour de France, powinno si¢ uzna¢ za niedopuszczalne
wykorzystywanie kolarzy. OczywiScie nikt nawet nie mys$li o takich restrykcjach.
Najwidoczniej percepcja ryzyka nie jest kwestia jego rzeczywistej realnosci lecz
subiektywnego odbioru. Istnieje szereg czynnikow ryzyka, na ktére si¢ godzimy i nad ktorymi
si¢ nie zastanawiamy, i istnieja takie zagrozenia, nawet wymyslone, ktorych nie akceptujemy
1 jesteS§my gotowi je zwalczaé, nawet gdy cena tej walki jest wysoka. Wtasnie taka wysoka
ceng placimy za zwalczanie "niewidzialnego wroga" - promieniowania jonizujacego. Ochrona
radiologiczna przeciw rocznej dawce 1 mSv pociaga za sobg bynajmniej nie wymyslone, lecz
rzeczywiste koszty. Jak podawalismy, ocenia si¢, ze koszty tak uwarunkowanej ochrony
powoduja, ze jedno hipotetycznie uratowane zycie kosztuje amerykanskiego podatnika 2,5
miliarda dolaréw! Ta szalenczo tracona suma pienigdzy (ile mozna bytoby uratowa¢ za nia
rzeczywistych istnien ludzkich!) znakomicie by zmalala, gdyby dawke graniczna zwigkszy¢
o czynnik 10, tj. czynnik poréwnywalny z typowym zakresem naturalnego promieniowania na

sSwiecie.

Kilka lat temu, Bernard L. Cohen z Uniwersytetu w Pittsburgu, USA, przeprowadzil badania
ankietowe ws$rod przypadkowo wybranych pracownikdw uniwersytetu 1 czlonkow
Towarzystwa Fizyki Medycznej. Wybor pracownikow uniwersyteckich byt sensowny, gdyz ci
nie powinni obawia¢ si¢ zwolnien z pracy, a czgsto sami prowadzili badania naukowe.
Anonimowo odpowiedziato 211 oso6b. Odpowiedzi pokazaty, ze obawy spoteczne w stosunku
do rzeczywistych zagrozen zwiazanych z promieniowaniem jonizujacym sa

e bez pordwnania mniejsze niz realne (zbyt male poczucie strachu) w 2 przypadkach

e znacznie mniejsze niz realne w 9 przypadkach w przyblizeniu realne w 8 przypadkach

e nieco ponad realne w 18 przypadkach
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e znacznie wigksze niz rzeczywiste w 104 przypadkach

e bez poréwnania wigksze niz rzeczywiste w 70 przypadkach

Byl to wynik zapytania o zdanie os6b, co do ktdorych mozna byto oczekiwaé krytycyzmu,
dobrego treningu intelektualnego, a czesto duzej wiedzy naukowej. Czego zatem mozemy
oczekiwa¢ w przypadku laikow? Ich opinia tworzy si¢ glowniena podstawie
informacji mediow, a wigkszo$¢ z mediow wyolbrzymia ryzyko. Informacja o zagrozeniach
jest dalej przefiltrowywana przez osobista niech¢é¢ do podejmowania ryzyka (i vice versa -
dazenie do ryzykownych dziatan), jak réwniez przez oczekiwane korzysci. Ten ostatni
czynnik wyjasnia, dlaczego ludzie czgsto oceniaja ryzyko zwiazane z przeswietleniami

rentgenowskimi na nizsze niz jest ono w rzeczywistosci.

Sam problem ryzyka jest problemem trudnym, gdyz trudno je okresli¢ ilosciowo - szczeg6lnie
w obszarze matych dawek, z ktérymi z reguly mamy do czynienia. Jest to problem trudny
takze z tego wzgledu, ze najlepsza ilosciowa ocena ryzyka nie wystarcza wobec problemu
percepcji ryzyka uksztaltowanej przez wybuchy bomb atomowych i awari¢ reaktora
w Czarnobylu. W istocie rzeczy, lata traktowania promieniowania jonizujacego jako
"niewidzialnego wroga" spowodowaty strach, ktéry nie pozwala na racjonalne podej$cie do
ryzyka takim, jakim ono jest. Cho¢, jak pokazywalismy, jest ono czgsto znacznie nizsze niz
ryzyko zwiazane z innymi czynnikami, wiele 0sob nie przyjmuje tej informacji i odmawia
dyskusji na ten temat. Bylby to jedynie problem psychologiczny, gdyby nie wysoki koszt
takich uprzedzen. Zatrzymaly bowiem one rozwoj przyjaznej Srodowisku energetyki
jadrowej, wymusily nielogicznie wysokie koszty ochrony radiologicznej, spowodowaty tez,
ze wielu pacjentow odmawia poddaniu si¢ badaniom lub leczeniu promieniowaniem

jonizujacym, ktore ratuje zycie.

Mozna zywi¢ nadziejg, ze obecna opinia na temat promieniowania jadrowego z czasem
poprawi si¢. Jesli to zagadnienie bgdzie mozna rozwazaé jedynie w oparciu o przestanki
naukowe, bez wpltywu czynnikow politycznych lub ekonomicznych, istnieje szansa, ze
promieniowanie jadrowe bedzie traktowane na roOwni z innymi czynnikami ryzyka. Ryzyko
wydaje si¢ tym wigksze, im bardziej si¢ go boimy. Ale im bardziej si¢ go boimy, tym wigcej
wysitku nalezy wlozy¢ w zrozumienie, czego si¢ boimy i czy nasz strach ma racjonalne

podstawy. Jesli pojawia si¢ on jedynie na podktadzie emocjonalnym, jest wigcej niz
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prawdopodobne, ze poddani panice bedziemy dziata¢ przeciwko sobie. A tego powinnismy

unikaé.
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