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RADON A RYZYKO RAKA PtUC

Krzysztof Wojciech Fornalski,
Ludwik Dobrzynski

S treszczenie

W powszechnej swiadomosciradioaktywny gaz radon jest
wspdtodpowiedzialny za powstawanie choréb nowotwo-
rowych ptuc. Jednak problem wptywu niewielkich stezen
radonu na ryzyko raka ptuc od lat stanowi przedmiot wie-
lu wnikliwych badan i sporéw uczonych co do interpreta-
¢ji otrzymywanych wynikdw. Z jednej strony wystepujq
zwolennicy hipotezy o liniowym bezprogowym wzroscie
ryzyka, a z drugiej strony zwolennicy koncepcji hormezy
radiacyjnej. Czy mozliwe jest znalezienie ztotego srodka
pomiedzy tymi wzajemnie wykluczajgcymi sie hipoteza-
mi?

1. Wstep

Ostatnimi laty nastapit znaczny wzrost liczby publiko-
wanych prac naukowych na temat wptywu promienio-
wania jonizujgcego na zdrowie ludzi (Sanders, 2010).
W tej grupie znalez¢ mozna takze prace na temat radio-
aktywnego gazu radonu-222, ktéry jest statym sktadni-
kiem ziemskiej atmosfery.

W powszechnej swiadomosci radon (i jego liczne po-
chodne) jest gazem szkodliwym, ktéry odpowiedzial-
ny jest za znaczng liczbe choréb nowotworowych ptuc
(Allison, 2009). Te opinie sg uzasadniane ze wzgledu na
popularne ostatnimi laty badania tagczone (ang. pooled
studies) wielu niezaleznych wynikéw (Darby et al., 2004;
Lubin i Boice, 1997; Lubin et al., 2004). Jednakze tego
typu analizy statystyczne miewajg dwie podstawowe
wady: po pierwsze nie zawsze uwzgledniajg wszystkie
dostepne wyniki, a po drugie z gory zaktadaja mate-
matyczny model zaleznosci dawka-efekt. Te powazne
zarzuty zdaja sie mie¢ gtebokie uzasadnienie w Swietle
danych eksperymentalnych, ktére pokazujg zgota od-
mienne wyniki. (zob. Dyskusja).

Najczesciej cytowana publikacja dotyczaca wptywu
radonu na zdrowie dotyczy zbiorczej analizy 8 nieza-
leznych wynikéw (Lubin i Boice, 1997), ktére zaprezen-
towano na rys. 1. Podstawowa konkluzjg autoréw jest
stwierdzenie, iz ryzyko raka ptuc rosnie liniowo wraz ze

wzrostem stezenia radonu (Lubin i Boice, 1997). Jed-
nakze obiektywnie patrzac na rys. 1 mozna mie¢ duze
watpliwosci, czy tego typu teza ma swoje uzasadnienie
w prezentowanych danych, ktére pokazujg brak jakiej-
kolwiek zaleznosci dawka-efekt.

