PTJ

CZY NISKIE DAWKI PROMIENIOWANIA
JONIZUJACEGO SA SZKODLIWE?

Can low level ionizing radiation do us harm?
Marek Krzysztof Janiak

Streszczenie: Wiele juz opublikowanych i nowo pojawiajace sie wyniki badan wyraznie wskazuja na korzystne, prozdrowotne
dziatanie niskich dawek promieniowania jonizujacego (p.j.). Dane te przecza dominujacej opinii, ze kazda ekspozycja na p,j.,
nawet w najmniejszej dawce, moze wywota¢ nowotwor i powinna by¢ unikana. Co gorsza, opinia ta, w postaci tzw. hipotezy LNT
(linear, no threshold), stanowi podstawe regulacji obowigzujacych w ochronie radiologicznej. W niniejszym artykule, po krétkim
przedstawieniu genezy modelu LNT, przedstawiono przekonujace wyniki analiz epidemiologicznych i badan doswiadczalnych
oraz leczenia nowotworéw u ludzi, ktére wyraznie $wiadcza o braku podstaw naukowych dla tego modelu. Podano takze przy-
ktady brzemiennych w skutki konsekwencji stosowania hipotezy LNT w praktyce. Konkluzjg jest postulat, aby porzucic fatszywa
i szkodliwg ,ideologie” LNT, ktdra ,wiezi nas w czasie przesztym’, utrwala radiofobie i stanowi przeszkode w powszechnym stoso-
waniu nieszkodliwych, a czesto korzystnych dla zdrowia ekspozycji w niskich dawkach p.j.

Abstract: The linear no-threshold (LNT) hypothesis of cancer risk assessment resulting from exposure to ionizing radiation (IR)
constitutes the basis of our radiological protection philosophy and regulations. This hypothesis assumes that each absorbed
dose of IR, no matter how small, is potentially carcinogenic and that the effects of low doses (not exceeding 100 mGy and
0.1 mGy/min for acute and chronic exposures, respectively) can be extrapolated from those of high doses of IR. However, evidence
accumulated over many years clearly indicates that absorption of low radiation doses does not cause harm and often promotes
health. In this review | provide examples of the results of both epidemiological analyses and controlled experimental studies
which indicate that there is a qualitative difference between the effects of low vs. high doses of IR and that the LNT tenet lacks
scientific justification. | also outline the genesis and reasons for its persistence as well as numerous negative consequences of
using the latter and conclude it’s high time to replace the LNT dogma with a scientifically-based relationship such as a hormetic
or a threshold dose-response model.

Stowa kluczowe: promieniowanie jonizujace, hipoteza zaleznosci liniowej, bezprogowej (LNT), hormeza radiacyjna
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Wprowadzenie przy ekspozycjach na niskie dawki p.j.). Wybrane sytu-

acje, w ktérych ludzie poddawani sg dziataniu p.j. oraz
W dzisiejszym $wiecie ludzie sa eksponowani na  towarzyszace temu dawki pochtoniete przedstawione sa

dziatanie promieniowania jonizujacego (p.j.) z réznych  w Tabeli 1.

zrédet i w réznych sytuacjach (celowo pisze ,ekspono- Jak wida¢, we wszystkich przypadkach pochtaniane

wani’, a nie ,narazeni”, bo ten drugi termin implikuje  dawki wyrazane sa w pGy i mGy, a wiec w milionowych

dziatanie szkodliwe, ktére — jak pokaze - nie wystepuje

Tabela 1. Dawki energii pochtaniane przez ludzi w czasie réznych typowych ekspozycji na promieniowanie jonizujqgce
Table 1. Doses of IR absorbed on various occasions in everyday life

Aktywnosc Dawka [mGy]
Zjedzenie jednego banana 0,0001
Przejscie przez bramke na lotnisku 0,0001
Przebywanie w okolicy elektrowni jagdrowej przez rok 0,0001 -0,003
Przelot z Nowego Jorku do Los Angeles 0,02-0,04
Zdjecie rtg klatki piersiowej 0,05-0,1
Pochtanianie promieniowania naturalnego w ciggu roku (srednio na swiecie) 2,5-3,5
Palenie 1,5 paczki papieroséw codziennie przez rok 13

