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treszczenie

W powszechnej świadomości radioaktywny gaz radon jest 

współodpowiedzialny za powstawanie chorób nowotwo-

rowych płuc. Jednak problem wpływu niewielkich stężeń 

radonu na ryzyko raka płuc od lat stanowi przedmiot wie-

lu wnikliwych badań i sporów uczonych co do interpreta-

cji otrzymywanych wyników. Z jednej strony występują 

zwolennicy hipotezy o liniowym bezprogowym wzroście 

ryzyka, a z drugiej strony zwolennicy koncepcji hormezy 

radiacyjnej. Czy możliwe jest znalezienie złotego środka 

pomiędzy tymi wzajemnie wykluczającymi się hipoteza-

mi? 

1. Wstęp

Ostatnimi laty nastąpił znaczny wzrost liczby publiko-

wanych prac naukowych na temat wpływu promienio-

wania jonizującego na zdrowie ludzi (Sanders, 2010). 

W tej grupie znaleźć można także prace na temat radio-

aktywnego gazu radonu-222, który jest stałym składni-

kiem ziemskiej atmosfery.

W powszechnej świadomości radon (i jego liczne po-

chodne) jest gazem szkodliwym, który odpowiedzial-

ny jest za znaczną liczbę chorób nowotworowych płuc 

(Allison, 2009). Te opinie są uzasadniane ze względu na 

popularne ostatnimi laty badania łączone (ang. pooled 

studies) wielu niezależnych wyników (Darby et al., 2004; 

Lubin i Boice, 1997; Lubin et al., 2004). Jednakże tego 

typu analizy statystyczne miewają dwie podstawowe 

wady: po pierwsze nie zawsze uwzględniają wszystkie 

dostępne wyniki, a po drugie z góry zakładają mate-

matyczny model zależności dawka-efekt. Te poważne 

zarzuty zdają się mieć głębokie uzasadnienie w świetle 

danych eksperymentalnych, które pokazują zgoła od-

mienne wyniki. (zob. Dyskusja).

Najczęściej cytowana publikacja dotycząca wpływu 

radonu na zdrowie dotyczy zbiorczej analizy 8 nieza-

leżnych wyników (Lubin i Boice, 1997), które zaprezen-

towano na rys. 1. Podstawową konkluzją autorów jest 

stwierdzenie, iż ryzyko raka płuc rośnie liniowo wraz ze 
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S wzrostem stężenia radonu (Lubin i Boice, 1997). Jed-

nakże obiektywnie patrząc na rys. 1 można mieć duże 

wątpliwości, czy tego typu teza ma swoje uzasadnienie 

w prezentowanych danych, które pokazują brak jakiej-

kolwiek zależności dawka-efekt.

Drugą często cytowaną pracą jest analiza częstości wy-

stępowania nowotworów płuc wśród górników narażo-

nych na znaczne stężenia radonu w kopalniach (Lubin 

et al., 1997). Pomijając fakt, iż pracownicy kopalni są 

narażeni na całą gamę innych czynników kancerogen-

nych (pyły górnicze, powszechne palenie tytoniu etc.) 

zauważyć można, iż także w tym przypadku, w grani-

cach niepewności otrzymywanych danych, nie można 

mówić o jednoznacznym wzroście ryzyka wraz z dawką 

(wyniki na rys. 2). Takie wyniki, jak przedstawiono na rys. 

1 i 2, występują dość powszechnie i są często cytowane 

przez zwolenników hipotezy liniowego wzrostu ryzyka 

wraz z dawką (tzw. linear no-threshold, LNT).
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Rys. 2. Ryzyko raka płuc w zależności od stężenia radonu dla 

górników kopalni podziemnych. Na podstawie (Lubin et al., 

1997)