Druga czesto cytowana praca jest analiza czestosci wy-
stepowania nowotworéw ptuc wsréd gornikdéw narazo-
nych na znaczne stezenia radonu w kopalniach (Lubin
et al, 1997). Pomijajgc fakt, iz pracownicy kopalni sg
narazeni na catg game innych czynnikéw kancerogen-
nych (pyty gérnicze, powszechne palenie tytoniu etc.)
zauwazy¢ mozna, iz takze w tym przypadku, w grani-
cach niepewnosci otrzymywanych danych, nie mozna
moéwic o jednoznacznym wzroscie ryzyka wraz z dawka
(wyniki narys. 2). Takie wyniki, jak przedstawiono na rys.
112, wystepuja dos¢ powszechnie i sg czesto cytowane
przez zwolennikéw hipotezy liniowego wzrostu ryzyka
wraz z dawka (tzw. linear no-threshold, LNT).
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Rys. 1. Oryginalne wyniki 8 badari epidemiologicznych ryzyka
raka ptuc w zaleznosci od steZenia radonu. Na podstawie (Lubin
i Boice, 1997; UNSCEAR, 2000)
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Rys. 2. Ryzyko raka ptuc w zaleznosci od stezenia radonu dla
gornikéw kopalni podziemnych. Na podstawie (Lubin et al.,
1997)
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W literaturze naukowej istnieje tez catkiem sporo prac,
ktore wskazuja na efekt zupetnie odwrotny, a miano-
wicie spadek ryzyka nowotworowego w zaleznosci od
niskich stezen radonu (Sanders, 2010). Do najwazniej-
szych naleza badania z niemieckiej Saksonii (Conrady
i Martin, 1996; Becker, 2003) (wyniki na rys. 3), Stanow
Zjednoczonych (Cohen, 1995) (wyniki na rys. 4) oraz
amerykanskiego hrabstwa Worcester (Thompson et al,,
2008) (wyniki na rys. 5).
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Rys. 3. Wptyw steZenia radonu na ryzyko raka ptuc w niemieckiej
Saksonii (na podstawie (Conrady i Martin, 1996, Becker, 2003)).
Uzyto dwdch grup kontrolnych (szczegbty w oryginalnej pracy).
Stupki bteddw reprezentujq jedno odchylenie standardowe (68%
przedziat ufnosci)
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Rys. 4. Wplyw stezenia radonu na ryzyko raka ptuc wsréd ok.
400 000 Amerykandw (na podstawie (Cohen, 1995))
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Rys. 5. Wptyw stezenia radonu na ryzyko raka ptuc w hrabstwie
Worcester, Massachusetts, USA (na podstawie (Thompson et al.,

2008))

Wyniki opublikowane przez L. Cohen’a (1995) dotycza
badan na grupie ok. 400 000 Amerykanéw. Dzieki tak
duzej kohorcie zebrane dane posiadaja stosunkowo

niewielkie niepewnosci (rys. 4). Analiza uwzglednia kil-
kadziesiat czynnikéw konfundujacych (komplikujacych)
(ang. confounding factors), takich jak palenie papiero-
sOw (istotne przy badaniu nowotworéw ptuc), miejsce
zamieszkania, wiek, zawdd, pte¢, status spoteczny i wie-
le innych. Wyniki Cohena (1995) stanowig jeden z naj-
lepiej udokumentowanych przykfadéw potencjalnego
dziatania hormetycznego (tzn. pozytywnego wptywu
promieniowania na zdrowie — zob. Dyskusja), przez co
byly wielokrotnie krytykowane przez przeciwnikéw tej
koncepdji, ktérzy w rzeczywistosci nie podejmowali
merytorycznej dyskusji z Cohenem. Co wiecej, znalez¢
mozna opinie, ktére kwestionujg tego typu badania
ekologiczne w odniesieniu do pojedynczego cztowieka
(Bogen, 2001; Seiler i Alvarez, 2000; Hart, 2011). Jed-
nakze badania Cohena miaty z definicji odnosic¢ sie do
weryfikacji hipotezy LNT w konteks$cie catej populagji
ludzkiej (Cohen, 1995) i tak nalezy je rozumiec'.

Druga praca zza oceanu (Thompson et al., 2008) wyda-
je sie na dzien dzisiejszy najbardziej dokfadna analiza
ryzyka radonowego ze wszystkich dotychczas opubli-
kowanych (rys. 5). Jest to analiza typu ,case-control stu-
dy’, gdzie w przeciwienstwie do badan ekologicznych
brane s3 pod uwage czynniki indywidualne dla ludzi.
Jest to silny argument przemawiajacy za doktadnoscia
zebranych i opracowanych danych w pracy Thompso-
n‘a i wspétpracownikéw (2008). Co wiecej, wyniki te sa
zblizone do wynikéw wspomnianego juz Cohena ( rys.
4).

2. Analiza danych

W Tabeli 1 przedstawiono 28 najpopularniejszych i naj-
czesciej cytowanych prac analizujacych korelacje mie-
dzy stezeniem radonu a ryzykiem raka ptuc. Starano
sie uwzgledni¢ wszystkie ogélnodostepne prace, bez
wzgledu na wnioski jakie prezentuja.

Tabela 1. 28 popularnych prac traktujacych o wpty-
wie radonu na zdrowie. Na podstawie (Fornalski

i Dobrzynski, 2011).