Badanie CT gtowy 20
Dopuszczalna dawka roczna dla pracownika przemystu jadrowego 20
Maksymalna dawka roczna mieszkarica miasta Guarapari (Brazylia) do 175
Maksymalna dawka roczna mieszkarca miasta Ramzar (Iran) do 260
Przebywanie przez rok w strefie skazonej po katastrofie w Czarnobylu ok.5
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i tysiecznych czesciach greja'. Takie ilosci pochtanianej
energii, ktérych gérny prég wynosi 100 mGy (przy eks-
pozycji krotkotrwatej) i 100 pGy/min (tzw. moc dawki
odnoszaca sie do ekspozycji przewlektej) definiuje sie
w radiobiologii, jako dawki niskie lub mate (ang. low do-
ses). Takze w wiekszosci innych przypadkéw zaréwno
zawodowej, jak i srodowiskowej ekspozydji na p.j., takich
jak mieszkanie w rejonach o wysokim naturalnym ,tle”
promieniowania, przy stosowaniu zrédet promieniowa-
nia do celéw diagnostycznych, w pracy z takimi zrédfa-
mi w przemysle i w laboratoriach badawczych, a nawet
w rejonach skazonych po awariach radiacyjnych i wy-
buchu ,brudnej bomby” (klasycznego materiatu wybu-
chowego zmieszanego z substancjami radioaktywnymi)
ludzie pochtong dawki nie przekraczajace ww. progéow
dawek niskich. Prosze zwréci¢ uwage na fakt, ze miesz-
kancy okolic skazonych po katastrofie w Czarnobylu
zostali przymusowo ewakuowani ze wzgledu na mozli-
wosc¢ pochtoniecia w ciggu roku okoto 5 mGy p.j., pod-
czas gdy w niektérych zaludnionych okolicach Ziemi,
roczna dawka promieniowania naturalnego dochodzi
do 175, a nawet 260 mGy.

Hipoteza liniowej, bezprogowej zaleznosci (LNT)
miedzy dawka a skutkiem

Wedtug powszechnego przekonania, kazda ekspo-
zycja na p.j. stanowi powazne, nawet $miertelne, za-
grozenie dla cztowieka. Opinia ta, podzielana - niestety
- takze przez wielu lekarzy i innych specjalistéw maja-
cych do czynienia z promieniowaniem, wynika przede
wszystkim z braku lub niewfasciwej wiedzy o rzeczywi-
stych skutkach dziatania szczegoélnie niskich dawek p.j.
Mozna powiedzie¢, ze ten stan Swiadomosci, nazywany
,radiofobig”, powstat i podtrzymywany jest od wielu
lat przez uznawang za obowigzujaca w ochronie radio-
logicznej hipoteze o liniowej, bezprogowej (ang. linear,
no-threshold, LNT) zalezno$ci miedzy dawkg promienio-
wania a wywotanym przez nie skutkiem. Geneza tej hi-
potezy siega roku 1946, kiedy to genetyk amerykanski
Hermann Joseph Muller (1890-1967) otrzymat nagrode
Nobla w dziedzinie fizjologii lub medycyny za ,odkrycie,
ze mutacje moga by¢ indukowane przez promienie X".
Nagroda byfa uhonorowaniem badan z lat 1920-tych,
w ktérych wykazano, ze u muszek owocowych Drosophi-
la melanogatser poddawanych dziataniu promieniowa-
nia X w dawkach $miertelnych dla cztowieka powstaja
dziedziczone zmiany cech zewnetrznych, takich jak kolor

' w przypadku p.. jednostkg dawki pochtonietej jest grej (Gy),
ktéry odpowiada energii 1 dzula (J) przekazanej osrodkowi
o masie 1 kg, a wiec 1 Gy = 1 J/kg. W radiobiologii stosuje sie
tez tzw. dawki réwnowazne (ang. equivalent dose) i dawki sku-
teczne (effective dose), ktére uwzgledniajg réznice w dziataniu
réznych rodzajéw promieniowania (dawka réwnowazna) oraz
wrazliwo$¢ poszczegdlnych tkanek organizmu cztowieka na
promieniowanie (dawka skuteczna). W obu przypadkach jed-
nostka jest siwert (Sv), przy czym dla promieniowania X i gamma
1Sv=1Gy.