Rys. 1. Oryginalne wyniki 8 badań epidemiologicznych ryzyka 

raka płuc w zależności od stężenia radonu. Na podstawie (Lubin 

i Boice, 1997; UNSCEAR, 2000)
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W literaturze naukowej istnieje też całkiem sporo prac, 

które wskazują na efekt zupełnie odwrotny, a miano-

wicie spadek ryzyka nowotworowego w zależności od 

niskich stężeń radonu (Sanders, 2010). Do najważniej-

szych należą badania z niemieckiej Saksonii (Conrady 

i Martin, 1996; Becker, 2003) (wyniki na rys. 3), Stanów 

Zjednoczonych (Cohen, 1995) (wyniki na rys. 4) oraz 

amerykańskiego hrabstwa Worcester (Thompson et al., 

2008) (wyniki na rys. 5).
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Rys. 3. Wpływ stężenia radonu na ryzyko raka płuc w niemieckiej 

Saksonii (na podstawie (Conrady i Martin, 1996; Becker, 2003)). 

Użyto dwóch grup kontrolnych (szczegóły w oryginalnej pracy). 

Słupki błędów reprezentują jedno odchylenie standardowe (68% 

przedział ufności)
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Rys. 4. Wpływ stężenia radonu na ryzyko raka płuc wśród ok. 

400 000 Amerykanów (na podstawie (Cohen, 1995))
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Rys. 5. Wpływ stężenia radonu na ryzyko raka płuc w hrabstwie 

Worcester, Massachusetts, USA (na podstawie (Thompson et al., 

2008))

Wyniki opublikowane przez L. Cohen’a (1995) dotyczą 

badań na grupie ok. 400 000 Amerykanów. Dzięki tak 

dużej kohorcie zebrane dane posiadają stosunkowo 

niewielkie niepewności (rys. 4). Analiza uwzględnia kil-

kadziesiąt czynników konfundujących (komplikujących) 

(ang. confounding factors), takich jak palenie papiero-

sów (istotne przy badaniu nowotworów płuc), miejsce 

zamieszkania, wiek, zawód, płeć, status społeczny i wie-

le innych. Wyniki Cohena (1995) stanowią jeden z naj-

lepiej udokumentowanych przykładów potencjalnego 

działania hormetycznego (tzn. pozytywnego wpływu 

promieniowania na zdrowie – zob. Dyskusja), przez co 

były wielokrotnie krytykowane przez przeciwników tej 

koncepcji, którzy w rzeczywistości nie podejmowali 

merytorycznej dyskusji z Cohenem. Co więcej, znaleźć 

można opinie, które kwestionują tego typu badania 

ekologiczne w odniesieniu do pojedynczego człowieka 

(Bogen, 2001; Seiler i Alvarez, 2000; Hart, 2011). Jed-

nakże badania Cohena miały z de#nicji odnosić się do 

wery#kacji hipotezy LNT w kontekście całej populacji 

ludzkiej (Cohen, 1995) i tak należy je rozumieć1.

Druga praca zza oceanu (Thompson et al., 2008) wyda-

je się na dzień dzisiejszy najbardziej dokładną analizą 

ryzyka radonowego ze wszystkich dotychczas opubli-

kowanych ( rys. 5). Jest to analiza typu „case-control stu-

dy”, gdzie w przeciwieństwie do badań ekologicznych 

brane są pod uwagę czynniki indywidualne dla ludzi. 

Jest to silny argument przemawiający za dokładnością 

zebranych i opracowanych danych w pracy Thompso-

n’a i współpracowników (2008). Co więcej, wyniki te są 

zbliżone do wyników wspomnianego już Cohena ( rys. 

4).

2. Analiza danych

W Tabeli 1 przedstawiono 28 najpopularniejszych i naj-

częściej cytowanych prac analizujących korelację mię-

dzy stężeniem radonu a ryzykiem raka płuc. Starano 

się uwzględnić wszystkie ogólnodostępne prace, bez 

względu na wnioski jakie prezentują.