Wszystkie dane zaprezentowano narys. 6

Miejsce badz grupa Zrédto literaturowe

Austria (Oberaigner et al. 2002)

Kanada, Winnipeg (Letourneau et al. 1994)

Chiny, Gansu (Wang et al. 2002)

Chiny, Shenyang (Blot et al. 1990)

! Jednym z koronnych argumentéw przeciwko Cohenowi podaje
sie tzw. ecological fallacy. W rzeczywistosci pod definicje ecological
fallacy podchodzi wiekszos¢ badan epidemiologicznych, a takze
sama hipoteza LNT (Seiler i Alvarez, 2000; Hart, 2011))
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Czechy (Tomasek et al. 2001)

Anglia, ptd.-zach. (Darby et al. 1998)

Finlandia | (Auvinen et al. 1996)

Finlandia Il (Ruosteenoja 1991)

Finlandia lll (Ruosteenoja et al. 1996)
Francja (Baysson et al. 2004)
Niemcy (Wichmann et al. 2005)

(Conrady & Martin 1996) oraz (Becker

Niemcy, Saksonia 2003)

Niemcy, Schneeberg (Conrady et al. 2002)

Niemcy, zachéd (Kreienbrock et al. 2001)

Wiochy, potudniowe (Bochicchio et al. 2005)

Wtochy, Alpy (Pisa et al. 2001)

Japonia, Misasa (Sobue et al. 2000)

Gérnicy kopainiura- | | i ot a1 1997) oraz (UNSCEAR 2000)

nowych"?

Hiszpania (Barros-Dios et al. 2002)

Szwecja |l (Lagarde et al. 2001)

Szwecja ll (Pershagen et al. 1992)

Szwecja lll (Pershagen et al. 1994)

USA™2 (Cohen 1995)

USA, lowa (Field et al. 2000)
USA, Missouri | (Alavanja et al. 1994)
USA, Missouri Il (Alavanja et al. 1999)

USA, New Jersey (Schoenberg et al. 1990)

USA, Worcester 2 (Thompson et al. 2008)

" - praca zawiera informacje jedynie o umieralnosciach nowotworo-
wych, a nie o przypadkach (wszystkich zachorowalnosciach).
2 - dane przedstawione na rys. 2-5.

Wyniki wszystkich 28 prac z Tabeli 1 przedstawiono
zbiorczo na rys. 6. Rysunek celowo nie zawiera nie-
pewnosci ze wzgledu na zachowanie czytelnosci.
Mozna mie¢ watpliwosci, czy wyniki z 28 tak r6znych
studidw, réznigcych sie zarowno metodologig, jak i zré-
dtem opracowywanych danych, mozna umieszcza¢ na
jednym wykresie i dokonywa¢ wspdlnej catosciowej
analizy statystycznej. Jednakze tego typu analogiczny
zabieg zostat z powodzeniem zastosowany w raporcie
UNSCEAR (2006) na rys. XV (zawierajagcym dane Cohe-
na (1995), gérnikéw (Lubin et al., 1997) oraz dane dla 8

populacji (Lubin i Boice, 1997)) , a takze w innych zbior-

2 Oczywiscie w przeprowadzonej analizie statystycznej zostaty wziete
pod uwage oryginalne niepewnosci.

czych analizach (Darby et al., 2004; Lubin i Boice, 1997;
Lubin et al., 2004; Tomasek et al., 2003; Pavia et al., 2003).
Dodatkowo wyniki zostaty unormowane i uzaleznione
nie od stezenia radonu, lecz od przypadajacej od niego
$redniej rocznej dawki réwnowaznej na ptuca’. Zasto-
sowano przelicznik 1 Bg/m? = 0,179 mSv/rok (Kendall
i Smith, 2002), ktéry bedzie stosowany systematycznie
w dalszej czesci pracy.
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Rys. 6. Ryzyko raka ptuc w zaleznosci od Sredniej rocznej dawki
réwnowaznej na ptuca dla 28 niezaleznych studiéw radonowych
(na podstawie (Fornalski i Dobrzyriski, 2011) i Tabeli 1). Prezento-
wane punkty nie zawierajq niepewnosci ze wzgledu na zacho-
wanie czytelnosci wykresu (1 mSv/rok na ptuca = 5.59 Bq/m’)

Rozpatrujac wszystkie dane z rys. 6 catosciowo jako {E}
z odpowiadajgcymi im niepewnosciami {0} przy zato-
zonym spodziewanym teoretycznym przebiegu {T},
mozna znalez¢ prawdopodobienstwo otrzymania da-
nej E w pojedynczym pomiarze jako:

P(E|o)= ﬁexp[—@ - E)*/(25*)] p(o)
(1)

Funkcja p(o) jest tzw. apriorycznym rozktadem prawdo-
podobienstwa niepewnosci o pojedynczej danej ekspe-
rymentalnej E. Innymi stowy uzycie formuty (1) oznacza
de facto zakwestionowanie oryginalnych prawdopo-
dobienstw o, i uzycie ich rozktadu, najczesciej wedtug
wzoru:
Sy
2

pc)=—
(e}

gdzie 6 > gy

()

Formuty (1) i (2) stanowia fundament bayesowskiej
analizy statystycznej (Sivia i Skilling, 2006; Fornalski
i Dobrzynski, 2010) stosowanej w sytuacji posiadania
niepewnych, badz mocno rozrzuconych danych do-
$wiadczalnych, jak narys. 6. Podstawowg ideg tego typu
analizy jest mozliwos$¢ znalezienia dowolnej funkgji, np.
wielomianu T(x) = a,+a,x+a, X°+... +a x" ktora jest

3 Przeliczajac dawke réwnowazng na ptuca na dawke efektywna (na
cate ciato) otrzymujemy 1 Bg/m? = 0,022 mSv/rok. Dawka ta uwzgled-
nia takze pochodne radonowe.
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dopasowaniem do istniejacych danych doswiadczal-
nych. Aby tego dokona¢, wystarczy prawdopodobien-
stwo (1) uzy¢ dla wszystkich N punktéw z rys. 6 i tak
otrzymang funkcje zmaksymalizowa¢, czego efektem
bedzie n réwnan postaci:

T.
ar, _,
d(ln (3)

N
Zgi(Ti _Ei)
i=1

gdzie n jest indeksem parametréw dopasowania a,
funkdji T, a g, nowa waga kazdego punktu. Rozwigza-
nie numeryczne réwnania (3) pozwala znalez¢ wartosci
wszystkich n parametréow dopasowania {a}, gdzie dla
n = 1 mamy stalg (Srednig) zalezno$¢, dla dopasowa-
nia prosta n = 2, dla paraboli n = 3, i tak dalej. Z kolei
niepewnosci otrzymanych parametréw wyznaczane s3
za pomocg macierzy Hessego, tzw. hesjanu (Fornalski
i Dobrzynski, 2010).

Analiza bayesowska pozwala takze na wzgledna ocene,
ktére z zaproponowanych dopasowan T. do punktéw E,
jest najbardziej prawdopodobne. Do tego celu zwycza-
jowo uzywa sie wspotczynnika wiarygodnosci W be-
dacego ilorazem prawdopodobienstw warunkowych
dwoch modeli, ogdlnie nazywanych A B:

_P(A|D,I) P(D
" PB|D,]) P(D

A1) P(AD)
X
B,I) P(B|) @)

gdzie D oznacza oryginalne dane, a | opisuje wszel-
ka dostepna wiedze przed eksperymentem (mogaca
wptynac na wyboér modelu). Ostatni czton prawej czesci
réwnania (4) ukazuje iloraz prawdopodobienstw wiary-
godnosci modeli przyjetych a priori. W celu zapewnie-
nia maksymalnej obiektywnosci przyjmuje sie je za row-
nowazne, a co za tym idzie ostatni czton réwny jest 1.

W ogoélnosci modele A i B moga posiada¢ dowolng licz-
be parametréw dopasowania, odpowiednio ki m, ktore
z kolei moga przyjmowac wartosci z szerokich prze-
dziatbwoda_ /b doa_ /b .W zwigzku z tym wzor

(4) przyjmuje postac:

N T —E 2 m (B) _ (1_3)
Z 1 5 1— exp(_ ( Ai = l) ] bmax bmm
o (T —E) 20, o o2

A4 _ (4

Y (T, - E,)’ Lag —ag
l—exp| — Bi i _max = min
;(TB —E[)Z{ p[ 26, H N2n

gdzie 0¥ oraz 0,® stanowig niepewnosci kolejnych pa-
rametréw dopasowania, odpowiednio modelu A i B.
Dzieki uzytemu wspotczynnikowi W (5) mozna prze-

testowac wzgledna wiarygodnos$¢ jednego modelu (tj.
dopasowania funkgji T, do punktéw) wzgledem drugie-
go, np. jedli W _ jest wigksze od 1, to oznacza wieksza
wiarygodnos$¢ modelu A. W praktyce wartosci poszcze-
golnych wiarygodnosci moga réznic sie od siebie o rze-
dy wielkosci. Szczegdty dotyczace analizy bayesowskiej
znalez¢ mozna w ksigzce (Sivia i Skilling, 2006) oraz
w pracy (Fornalski i Dobrzynski, 2010).