oczu i ciata czy stopien rozwoju i barwa skrzydet. Muller
traktowat te zmiany jako wynik popromiennych mutag;ji
[Muller 1927], nie wykazat jednak ich istnienia (obecnie
wiemy, ze bardzo wysokie dawki promieniowania sto-
sowane przez tego badacza prowadzity do powstania
rozlegtych ubytkdw w chromosomach, a nie mutagji).
W swoim noblowskim wyktadzie, wygtoszonym w grud-
niu 1946 r., Muller — ignorujac odmienne wyniki uzy-
skiwane przez swoich wspdtpracownikéw — stwierdzit,
ze nie istnieje prog dawki dla mutacji popromiennych,
czyli ze ich liczba ros$nie wraz dawka liniowo od zera.
Nadmiernie ambitny H. J. Muller koniecznie chciat jako
pierwszy wykazac, ze p.j. indukuje mutacje, co by wia-
zato proces ewolucji organizméw z dziataniem promie-
niowania naturalnego (jednakze - aby wykry¢ te ,mu-
tacje” — musiat stosowac dawki o kilka rzedow wieksze
od poziomu naturalnego promieniowania tta). Nagroda
i wyktad noblowski Mullera nastapity tuz po wybuchach
bomb atomowych w Hiroszimie i Nagasaki, ktére prze-
razaty wizjg nieuchronnych deformacji u dzieci, rozwoju
nowotworéw i innych choréb popromiennych. W tym
czasie rozpoczat sie takze ,wyscig zbrojen”, czemu to-
warzyszyty kolejne proby atomowe i globalne skazenie
atmosfery opadem promieniotwoérczym. W efekcie, po-
wotany przez Narodowa Akademie Nauk USA (the Na-
tional Academy of Sciences, NAS) Panel Genetyczny BEAR
— (Biological Effects of Atomic Radiation) w roku 1956 zare-
komendowat zastgpienie - przy szacowaniu ryzyka no-
wotworéw popromiennych — dotychczas obowigzujace-
go modelu progowego dziatania p.j. przez hipoteze LNT.
W nastepnych latach kilka innych gremiéw naukowych
i regulacyjnych w USA - ignorujac, z przyczyn politycz-
nych, koniunkturalnych i innych, publikowane w tym
czasie wyniki wielu badan i analiz zaprzeczajacych po-
prawnosci tez Mullera (w tym, obszerny Raport Wspolny
francuskiej Narodowej Akademii Medycyny oraz Akade-
mii Nauk stwierdzajacy, ze ,poniewaz koncepcja LNT nie
jest oparta na wspotczesnej wiedzy o mechanizmach
biologicznych nie powinna by¢ ona nierozwaznie sto-
sowana do szacowania, poprzez esktrapolacje, ryzyka
zwigzanego z dziataniem niskich, a zwfaszcza bardzo ni-
skich dawek i nie powinna by¢ narzedziem w procesach
regulacyjnych.” [Tubiana et al. 2005]) - zalecity uznanie
tezy Mullera, juz w postaci modelu LNT, za podstawe
przepiséw ochrony przed promieniowaniem [Calabrese
2015; Golden, Bus i Calabrese 2019; Calabrese 2021]. Czy
stusznie? Ponizej przedstawione wyniki, z koniecznosci
tylko niektérych, badan epidemiologicznych i doswiad-
czalnych, pokaza jednak, ze hipoteza LNT nie ma pod-
staw naukowych i nie powinna by¢ podstawa regulagji
w ochronie radiologicznej.

Wyniki analiz epidemiologicznych

W badaniach epidemiologicznych, pierwszorzed-
ne znaczenie maja wyniki analiz zachorowan i zgonow
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wsrdd osob, ktére przezyty ataki jgdrowe na Hiroshime
i Nagasaki. Osoby te, poczawszy od roku 1950, s3 obser-
wowane do korica swego zycia, wiec analiza ta nosi an-
gielska nazwe Life Span Study (LSS), a wszyscy objeci nig
ludzie to tzw. kohorta LSS. W sumie jest to ponad 120 tys.
kobietimezczyzn ze wszystkich przedziatéw wiekowych,
podzielonych na grupy, ktére w momencie wybuchéw
znajdowaty sie w promieniu 2,5 km od epicentrum wy-
buchoéw oraz te, ktére przebywaty miedzy 2,5a 10 km od
epicentrum; u ponad 86 600 z tych os6b udato sie dos¢
dokfadnie okresli¢ wielko$¢ pochtonietego promienio-
wania, ktéra w wiekszosci przypadkow tej drugiej grupy
nie przekraczata progu dawek niskich; grupe , kontrolng”
stanowito ok. 26 tys. mieszkarcow Hiroszimy i Nagasaki,
ktérzy nie przebywali w tych miastach w dniu eksplo-
zji, wiec nie pochtoneli dodatkowego promieniowania.
Pomimo wielu wad analiz kohorty LSS, jest ona wyjat-
kowym zrédtem informacji o skutkach zdrowotnych
krotkotrwatej ekspozycji na promieniowanie gamma
i neutronowe. Zgodnie z przewidywaniami, obserwacje
prowadzone w latach 1950-2000 pozwolity wykry¢ wiele
przypadkoéw zachorowan i zgondéw na nowotwory, ktére
mogty mie¢ zwigzek z dziataniem p.j. Jednakze, prowa-
dzone w ostatnich latach bardziej szczegdtowe analizy
tych przypadkéw wykazaty, ze - jesli dawki promienio-
wania pochtonietego nie przekraczaty 100-200 mGy
- liczba zachorowan i zgondéw byta mniejsza niz w gru-
pie kontrolnej; dotyczyto to nie tylko rakéw i miesakow
(czyli tzw. guzoéw litych), ale takze biataczek — najwcze-
$niej pojawiajacych po ekspozycji nowotworéw popro-
miennych. Ponadto, z badanin prowadzonych w latach
1970-1976 wynikto, ze umieralnos¢ ogdlna (ze wszyst-
kich przyczyn) mieszkanek Nagasaki, ktére pochtonety
po atakach jadrowych niskie dawki p.j. byta mniejsza niz
umieralno$¢ odpowiednio ,dopasowanych” Japonek,
nie eksponowanych na zadne inne promieniowanie niz
naturalne [Luckey 2008; Jaworowski 2010a; Doss 2012;
Ozasa i wsp. 2012; Sutou 2018]. Wreszcie, wsrdéd 75 300
dzieci urodzonych w latach 1946-1984 z rodzicéw, ktd-
rzy byli w Hiroszimie lub Nagasaki w dniach wybuchoéw
bomb jadrowych (gonady rodzicow pochtonety srednio
264 mGy) $Smiertelnos¢ z powodu nowotwordw i, w nie-
co mniejszym stopniu, z innych przyczyn, byfa nizsza niz
wsrdd dzieci 0os6b nie napromieniowanych po wybu-
chach jadrowych [Grant i wsp. 2015].