Tabela 1. 28 popularnych prac traktujących o wpły-
wie radonu na zdrowie. Na podstawie (Fornalski 
i Dobrzyński, 2011). 
Wszystkie dane zaprezentowano na rys. 6

Miejsce bądź grupa Źródło literaturowe

Austria (Oberaigner et al. 2002)

Kanada, Winnipeg (Letourneau et al. 1994)

Chiny, Gansu (Wang et al. 2002)

Chiny, Shenyang (Blot et al. 1990)

1  Jednym z koronnych argumentów przeciwko Cohenowi podaje 

się tzw. ecological fallacy. W rzeczywistości pod de#nicję ecological 

fallacy podchodzi większość badań epidemiologicznych, a także 

sama hipoteza LNT (Seiler i Alvarez, 2000; Hart, 2011))
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Czechy (Tomášek et al. 2001)

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

Finlandia I (Auvinen et al. 1996)

Finlandia II (Ruosteenoja 1991)

Finlandia III (Ruosteenoja et al. 1996)

Francja (Baysson et al. 2004)

Niemcy (Wichmann et al. 2005)

Niemcy, Saksonia a (Conrady & Martin 1996) oraz (Becker 

2003)

Niemcy, Schneeberg (Conrady et al. 2002)

Niemcy, zachód (Kreienbrock et al. 2001)

Włochy, południowe (Bochicchio et al. 2005)

Włochy, Alpy (Pisa et al. 2001)

Japonia, Misasa (Sobue et al. 2000)

Górnicy kopalni ura-

nowych*, a (Lubin et al. 1997) oraz (UNSCEAR 2000) 

Hiszpania (Barros-Dios et al. 2002)

Szwecja I (Lagarde et al. 2001)

Szwecja II (Pershagen et al. 1992)

Szwecja III (Pershagen et al. 1994)

USA*, a (Cohen 1995)

USA, Iowa (Field et al. 2000)

USA, Missouri I (Alavanja et al. 1994)

USA, Missouri II (Alavanja et al. 1999)

USA, New Jersey (Schoenberg et al. 1990)

USA, Worcester a (Thompson et al. 2008)

* - praca zawiera informacje jedynie o umieralnościach nowotworo-

wych, a nie o przypadkach (wszystkich zachorowalnościach).
a – dane przedstawione na rys. 2-5.

Wyniki wszystkich 28 prac z Tabeli 1 przedstawiono 

zbiorczo na rys. 6. Rysunek celowo nie zawiera nie-

pewności ze względu na zachowanie czytelności2. 

Można mieć wątpliwości, czy wyniki z 28 tak różnych 

studiów, różniących się zarówno metodologią, jak i źró-

dłem opracowywanych danych, można umieszczać na 

jednym wykresie i dokonywać wspólnej całościowej 

analizy statystycznej. Jednakże tego typu analogiczny 

zabieg został z powodzeniem zastosowany w raporcie 

UNSCEAR (2006) na rys. XV (zawierającym dane Cohe-

na (1995), górników (Lubin et al., 1997) oraz dane dla 8 

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

2 Oczywiście w przeprowadzonej analizie statystycznej zostały wzięte 

pod uwagę oryginalne niepewności.

czych analizach (Darby et al., 2004; Lubin i Boice, 1997; 

Lubin et al., 2004; Tomášek et al., 2003; Pavia et al., 2003). 

Dodatkowo wyniki zostały unormowane i uzależnione 

nie od stężenia radonu, lecz od przypadającej od niego 

średniej rocznej dawki równoważnej na płuca3. Zasto-

sowano przelicznik 1 Bq/m3 = 0,179 mSv/rok (Kendall 

i Smith, 2002), który będzie stosowany systematycznie 

w dalszej części pracy.
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Rys. 6. Ryzyko raka płuc w zależności od średniej rocznej dawki 

równoważnej na płuca dla 28 niezależnych studiów radonowych 

(na podstawie (Fornalski i Dobrzyński, 2011) i Tabeli 1). Prezento-

wane punkty nie zawierają niepewności ze względu na zacho-

wanie czytelności wykresu (1 mSv/rok na płuca ≈ 5.59 Bq/m3)

Rozpatrując wszystkie dane z rys. 6 całościowo jako {E
i
} 

z odpowiadającymi im niepewnościami {σ
i
} przy zało-

żonym spodziewanym teoretycznym przebiegu {T
i
}, 

można znaleźć prawdopodobieństwo otrzymania da-

nej E w pojedynczym pomiarze jako:

 
( ) [ ] )()2/ ()(exp

2

1 22 σσ
σπ

σ pETEP −−=  

                                                    (1)

Funkcja p(σ) jest tzw. apriorycznym rozkładem prawdo-

podobieństwa niepewności σ pojedynczej danej ekspe-

rymentalnej E. Innymi słowy użycie formuły (1) oznacza 

de facto zakwestionowanie oryginalnych prawdopo-

dobieństw σ
0
 i użycie ich rozkładu, najczęściej według 

wzoru:

2

0)(
σ

σ
σ =p gdzie σ  ≥ σ0   

     (2)

Formuły (1) i (2) stanowią fundament bayesowskiej 

analizy statystycznej (Sivia i Skilling, 2006; Fornalski 

i Dobrzyński, 2010) stosowanej w sytuacji posiadania 

niepewnych, bądź mocno rozrzuconych danych do-

świadczalnych, jak na rys. 6. Podstawową ideą tego typu 

analizy jest możliwość znalezienia dowolnej funkcji, np. 

wielomianu T(x) = α
0 

+ α
1
 x + α

2
 x2 + … + α

n
 xn, która jest 

3  Przeliczając dawkę równoważną na płuca na dawkę efektywną (na 

całe ciało) otrzymujemy 1 Bq/m3 = 0,022 mSv/rok. Dawka ta uwzględ-

nia także pochodne radonowe.
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dopasowaniem do istniejących danych doświadczal-

nych. Aby tego dokonać, wystarczy prawdopodobień-

stwo (1) użyć dla wszystkich N punktów z rys. 6 i tak 

otrzymaną funkcję zmaksymalizować, czego efektem 

będzie n równań postaci:
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iii
d
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ETg

1
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α

  

                      (3)

gdzie n jest indeksem parametrów dopasowania α
n
 

funkcji T
i
, a g

i
 nową wagą każdego punktu. Rozwiąza-

nie numeryczne równania (3) pozwala znaleźć wartości 

wszystkich n parametrów dopasowania {α
i
}, gdzie dla 

n = 1 mamy stałą (średnią) zależność, dla dopasowa-

nia prostą n = 2, dla paraboli n = 3, i tak dalej. Z kolei 

niepewności otrzymanych parametrów wyznaczane są 

za pomocą macierzy Hessego, tzw. hesjanu (Fornalski 

i Dobrzyński, 2010).

Analiza bayesowska pozwala także na względną ocenę, 

które z zaproponowanych dopasowań T
i
 do punktów E

i
 

jest najbardziej prawdopodobne. Do tego celu zwycza-

jowo używa się współczynnika wiarygodności W
m

 bę-

dącego ilorazem prawdopodobieństw warunkowych 

dwóch modeli, ogólnie nazywanych A i B:
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IBP

IAP

IBDP

IADP

IDBP

IDAP
W
m

×==  

    (4)

gdzie D oznacza oryginalne dane, a I opisuje wszel-

ką dostępną wiedzę przed eksperymentem (mogącą 

wpłynąć na wybór modelu). Ostatni człon prawej części 

równania (4) ukazuje iloraz prawdopodobieństw wiary-

godności modeli przyjętych a priori. W celu zapewnie-

nia maksymalnej obiektywności przyjmuje się je za rów-

noważne, a co za tym idzie ostatni człon równy jest 1.

 

W ogólności modele A i B mogą posiadać dowolną licz-

bę parametrów dopasowania, odpowiednio k i m, które 

z kolei mogą przyjmować wartości z szerokich prze-

działów od a
min

/b
min

 do a
max

/b
max

. W związku z tym wzór 

(4) przyjmuje postać:
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(5)

gdzie σ
a

(A) oraz σ
b

(B) stanowią niepewności kolejnych pa-

rametrów dopasowania, odpowiednio modelu A i B. 