3. Wyniki

W omawianej pracy (Fornalski i Dobrzynski, 2011) do-
konano ponownej analizy 28 prac dotyczacych wptywu
radonu (i jego pochodnych) na raka ptuc (Tabela 1). Za
pomoca bayesowskiej analizy danych (wzory od 1 do
3) dopasowano do wszystkich wynikéw siedem podsta-
wowych modeli matematycznych:

e Model 1 - stata niezalezna od dawki, przyjmujaca ry-
zyko réwne 1;

e Model 2 - stata niezalezna od dawki, przyjmujaca
ryzyko réwne $redniej liczonej metoda bayesowska
(wzor3dlan=1);

e Model 3 - funkgja liniowa z dwoma parametrami do-
pasowania;

e Model 4 - funkcja liniowa z jednym parametrem do-
pasowania (zakotwiczona w punkcie zerowej dawki);

e Model 5 - analogicznie jak Model 4, lecz przy zato-
zeniu jedynie dodatniego wspdtczynnika nachylenia
prostej; Model 5 jest tozsamy z hipoteza liniowa bez-
progowa (LNT);

e Model 6 - funkcja kwadratowa (parabola) z trzema
parametrami dopasowania;

e Model 7 - funkcja kwadratowa z dwoma parametra-
mi dopasowania (zakotwiczona w punkcie zerowej
dawki).

Model 2 prezentujacy statg wartos¢ ze wszystkich punk-
tow podanych na rys. 6 wskazuje na ryzyko nowotwo-
rowe na poziomie 97,6 + 0,3%., czyli nieznaczny spadek
w stosunku do grupy kontrolnej. Modele 3 i 4 pokazuja
niespodziewanie spadek ryzyka wraz ze wzrostem daw-
ki (oczywiscie w analizowanym ich zakresie do 150 mSv/
rok). Wyniki te nie zmieniaja sie znaczaco, gdy dane Co-
hena (1995) oraz gérnikéw (Lubin et al.,, 1997) zostana
wytgczone z analizy*.

4 W oryginalnej pracy (Fornalski i Dobrzynski, 2011) prezentowane
wyniki zostaty podane zaréwno dla wszystkich 28 prac, jak i 26, z wy-
faczeniem Cohena (1995) i gornikéw (Lubin et al., 1997). Wytaczenie
tych dwoch prac uzasadnione jest tym, iz podajg one jedynie umieral-
nosci nowotworowe, a nie wszystkie przypadki nowotworowe.
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W sytuacji dopasowania modelu LNT (Model 5) otrzy-
muje sie wspoétczynnik nachylenia prostej b= 0.0011 +
0.0003, ktéry wzrasta do b= 0.0019 + 0.0003 w sytuagji
wytgczenia danych Cohena i gérnikéw. Warto dodag, iz
wynik ten jest tego samego rzedu wielkosci, co zapre-
zentowany w pracy (Darby et al., 2004).

Modele kwadratowe 6 i 7 pokazuja efekt hormetycz-
ny z maksymalng redukcjg ryzyka nowotworowego
na poziomie (13 + 7)% przy 73 mSv/rok (408 Bg/m?3).
Punkt pojawienia sie ryzyka, NOAEL (ang. No Observed
Adverse Effect Level; zob. (Calabrese i Baldwin, 1993)),
utozsamiany niekiedy z progiem dawki, obserwowany
byt przy 140 mSv/rok (782 Bg/m?3). Co ciekawe, ponizej
8 mSv/rok (45 Bg/m3) obserwuje sie nieznaczacy staty-
stycznie wzrost ryzyka, co moze sugerowac efekt zaob-
serwowany przez Cohena (rys. 4).