Interesujace wyniki przyniosta doktadna analiza da-
nych zawartych w pracy Antoniego B. Millera i wspétpra-
cownikow, ktoéra ukazata sie w roku 1989 w prestizowym
amerykanskim New England Journal of Medicine. Autorzy
badali zgony z powodu raka piersi wsrod 31 710 kobiet
chorych na gruzlice, ktére w latach 1930-1952 leczone
byly za pomocg odmy optucnowej - w tamtym czasie
powszechnie stosowanej metody terapii gruzlicy. Sku-
tecznos¢ tej terapii sprawdzano za pomocy czestych
badan fluoroskopowych (naswietlania klatki piersiowej
promieniami X), ktére mogty prowadzi¢ do rozwoju raka

gruczotu sutkowego. Rzeczywiscie, czestos¢ zgondw
z powodu raka piersi (wyrazona w postaci tzw. standa-
ryzowanego wspotczynnika umieralnosci, SWU) wsrod
kobiet, ktére pochtonety dawki powyzej 300 mGy byta
wyzsza niz w grupie kobiet, ktérych dawki nie przekra-
czaty 90 mGy. Jednakze, jezeli otrzymane dawki zawie-
raty sie w przedziale od 100 do 190 mGy SWU byt wy-
raznie nizszy niz wsréd kobiet z grupy ,kontrolnej”, ktére
pochtonety mniej niz 90 mGy promieniowania. Niestety,
autorzy tego badania nie ,zauwazyli” tej ostatniej réz-
nicy i stwierdzili, ze ich ,dane najbardziej odpowiadajg
liniowej zaleznosci miedzy dawka a skutkiem” [Miller
i wsp. 1989].

Wsréd oséb zawodowo narazonych na dziatanie p.j.
duza grupe stanowig lekarze radiolodzy (po ustanowie-
niu radiologii jako specjalnosci medycznej w koncu XIX
wieku az do potowy XX wieku lekarze pochfaniali w cza-
sie badan spore dawki promieni X). W roku 2005 grupa
naukowcow kierowana przez znanego epidemiologa
Richarda Dolla opublikowata statystyke $miertelnosci
wsréd prawie 2700 radiologéw brytyjskich zarejestro-
wanych w zawodzie od 1897 do 1979 r. Badanych po-
dzielono na cztery grupy, zaleznie od okresu rejestracji,
ktére odpowiadaty ré6znym limitom dopuszczalnych da-
wek; 339 radiologéw pici meskiej byto zarejestrowanych
przed rokiem 1921, kiedy nie byto przepiséw okreslaja-
cych dopuszczalne maksymalne dawki jakie mogliby
otrzymywac radiolodzy. Okazato sie, ze - w poréwnaniu
z grupa lekarzy innych specjalnosci - rzeczywista liczba
zgondw z powodu nowotwordw i innych przyczyn (wy-
razona jako SWU) wsréd radiologéw byta we wszystkich
grupach nizsza niz spodziewana (na podstawie pochto-
nietych dawek i postugujac sie modelem LNT): najwiek-
szg réznice wykryto oczywiscie dla okresu rejestragji
przed rokiem 1921, ale wyrazna niezgodnos¢ z liczbg
»spodziewanych” zgondéw dotyczyta takze lat 1955-1979,
gdy limit ten wynosit 50 mSv/rok. (Tabela 2) [Doll 2005].

Inng grupe zawodowo poddawang dziataniu p.j.
w dawkach niskich s pracownicy zaktadéw produkuja-
cych paliwo do reaktoréw i tadunkéw jadrowych, osoby
zatrudnione przy budowie i remontach okretéw z nape-
dem atomowym, a takze obserwatorzy prébnych eks-
plozji jadrowych. Analiza umieralnosci z powodu nowo-
tworéw ztosliwych wsrdd takich oséb z USA, Kanady i W.
Brytanii pokazata, ze Smiertelnosc ta jest — we wszystkich
wymienionych grupach pracownikéw - nizsza niz ,spo-
dziewana”, czyli taka, jaka wystepuje w populacji ogdinej
(Tabela 3) [Luckey 1999].