Dzięki użytemu współczynnikowi W
m

 (5) można prze-

testować względną wiarygodność jednego modelu (tj. 

dopasowania funkcji T
i
 do punktów) względem drugie-

go, np. jeśli W
m

 jest większe od 1, to oznacza większą 

wiarygodność modelu A. W praktyce wartości poszcze-

gólnych wiarygodności mogą różnić się od siebie o rzę-

dy wielkości. Szczegóły dotyczące analizy bayesowskiej 

znaleźć można w książce (Sivia i Skilling, 2006) oraz 

w pracy (Fornalski i Dobrzyński, 2010).

3. Wyniki

W omawianej pracy (Fornalski i Dobrzyński, 2011) do-

konano ponownej analizy 28 prac dotyczących wpływu 

radonu (i jego pochodnych) na raka płuc (Tabela 1). Za 

pomocą bayesowskiej analizy danych (wzory od 1 do 

3) dopasowano do wszystkich wyników siedem podsta-

wowych modeli matematycznych:

Model 1 – stała niezależna od dawki, przyjmująca ry-• 

zyko równe 1;

Model 2 – stała niezależna od dawki, przyjmująca • 

ryzyko równe średniej liczonej metodą bayesowską 

(wzór 3 dla n = 1);

Model 3 – funkcja liniowa z dwoma parametrami do-• 

pasowania;

Model 4 – funkcja liniowa z jednym parametrem do-• 

pasowania (zakotwiczona w punkcie zerowej dawki);

Model 5 – analogicznie jak Model 4, lecz przy zało-• 

żeniu jedynie dodatniego współczynnika nachylenia 

prostej; Model 5 jest tożsamy z hipotezą liniową bez-

progową (LNT);

Model 6 – funkcja kwadratowa (parabola) z trzema • 

parametrami dopasowania;

Model 7 – funkcja kwadratowa z dwoma parametra-• 

mi dopasowania (zakotwiczona w punkcie zerowej 

dawki).

Model 2 prezentujący stałą wartość ze wszystkich punk-

tów 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 pokazują 

niespodziewanie spadek ryzyka wraz ze wzrostem daw-

ki (oczywiście w analizowanym ich zakresie do 150 mSv/

rok). Wyniki te nie zmieniają się znacząco, gdy dane Co-

hena (1995) oraz górników (Lubin et al., 1997) zostaną 

wyłączone z analizy4.

4  W oryginalnej pracy (Fornalski i Dobrzyński, 2011) prezentowane 

wyniki zostały podane zarówno dla wszystkich 28 prac, jak i 26, z wy-

łączeniem Cohena (1995) i górników (Lubin et al., 1997). Wyłączenie 

tych dwóch prac uzasadnione jest tym, iż podają one jedynie umieral-

ności nowotworowe, a nie wszystkie przypadki nowotworowe.
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W sytuacji dopasowania modelu LNT (Model 5) otrzy-

muje się współczynnik nachylenia prostej b = 0.0011 ± 

0.0003, który wzrasta do b = 0.0019 ± 0.0003 w sytuacji 

wyłączenia danych Cohena i górników. Warto dodać, iż 

wynik ten jest tego samego rzędu wielkości, co zapre-

zentowany w pracy (Darby et al., 2004).

Modele kwadratowe 6 i 7 pokazują efekt hormetycz-

ny z maksymalną redukcją ryzyka nowotworowego 

na poziomie (13 ± 7)% przy 73 mSv/rok (408 Bq/m3). 

Punkt pojawienia się ryzyka, NOAEL (ang. No Observed 

Adverse E#ect Level; zob. (Calabrese i Baldwin, 1993)), 

utożsamiany niekiedy z progiem dawki, obserwowany 

był przy 140 mSv/rok (782 Bq/m3). Co ciekawe, poniżej 

8 mSv/rok (45 Bq/m3) obserwuje się nieznaczący staty-

stycznie wzrost ryzyka, co może sugerować efekt zaob-

serwowany przez Cohena ( rys. 4).