W sytuacji nieuwzglednienia w analizie danych Cohe-
na (1995) i gornikéw (Lubin et al., 1997), oba modele
kwadratowe 6 i 7 pokazuja odwrdcong parabole. Ten
rezultat nie ma zadnego fizycznego wyjasnienia i jest
jedynie matematyczna odpowiedzig na znaczny rozrzut
danych, co poniekad zaobserwowano juz wczedniej,
w przypadku spadku ryzyka dla modeli liniowych.

Wszystkie powyzsze wyniki dotycza petnego zakre-
su danych, tj. do 150 mSv/rok. Z racji niesymetrycz-
nego rozrzutu punktéw z rys. 6 wzgledem osi dawki,
rozsadne jest réwniez przeanalizowanie wszystkich
7 modeli w oparciu o zawezony przedziat, do
70 mSv/rok. Okazuje sig, iz wnioski sg identyczne®.
Szczegdbtowe wartosci wszystkich parametréw dopaso-
wania zostaty podane w (Fornalski i Dobrzynski, 2011).

Znajac doktadne parametry dopasowania wszystkich 7
modeli istnieje mozliwos¢ zweryfikowania ich wzajem-
nej wiarygodnosci. Stosujac bayesowski algorytm wy-
boru modelu ( zob. wzér 5) okazuje sie, iz najbardziej
prawdopodobnym modelem jest Model 1, czyli staty
i niezalezny od dawki. Jest on ok. W =90 razy bardziej
prawdopodobny niz Model 5 tozsamy z LNT. Najmniej
prawdopodobne okazaty sie modele kwadratowe (pa-
raboliczne). Ten zaskakujacy wynik jest odpowiedzig
algorytmu na znaczny rozrzut prezentowanych punk-
tow ( rys. 6), ktéry uniemozliwia dopasowanie bardziej
skomplikowanej krzywej. Co ciekawe, rezultat ten jest
taki sam niezaleznie od tego, czy w grupie 28 studiéw
znalazty sie wyniki Cohena ( rys. 4 i (Cohen, 1995)), czy
nie.

> W oryginalnej pracy (Fornalski i Dobrzyniski, 2011) przeprowadzo-
no analogiczna analize przy uwzglednieniu wynikéw faczonych stu-
diéw (Darby et al., 2004; Lubin i Boice, 1997; Lubin et al., 2004). Takze
i w tym przypadku wnioski koricowe okazaty sie takie same.

4, Dyskusja

Jak juz wielokrotnie wspomniano, zasadniczo wystepu-

ja trzy najbardziej popularne hipotezy zaleznosci efek-

tu zdrowotnego od otrzymanej dawki promieniowania

jonizujacego, w tym pochodzacej od radonu (rys. 7):

e hipoteza liniowa bezprogowa (ang. linear no-thre-
shold, LNT) zaktadajaca, iz ryzyko ros$nie liniowo wraz
z dawka i nawet najmniejsze dawki sg szkodliwe;

¢ hipoteza progowa zakfadajaca, iz ponizej pewnego
progu brak jest wptywu promieniowania, a powyzej
progu wzrost jest quasi-liniowy;

e hipoteza hormezy radiacyjnej zaktadajaca, iz w ob-
szarze niskich dawek wptyw promieniowania jest po-
zytywny, prozdrowotny, a efekty negatywne pojawia-
ja sie po przekroczeniu punktu dawki oznaczanego
NOAEL (Calabrese i Baldwin, 1993).

EFEKT

Hipetezs kniowa (ILNT)

Hipoteza hormery radiacyjne

DAWEA

Rys. 7. Wykresy przedstawiajqce schematycznie idee trzech
podstawowych hipotez zaleznosci efektu od dawki: hipoteza li-
niowa bezprogowa (LNT), hipoteza progowa, hipoteza hormezy
radiacyjnej J-ksztattna (liniq przerywanqg zaznaczono wariant
dla krzywej U-ksztattnej (Sanders, 2010))

Dopasowania bayesowskie pokazaty, izmodel, ktéry nie
prezentowat jakiegokolwiek wzrostu ani spadku ryzyka
(Model 1) jest najbardziej prawdopodobny w swietle
istniejgcych punktéw doswiadczalnych z 28 studiéw (
rys. 6). Oznacza to, iz przy dawkach od radonu docho-
dzacych do 150 mSv/rok na ptuca, trudno uzna¢, aby
ryzyko raka ptuc zalezato od wartosci dawki.