Prosty, cho¢ niewatpliwie pracochtonny, test ,po-
prawnosci” modelu LNT przeprowadzit Bernard Cohen,
profesor fizyki Uniwersytetu w Pittsburgu (USA), ktory
sprawdzit jak w ponad 1600 hrabstw Stanéw Zjedno-
czonych Ameryki Pétnocnej (tj. w potowie wszystkich
hrabstw USA) wyglada zalezno$¢ miedzy zachorowa-
niem na raka ptuc a stezeniem radonu (Rn) w domach
mieszkancow. Wystepujacy w powietrzu radon jest ra-
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Tabela 2. Zgony na nowotwory wsréd radiologéw brytyjskich ptci meskiej zarejestrowanych w latach 1897-1979 (wedtug Doll 2005)
Table 2. Cancer mortality among British male radiologists registered between 1897 and 1979 compared to other male medical practitioners (from

Doll 2005)
Okeres rejestracji Limit ekspozycji Zgony przewidywane* Zgony faktyczne*
1897-1920 > 1 Sv/rok 4,80 1,75
1921-1935 < 1 Sv/rok 1,70 1,24
1936-1954 2(0rgs;/\/l ‘;'f(')i? 1,20 112
1955-1979 0,05 Sv/rok 1,02 0,71

*standaryzowane wspétczynniki umieralnosci (SMU) w stosunku do innych lekarzy ptci meskiej.

Tabela 3. Zgony na nowotwory wsréd pracownikéw przemystu nuklearnego w Kanadzie, USA i W. Brytanii (wedtug Luckey, 1999)
Table 3. Deaths from cancer among various groups of nu clear workers from the USA, Great Britain, and Canada (after Luckey, 1999)

Srednia liczba zgonéw
Grupa pracownikéw DaW’;;é{/ jiowa wsrod 1000 0s6b
spodziewana rzeczywista

Pracownicy laboratorium w Los Alamos (USA) 20 20,1 17,7
Pracownicy stoczni (USA) >10 29,8 19,4
Obserwatorzy wybuchéw nuklearnych (USA) 13 26,5 22,0
Obserwatorzy wybuchéw nuklearnych (Kanada) 13 38,1 33,4
Pracownicy fabryk w Oak Ridge (USA) 32 34,8 20,8
Pracownicy fabryk broni jagdrowej (W.Brytania) 34 9,9 2,3
Pracownicy przemystu nuklearnego (Kanada) 20 23,7 20,3

dioaktywnym gazem szlachetnym (jego najstabilniej-
szym izotopem jest Rn-222) pochodzacym z rozpadu
obecnych w skorupie ziemskiej toru i uranu: w skali globu
produkowany jest radon o aktywnosci okoto 90 eksaBq
(9x10™ rozpadéw na sekunde), a jego stezenie na otwar-
tej przestrzeni wynosi od 1 do 100 Bg/m® powietrza,
natomiast w kopalniach, jaskiniach i w niewietrzonych
suterenach i piwnicach moze dochodzi¢ do 2000 Bg/m?3.
Radon jest tak powszechny, ze ponad 50% dawki p.j. jaka
przecietny mieszkaniec Ziemi pochtania ze zrédet natu-
ralnych i sztucznych pochodzi od tego pierwiastka. Rn-
222 emituje silnie jonizujace czastki a (jadra helu), ktére
absorbowane sg w czasie oddychania przez nabtonek
oskrzeli i oskrzelikow. Typowym i najgrozniejszym tego
nastepstwem sg zaburzenia w chromosomach, ktére -
jesli nie zostang naprawione — moga prowadzi¢ do roz-
woju raka ptuc. Czy jednak kazda dawka pochfonietego
spromieniowania radonowego” jest tak samo grozna?
Ot6z, catkowicie wbrew oczekiwaniom, okazato sie, ze -
do okreslonego poziomu stezenia radonu w powietrzu -
liczba zgondw na raka ptuc byta tym mniejsza im wieksze
byto to stezenie [Cohen 1995]. Wyniki te byty tak zaskaku-
jace, ze Cohen kilkakrotnie je sprawdzat, zapraszajac réz-
nych statystykow medycznych do pomocy. Ciaggle jed-
nak zaleznos$¢ miedzy stezeniem radonu a umieralnoscia
na raka pozostawata doktadnie odwrotna niz przewiduje
to hipoteza LNT. Wyniki te poddano oczywiscie krytyce,
jako pochodzace z badania typu ekologicznego (geo-
graficznego), ktére nie analizuje ekspozycji indywidual-