W sytuacji nieuwzględnienia w analizie danych Cohe-

na (1995) i górników (Lubin et al., 1997), oba modele 

kwadratowe 6 i 7 pokazują odwróconą parabolę. Ten 

rezultat nie ma żadnego >zycznego wyjaśnienia i jest 

jedynie matematyczną odpowiedzią na znaczny rozrzut 

danych, co poniekąd zaobserwowano już wcześniej, 

w przypadku spadku ryzyka dla modeli liniowych.

Wszystkie powyższe wyniki dotyczą pełnego zakre-

su danych, tj. do 150 mSv/rok. Z racji niesymetrycz-

nego rozrzutu punktów z rys. 6 względem osi dawki, 

rozsądne jest również przeanalizowanie wszystkich 

7 modeli w oparciu o zawężony przedział, do 

70 mSv/rok. Okazuje się, iż wnioski są identyczne5. 

Szczegółowe wartości wszystkich parametrów dopaso-

wania zostały podane w (Fornalski i Dobrzyński, 2011).

Znając dokładne parametry dopasowania wszystkich 7 

modeli istnieje możliwość zwery>kowania ich wzajem-

nej wiarygodności. Stosując bayesowski algorytm wy-

boru modelu ( zob. wzór 5) okazuje się, iż najbardziej 

prawdopodobnym modelem jest Model 1, czyli stały 

i niezależny od dawki. Jest on ok. W
m

 = 90 razy bardziej 

prawdopodobny niż Model 5 tożsamy z LNT. Najmniej 

prawdopodobne okazały się modele kwadratowe (pa-

raboliczne). Ten zaskakujący wynik jest odpowiedzią 

algorytmu na znaczny rozrzut prezentowanych punk-

tów ( rys. 6), który uniemożliwia dopasowanie bardziej 

skomplikowanej krzywej. Co ciekawe, rezultat ten jest 

taki sam niezależnie od tego, czy w grupie 28 studiów 

znalazły się wyniki Cohena ( rys. 4 i (Cohen, 1995)), czy 

nie.

5 W oryginalnej pracy (Fornalski i Dobrzyński, 2011) przeprowadzo-

no analogiczną analizę przy uwzględnieniu wyników łączonych stu-

diów (Darby et al., 2004; Lubin i Boice, 1997; Lubin et al., 2004). Także 

i w tym przypadku wnioski końcowe okazały się takie same.

4. Dyskusja

Jak już wielokrotnie wspomniano, zasadniczo występu-

ją trzy najbardziej popularne hipotezy zależności efek-

tu zdrowotnego od otrzymanej dawki promieniowania 

jonizującego, w tym pochodzącej od radonu ( rys. 7): 

hipoteza liniowa bezprogowa (ang. • linear no-thre-

shold, LNT) zakładająca, iż ryzyko rośnie liniowo wraz 

z dawką i nawet najmniejsze dawki są szkodliwe;

hipoteza progowa zakładająca, iż poniżej pewnego • 

progu brak jest wpływu promieniowania, a powyżej 

progu wzrost jest quasi-liniowy;

hipoteza hormezy radiacyjnej zakładająca, iż w ob-• 

szarze niskich dawek wpływ promieniowania jest po-

zytywny, prozdrowotny, a efekty negatywne pojawia-

ją się po przekroczeniu punktu dawki oznaczanego 

NOAEL (Calabrese i Baldwin, 1993).

Rys. 7. Wykresy przedstawiające schematycznie ideę trzech 

podstawowych hipotez zależności efektu od dawki: hipoteza li-

niowa bezprogowa (LNT), hipoteza progowa, hipoteza hormezy 

radiacyjnej J-kształtna (linią przerywaną zaznaczono wariant 

dla krzywej U-kształtnej (Sanders, 2010))

Dopasowania bayesowskie pokazały, iż model, który nie 

prezentował jakiegokolwiek wzrostu ani spadku ryzyka 

(Model 1) jest najbardziej prawdopodobny w świetle 

istniejących punktów doświadczalnych z 28 studiów ( 

rys. 6). Oznacza to, iż przy dawkach od radonu docho-

dzących do 150 mSv/rok na płuca, trudno uznać, aby 

ryzyko raka płuc zależało od wartości dawki. 