Z czysto matematycznego punktu widzenia, nie zabu-
rzonego zadnymi odgoérnymi zatozeniami, mozna spoj-
rze¢ na otrzymane wyniki z drugiej strony: forsowanie
modelu liniowego bezprogowego (LNT) wymaga za-
tozenia, iz jest on przynajmniej 90 razy bardziej praw-
dopodobny od pozostatych modeli. W ten oto sposéb
matematyka pokazuje, jak bardzo nalezy wystrzegac
sie negowania na wstepie jakichkolwiek potencjalnych
interpretacji otrzymywanych wynikéw.
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Patrzac na rys. 6 mozna w inny sposéb dojs¢ do tych
samych wnioskéw koncowych. Otéz prezentowane
punkty ukfadaja sie w rozktad zblizony do rozkfadu Po-
issona na osi ryzyka ( rys. 8). Maksimum (czyli wartos¢
oczekiwana rozktadu) przypada na RR ¢ = 1, co potwier-
dza wyniki analizy bayesowskiej. Reasumujac: wspdlna
analiza 28 studiow radonowych (Fornalski i Dobrzynski,
2011) pokazuje, iz najbardziej prawdopodobnym mo-
delem opisujagcym dane ( rys. 6) jest model progowy,
w ktérym ponizej 150 mSv/rok brak jest zaleznosci ry-
zyka od dawki (RR=1).

<23
18+23
155+1,8
1,35+ 1,55
1,25+1,35
1,156+ 1,25
1,05+ 1,15
0,95+ 1,05
0,85+ 0,95
0,75 +0,85
0,5+0,75
<05

ryzyko raka ptuc (przedziatami)

0 5 10 15 20

liczba punktow

Rys. 8. Rozktad punktéw z rys. 6 w zaleznosci od ryzyka raka
ptuc

Z rys. 6 naturalnie mozna wyciggna¢ jeszcze jeden
whniosek: otéz skoro istnieja pojedyncze punkty powy-
zej RR=1, to nie oznacza, iz istnieje nawet hipotetyczny
wzrost ryzyka w tym obszarze dawek. Wszystkie punkty
pokazujace zaréwno ostra zaleznos¢ liniowa (LNT), jak
i ostrg hormeze (rys. 6), sa klasycznymi fluktuacjami sta-
tystycznymi od sredniej RR=1 i nie moga by¢ podstawa
jakichkolwiek finalnych koncepdiji, czy teorii.

Opisany tutaj problem wptywu radonu na zdrowie jest
tylko niewielkim rozdziatem catej dziedziny, jaka sg
tzw. niskie dawki promieniowania (umownie ponizej
200 mSv/rok). W literaturze naukowej ostatnich kilku-
nastu lat znalez¢ mozna setki prac naukowych traktuja-
cych o wptywie tych niskich dawek promieniowania na
zdrowie ludzi (Sanders, 2010). Zdecydowana wiekszo$¢
publikacji ukazuje liniowy wzrost ryzyka nowotworo-
wego dla dawek duzych (powyzej 200 mSv/rok) oraz
brak jednoznacznego trendu w obszarze matych da-
wek. Ta niejednoznacznos¢ spowodowana jest zasad-
niczo przez duze niepewnosci otrzymywanych danych,
ktére moga wskazywac zaréwno na liniowy, progowy
lub nawet hormetyczny efekt. Niestety autorzy prac
badawczych przedstawiaja niekiedy bardzo rozbiezne
whioski koncowe.