nych oséb i nie moze wykry¢ faktycznego zwiazku mie-
dzy przyczyna (w tym przypadku - promieniowaniem
emitowanym przez radon) a skutkiem (rakiem ptuc).
Bernard Cohen jednak od poczatku twierdzit, ze jego
celem byto jedynie przetestowanie hipotezy LNT, a nie
wykrywanie potencjalnego zwigzku przyczynowo-skut-
kowego miedzy poziomem radonu w powietrzu a ra-
kiem ptuc [Cohen 2006]. Aby sprawdzi¢ czy taki zwigzek
rzeczywiscie istnieje Richard E. Thompson przeprowa-
dzit bardziej wyrafinowane badanie epidemiologiczne
typu ,przypadek-kontrola”, polegajace na poréwnaniu
zachorowan wsréd oséb poddanych dziataniu czynni-
ka chorobowego, czyli stezenia radonu we wdychanym
powietrzu powyzej 25 Bg/m? (,przypadki”), z osobami
oddychajacymi powietrzem zawierajagcym nizsze ste-
zeniu radonu (,kontrole”). Wszyscy badani pochodzili
z jednego hrabstwa USA, przy czym 200 os6b zakwalifi-
kowano do grupy ,przypadkéw”, ktére skonfrontowano
z odpowiednio dobranymi 397 ,kontrolami”. Okazato sie,
ze wsrdéd osob oddychajacych powietrzem zawieraja-
cych od 25 do 250 Bg/m? prawdopodobienstwo zacho-
rowania na raka ptuc jest znamiennie nizsze niz w grupie
kontrolnej (najwieksza réznice wykryto poréwnujac tych
ostatnich z osobami wdychajacymi radon w stezeniu od
150 do 249 Bg/m?3) i dopiero po przekroczeniu 250 Bg/m?
prawdopodobienstwo to wzrastato 2,5-krotnie (Tabela
4) [Thompson i wsp. 2008]. Wyniki te potwierdzity ob-
serwacje Cohena wskazujace, ze zalezno$¢ miedzy ste-
zeniem radonu w powietrzu domowym a zapadalnoscia
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na raka ptuc ma, w okreslonym zakresie tych stezen,
charakter odwrotny do przewidywanego przez model
LNT. Wyniki Thompsona i wsp. potwierdzili, m.in. polscy
naukowcy z Narodowego Centrum Badan Jadrowych,
ktérzy w swych kilkukrotnych analizach wykazali, ze od-
dychanie ‘radonem’ o stezeniu nawet kilkuset Bg/m? nie
jest szkodliwe [Dobrzynski i wsp. 2018; Pylak i wsp. 2021].

Tabela 4. Zapadalnos¢ na raka ptuc zaleznie od stezenia radonu w po-
wietrzu domowym (badanie kliniczno-kontrolne mieszkaricéw hrabstwa
Worcester, USA) [wedtug Thompson i wsp. 2008]

Table 4. Incidence of lung cancer vs. concentration of radon in breathing
air among inhabitants of the Worcester county, USA [from Thompson et
al. 2008]

Stezenie radonu [Bq/m?] SIS*
<25 1,00 (punkt odniesienia)

25-<50 0,53

50-<75 0,31

75-<150 0,47

150 - < 250 0,22

=250 2,50

*Skorygowany iloraz szans: uwzglednia palenie tytoniu, warunki
mieszkaniowe, narazenie zawodowe, dochéd i poziom wyksztatcenia.

Hipotezy LNT nie potwierdzajg tez obserwacje epi-
demiologiczne populacji mieszkarncéw okolic skazonych
po najwiekszej katastrofie radiacyjnej, jaka spowodo-
wat wybuch jednego z reaktoréw elektrowni jagdrowej
w Czarnobylu. Uzyskane dane, wielokrotnie weryfikowa-
ne przez Komitet Naukowy ONZ ds. Skutkéw Promienio-
wania Atomowego (United Nations Scientific Committee
on the Effects of Atomic Radiation, UNSCEAR) [UNSCEAR
Reports 2000, 2008, 2012] dowodzg, ze napromienio-
wanie doprowadzito do $mierci nie wiecej niz 70 oséb:
sposréd 134 o0so6b, u ktérych rozpoznano ostrg chorobe
popromienng (OChP), zmarto 47 oséb, pozostali mieli
inne schorzenia wywotane lub spotegowane przez dzia-
tanie p.j. Co ciekawe, umieralnos¢ ogodlna (ze wszystkich
przyczyn) wsrdd osob, ktére przezyty OChP byta w roku
2000 nizsza niz 0séb z populacji ,kontrolnej” 1,09% wo-
bec 1,4%. Nie sa wiec prawda doniesienia i ,prognozy”
réznych mediéw, ksigzek (np. ostatnio wydanej w Polsce
,O péinocy w Czarnobylu”) i innych Zrédet méwiace o ty-
sigcach, a nawet setkach tysiecy ,ofiar Czarnobyla”. W rze-
czywistosci, wsrod mieszkancow najbardziej skazonych
terenéw Ukrainy, Biatorusi i Rosji do dzisiaj nie zanoto-
wano zwiekszonej zapadalnosci i Smiertelnosci z powo-
du nowotwordéw ani innych choréb, ktére mogtyby byc
wywotane dziataniem p.j. Jedyny wyjatek stanowig raki
tarczycy wykryte u 0séb, ktére w dniach katastrofy byli
dzie¢mi. Rak ten moze powstac po zgromadzeniu w tar-
czycy uwalnianego w czasie wybuchu reaktora radioak-
tywnego jodu, ktéry gruczot ten wychwytuje - tak jak
jod stabilny — do produkcji hormonoéw. Wiele dzieci i lu-
dzi mtodych przebywajacych w strefach skazonych po
katastrofie wchioneto duze ilosci promieniotworczego