Z czysto matematycznego punktu widzenia, nie zabu-

rzonego żadnymi odgórnymi założeniami, można spoj-

rzeć na otrzymane wyniki z drugiej strony: forsowanie 

modelu liniowego bezprogowego (LNT) wymaga za-

łożenia, iż jest on przynajmniej 90 razy bardziej praw-

dopodobny od pozostałych modeli. W ten oto sposób 

matematyka pokazuje, jak bardzo należy wystrzegać 

się negowania na wstępie jakichkolwiek potencjalnych 

interpretacji otrzymywanych wyników.
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Patrząc na rys. 6 można w inny sposób dojść do tych 

samych wniosków końcowych. Otóż prezentowane 

punkty układają się w rozkład zbliżony do rozkładu Po-

issona na osi ryzyka ( rys. 8). Maksimum (czyli wartość 

oczekiwana rozkładu) przypada na RR 6 = 1, co potwier-

dza wyniki analizy bayesowskiej. Reasumując: wspólna 

analiza 28 studiów radonowych (Fornalski i Dobrzyński, 

2011) pokazuje, iż najbardziej prawdopodobnym mo-

delem opisującym dane ( rys. 6) jest model progowy, 

w którym poniżej 150 mSv/rok brak jest zależności ry-

zyka od dawki (RR=1).
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Rys. 8. Rozkład punktów z rys. 6 w zależności od ryzyka raka 

płuc

Z rys. 6 naturalnie można wyciągnąć jeszcze jeden 

wniosek: otóż skoro istnieją pojedyncze punkty powy-

żej RR=1, to nie oznacza, iż istnieje nawet hipotetyczny 

wzrost ryzyka w tym obszarze dawek. Wszystkie punkty 

pokazujące zarówno ostrą zależność liniową (LNT), jak 

i ostrą hormezę ( rys. 6), są klasycznymi �uktuacjami sta-

tystycznymi od średniej RR=1 i nie mogą być podstawą 

jakichkolwiek �nalnych koncepcji, czy teorii.

Opisany tutaj problem wpływu radonu na zdrowie jest 

tylko niewielkim rozdziałem całej dziedziny, jaką są 

tzw. niskie dawki promieniowania (umownie poniżej 

200 mSv/rok). W literaturze naukowej ostatnich kilku-

nastu lat znaleźć można setki prac naukowych traktują-

cych o wpływie tych niskich dawek promieniowania na 

zdrowie ludzi (Sanders, 2010). Zdecydowana większość 

publikacji ukazuje liniowy wzrost ryzyka nowotworo-

wego dla dawek dużych (powyżej 200 mSv/rok) oraz 

brak jednoznacznego trendu w obszarze małych da-

wek. Ta niejednoznaczność spowodowana jest zasad-

niczo przez duże niepewności otrzymywanych danych, 

które mogą wskazywać zarówno na liniowy, progowy 

lub nawet hormetyczny efekt. Niestety autorzy prac 

badawczych przedstawiają niekiedy bardzo rozbieżne 

wnioski końcowe.

6  RR = risk ratio, czyli współczynnik ryzyka.

Aby uwidocznić Czytelnikom na czym dokładnie pole-

ga owa rozbieżność, należy wrócić na chwilę, jako do 

ciekawego przykładu, do danych zaprezentowanych na 

rys. 1 a przedstawiających zbiorczą analizę danych z 8 

studiów radonowych (Lubin i Boice, 1997; UNSCEAR, 

2000). Punkty na rysunku nie układają się w żadną roz-

sądną funkcję matematyczną (poza stałą RR = 1), jed-

nakże końcowym wnioskiem pracy (Lubin i Boice, 1997) 

jest stwierdzenie, iż ryzyko raka płuc rośnie wraz z daw-

ką. Jak otrzymuje się tego typu wnioski? Otóż zwyczajo-

wo w tego typu analizach wyniki końcowe poddawane 

są numerycznej statystycznej analizie danych. Problem 

polega na tym, iż analiza ta z góry zakłada, iż 

a) zależność dawka-efekt musi być liniowa; 

b) zależność dawka-efekt musi dawać efekt zerowy 

w zerowej dawce (są takie, aby to zwery�kować?); 

c) zależność dawka-efekt nigdy nie może wywoływać 

skutków pozytywnych dla zdrowia (współczynnik 

nachylenia prostej zawsze dodatni). 