6 RR =risk ratio, czyli wspdtczynnik ryzyka.

Aby uwidoczni¢ Czytelnikom na czym doktadnie pole-
ga owa rozbieznos¢, nalezy wréci¢ na chwile, jako do
ciekawego przyktadu, do danych zaprezentowanych na
rys. 1 a przedstawiajacych zbiorcza analize danych z 8
studidw radonowych (Lubin i Boice, 1997; UNSCEAR,
2000). Punkty na rysunku nie uktadaja sie w zadng roz-
sadng funkcje matematyczng (poza statg RR = 1), jed-
nakze kornicowym wnioskiem pracy (Lubin i Boice, 1997)
jest stwierdzenie, iz ryzyko raka ptuc ro$nie wraz z daw-
ka. Jak otrzymuije sie tego typu wnioski? Otéz zwyczajo-
wo w tego typu analizach wyniki koricowe poddawane
s3 numerycznej statystycznej analizie danych. Problem
polega na tym, iz analiza ta z gory zaktada, iz
a) zaleznos¢ dawka-efekt musi by¢ liniowa;
b) zaleznos¢ dawka-efekt musi dawac efekt zerowy
w zerowej dawce (sa takie, aby to zweryfikowac?);
) zalezno$¢ dawka-efekt nigdy nie moze wywotywac
skutkéw pozytywnych dla zdrowia (wspotczynnik
nachylenia prostej zawsze dodatni).

W wyniku takiej oto analizy statystycznej otrzymuje
sie wynik zgodny z hipoteza LNT ( zob. Model 5). Nic
dziwnego, iz otrzymano zaleznos¢ liniowa, skoro byto
to gtéwnym zatozeniem od samego poczatku (Jaynes,
2003)!

W literaturze naukowej znalez¢ mozna bardzo kate-
goryczne opinie popierajace ktéra$ z hipotez z rys. 7.
Najczesciej spor toczy sie pomiedzy zwolennikami kon-
cepcji LNT a zwolennikami hormezy radiacyjnej (Alli-
son, 2009; Charlton, 2008). Stojac nieco na uboczu tego
sporu tatwo jest zauwazy¢, iz obie strony ,konfliktu”
zdaja sie catkowicie nie zauwaza¢ argumentéw swych
oponentéw. Co wiecej — nie zauwaza sie réwniez dzie-
sigtek cennych i wartosciowych prac naukowych, a je-
dynie selektywnie wybiera te, ktore akurat danej grupie
sq uzyteczne i stuza poparciu ich wiasnej tezy.

Przyktady mozna by mnozy¢. Najczestszy scenariusz
wyglada nastepujaco: grupa A powotuje sie na pra-
ce naukowa pokazujaca hipoteze LNT, jednoczesnie
catkowicie pomijajac inne prace z tej dziedziny, ktére
pokazuja nieco inne zaleznosci. W odpowiedzi grupa B
pokazuje prace popierajace hipoteze hormezy i popet-
nia ten sam btad — nie zauwaza wynikéw odmiennych,
Jlansowanych” przez grupe A. Jesli grupa A opublikuje
10 wynikéw badan pokazujacych LNT, grupa B poczyni
to samo publikujac 10 wynikéw pokazujacych hormeze.
I odwrotnie, i tak dalej, i tak dalej... W ten sposéb dziata-
jac trudno znalez¢ odpowiedz na postawione pytania.
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Gdzie jest wiec ztoty srodek? Jak umiejetnie analizowac
wyniki wszystkich badan naukowych z obszaru niskich
dawek promieniowania? Odpowiedzi na to pytanie jest
wiele, ale najrozsadniej wydaje sie zaufac czystej mate-
matyce, wolnej od wszelkich odgérnych zatozen.

5. Podsumowanie - czy mozliwy jest kompromis?

Od lat trwa burzliwa dyskusja na temat rzeczywistej
zaleznosci dawka-efekt przy wdychaniu radioaktyw-
nego gazu radonu i jego pochodnych. Z jednej strony
pojawiajg sie argumenty przemawiajgce na korzys¢ hi-
potezy liniowego bezprogowego wzrostu ryzyka (LNT),
a z drugiej strony wyniki badan wskazujace na zalez-
nos¢ przeciwng, hormetyczng (Sanders, 2010; Allison,
2009).

Na podstawie analizy statystycznej uwzgledniajacej 28
réznych wynikéw wptywu radonu na raka ptuc (Fornal-
skii Dobrzynski, 2011) okazuje sig, iz modelem najlepiej
opisujacym wszystkie istniejace dane jest hipoteza pro-
gowa (rys. 7). Wydaje sie, iz w obliczu wielu sprzecznych
wynikéw w tej dziedzinie (Sanders, 2010), bedacych de
facto fluktuacjami statystycznymi (rys. 8), najlepszym
i najlogiczniejszym kompromisem jest hipoteza progo-
wa, bedaca wynikiem bayesowskiej analizy statystycz-
nej (Fornalski i Dobrzynski, 2011).
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