jodu, co w duzej mierze wyjasnia przyczyne licznych za-
chorowan na raka tarczycy. Wiekszo$¢ przypadkow tego
nowotworu zdiagnozowano dzieki masowym badaniom
skriningowym (nigdy wczesniej nie prowadzonych na
tych terenach) ,poczarnobylskiej” populacji, ktére ujaw-
nity istnienie tzw. rakéw ,niemych”, na og6t nie dajacych
zadnych dolegliwosci i nie prowadzacych do zgonu. Na
szczescie, nowotwor ten jest skutecznie leczony, dlatego
do dzisiaj zmarto nie wiecej niz dwadziescia-trzydziesci
0s6b sposrod okoto 10 tys. Biatorusindw i Ukraincéw,
u ktoérych po katastrofie w Czarnobylu rozpoznano raka
tarczycy.

Konczac przeglad badan epidemiologicznych nalezy
zacytowac ostatnio opublikowane wyniki analizy wpty-
wu niskich dawek promieniowania naturalnego (pocho-
dzenia ziemskiego i kosmicznego), jakie wszyscy stale
pochtaniamy na dtugos¢ zycia i $miertelnos¢ z powodu
nowotworéw. Badaniami objeto 320 mIn mieszkancow
USA, czyli praktycznie catg populacje tego kraju. Wyniki
pokazujg, ze oczekiwana dalsza dtugosc¢ zycia (ang. life
expectancy, uwazana za najbardziej obiektywny wskaz-
nik zdrowia populacyjnego) mieszkaricéw regionow
o wzglednie wysokim poziomie promieniowania natu-
ralnego (Srednio 1,8 mSv/rok) jest o 2,5 roku dtuzsza niz
ludzi z rejondw 0 nizszym poziomie tego promieniowa-
nia (Srednio 1 mSv/rok); réznica ta jest wysoce znamien-
na statystycznie (p<0,005). Wedtug autoréw, ten prze-
dtuzajacy zycie wptyw p.j. jest zwigzany ze spadkiem
liczby zgonéw z tak powszechnych nowotwordéw jak rak
ptuca, jelita grubego, moézgu i pecherza moczowego
[David i wsp. 2021].

Wyzej wymienione dane David i wspotpracownikdéw
s o tyle wyjatkowe, ze pozwolity z odpowiednig ,moca
statystyczng” okresli¢ korzystny wptyw p.j. na ludzi. Na
ogot jednak, w wiekszosci badar epidemiologicznych
analizowane populacje sa zbyt mate, aby taka zaleznos¢
mogta by¢ ,udowodniona”, czyli uzyska¢ znamiennos¢
statystyczng (p <0.05). Jedng z przyczyn takiego stanu
rzeczy jest to, ze - ze wzgledu na niewielkie prawdo-
podobienstwo wywotania choroby, w tym nowotwo-
ru, przez niskie dawki p.j. - dla wykazania wymaganej
znamiennosci  statystycznej przeciwnowotworowego
dziatania niskich i bardzo niskich dawek promieniowania
- liczba badanych os6b (napromieniowanych i ,kontrol-
nych”) musi by¢ bardzo duza: np. przy badaniu wptywu
dawki o mocy 50 mGy/rok badana kohorta musi liczy¢
blisko 1000 osbb, a przy mocy dawki = 1 mGy/rok - juz
ponad 1 800 tys. [Preston i wsp. 2013; Shore i wsp. 2018].
Tym bardziej, skoro nie mozna udowodni¢, ze czegos nie
ma, analizy epidemiologiczne nie sa w stanie wykazac,
ze pochtanianie niskich dawek p.j. nie dziata szkodliwie.
Paradoksalnie — $wiadomi tego ,dylematu epidemiolo-
gicznego” - zwolennicy hipotezy LNT ,domagajg sie”,
aby jej przeciwnicy wykazali takg znamiennos¢ w bada-
niach epidemiologicznych.
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Dane z badan doswiadczalnych