W wyniku takiej oto analizy statystycznej otrzymuje 

się wynik zgodny z hipotezą LNT ( zob. Model 5). Nic 

dziwnego, iż otrzymano zależność liniową, skoro było 

to głównym założeniem od samego początku (Jaynes, 

2003)!

W literaturze naukowej znaleźć można bardzo kate-

goryczne opinie popierające którąś z hipotez z rys. 7. 

Najczęściej spór toczy się pomiędzy zwolennikami kon-

cepcji LNT a zwolennikami hormezy radiacyjnej (Alli-

son, 2009; Charlton, 2008). Stojąc nieco na uboczu tego 

sporu łatwo jest zauważyć, iż obie strony „kon�iktu” 

zdają się całkowicie nie zauważać argumentów swych 

oponentów. Co więcej – nie zauważa się również dzie-

siątek cennych i wartościowych prac naukowych, a je-

dynie selektywnie wybiera te, które akurat danej grupie 

są użyteczne i służą poparciu ich własnej tezy.

Przykłady można by mnożyć. Najczęstszy scenariusz 

wygląda następująco: grupa A powołuje się na pra-

cę naukową pokazującą hipotezę LNT, jednocześnie 

całkowicie pomijając inne prace z tej dziedziny, które 

pokazują nieco inne zależności. W odpowiedzi grupa B 

pokazuje prace popierające hipotezę hormezy i popeł-

nia ten sam błąd – nie zauważa wyników odmiennych, 

„lansowanych” przez grupę A. Jeśli grupa A opublikuje 

10 wyników badań pokazujących LNT, grupa B poczyni 

to samo publikując 10 wyników pokazujących hormezę. 

I odwrotnie, i tak dalej, i tak dalej... W ten sposób działa-

jąc trudno znaleźć odpowiedź na postawione pytania. 

KRZYSZTOF WOJCIECH FORNALSKI, LUDWIK DOBRZYŃSKI
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Gdzie jest więc złoty środek? Jak umiejętnie analizować 

wyniki wszystkich badań naukowych z obszaru niskich 

dawek promieniowania? Odpowiedzi na to pytanie jest 

wiele, ale najrozsądniej wydaje się zaufać czystej mate-

matyce, wolnej od wszelkich odgórnych założeń.

5. Podsumowanie – czy możliwy jest kompromis?

Od lat trwa burzliwa dyskusja na temat rzeczywistej 

zależności dawka-efekt przy wdychaniu radioaktyw-

nego gazu radonu i jego pochodnych. Z jednej strony 

pojawiają się argumenty przemawiające na korzyść hi-

potezy liniowego bezprogowego wzrostu ryzyka (LNT), 

a z drugiej strony wyniki badań wskazujące na zależ-

ność przeciwną, hormetyczną (Sanders, 2010; Allison, 

2009). 

Na podstawie analizy statystycznej uwzględniającej 28 

różnych wyników wpływu radonu na raka płuc (Fornal-

ski i Dobrzyński, 2011) okazuje się, iż modelem najlepiej 

opisującym wszystkie istniejące dane jest hipoteza pro-

gowa (rys. 7). Wydaje się, iż w obliczu wielu sprzecznych 

wyników w tej dziedzinie (Sanders, 2010), będących de 
facto �uktuacjami statystycznymi (rys. 8), najlepszym 

i najlogiczniejszym kompromisem jest hipoteza progo-

wa, będąca wynikiem bayesowskiej analizy statystycz-

nej (Fornalski i Dobrzyński, 2011).
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