Skoro ,radioepidemiologia” nie jest w stanie jedno-
znacznie potwierdzi¢ lub odrzuci¢ poprawnosci modelu
LNT, trzeba odwotac sie do badan prowadzonych w $cisle
kontrolowanych warunkach na zwierzetach doswiadczal-
nych. Pierwsze doniesienia o przeciwnowotworowym
i wydtuzajacym zycie dziataniu niskich dawek p.j. u myszy
publikowane byty juz w latach 1950-tych [Lorenz i wsp.
1955]. Ponowne badania tego typu podjeto w latach
80-tych XX wieku w Japonii. W roku 1987 dwaj badacze
z Wydziatu Medycznego Uniwersytetu w Tokio opubliko-
waliwynikidoswiadczen,wktérych 12dnipoprzeszczepie-
niu ztodliwego, tj. dajacego przerzuty do ptuc, nowotworu
tkanki facznej myszy byty - jednorazowo lub kilkukrot-
nie — napromieniowywane w dawkach od 0,1 do 0,5 Gy.
Takie ekspozycje wyraznie hamowaty powstawanie prze-
rzutéw w ptucach [Suzuki i Mizukoshi 1987]. Nieco péz-
niej, inni badacze z Uniwersytetu Medycznego Tohoku
w miescie Sendai postuzyli sie uznang metoda indukgji
ognisk nowotworowych (sztucznych przerzutéw) w ptu-
cach myszy przez dozylne wstrzykiwanie komoérek raka
ptaskonabtonkowego. W okresie od 9 godzin przed do 3
godzin po podaniu tych komdrek myszy napromieniano
w dawkach od 0,15 do 0,2 Gy, co w sposdb statystycznie
znamienny blokowato rozwdj ognisk raka [Hosoi i Saka-
moto 1993]. Co ciekawe, te ostatnie wyniki udato nam sie
prawie dokfadnie powtdrzy¢ na poczatku lat 2000-ych
w Zaktadzie Radiobiologii i Ochrony Radiacyjnej Wojsko-
wego Instytutu Higieny i Epidemiologii, ktorym woéwczas
kierowatem, stosujac inne komérki nowotworowe i inny
szczep zwierzat, co potwierdzito, ze wyniki Japornczykéw
nie byty czyms wyjatkowym. W naszych badaniach, my-
szy byly jednorazowo eksponowane na promieniowa-
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Rys 1. Wptyw jednorazowych ekspozycji myszy w dawkach 0,1, 0,2 lub
1,0 Gy promieniowania X na rozwéj nowotworowych kolonii ptucnych
(przedstawionych w postaci odsetka kolonii zliczanych u nienapromie-
nianych myszy kontrolnych) [wedtug Cheda i wsp. 2004]

Fig. 1. Development of neoplastic colonies in the lungs of mice treated
with single exposures to X-rays at 0.1, 0.2, or 1.0 Gy compared to the con-
trol rate (100%) observed in the non-exposed mice [after Cheda et al.
2004]

nie X w dawkach 0,1 lub 0,2 Gy; dla poréwnania osobng
grupe myszy napromieniano w dawce 1,0 Gy. Wielokrot-
ne powtarzanie tych eksperymentéw za kazdym razem
dawato bardzo podobne wyniki: ekspozycje w nizszych
dawkach wyraznie hamowaty rozwoj ognisk nowotworo-
wych w ptucach, podczas gdy pochtoniecie dawki 1,0 Gy
nie dawato takiego efektu [Cheda i wsp. 2004] (rys. 1); po-
dobne wyniki uzyskalismy, gdy myszy byty napromienia-
ne codziennie przez 10 dni w dawkach od 0,01 do 0,1 Gy
[Nowosielska i wsp. 2011].

Te powtarzalnos$¢ potwierdzilismy ostatnio stosujac
inny uktad doswiadczalny, w ktérym ogniska nowotwo-
rowe indukowane byty przez podanie komérek raka do
zyty ogonowej lub bezposrednio do ptuc myszy, ktére
byty nastepnie pieciokrotnie napromieniane w dawkach
dziennych 0,02 lub 0,2 Gy: w obu przypadkach ekspozy-
cje na p.j. wyraznie hamowaty rozwdj nowotworu w ptu-
cach (rys. 2) [Nowosielska i wsp. 2021].
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Rys. 2. Rozwdj ognisk nowotworowych u myszy, ktérym komarki raka
wstrzykiwano dozylnie lub bezposrednio do ptuc i ktére od 7. dnia po po-
daniu przez 5 dni eksponowano na promieniowanie X w dawkach dzien-
nych 0,02 lub 0,2 Gy [wedtug Nowosielska i wsp. 2021]

Fig. 2. Tumour colonies in the lungs of mice after intravenous (dozylnie)
or orthotopic (do ptuc) injection of LLC1 cells followed by five daily irra-
diations with X-rays at 0.02 or 0.2 Gy/day [after Nowosielska et al. 2021]

Ciekawe wyniki uzyskali takze badacze z Uniwersyte-
tu Medycznego Hokkaido w Sapporo w Japonii u szczu-
réow: dwa tygodnie po podskérnym wszczepieniu komé-
rek nowotworowych dajacych przerzuty do ptuciinnych
narzadow cate ciato zwierzat lub tylko okolice rosngcego
guza poddawano ekspozycjom na promieniowanie X
w dawce 0,2 Gy. Okazato sie, ze liczba przerzutéw nowo-
tworowych jakie po 50 dniach rozwinety sie w ptucach
byfa ponad dwukrotnie nizsza po napromieniowaniu ca-
tego ciata, ale nie zmniejszyta sie po ekspozycji miejsco-
wej (rys. 3) [Hashimoto i wsp. 1999]. W tym pierwszym
przypadku, do przerzutéw w ptucach i weztach chton-
nych naptyneto wiele cytotoksycznych limfocytéw, co
$wiadczy o tym, ze pochtoniecie niskiej dawki p.j. pobu-
dza przeciwnowotworowe dziatanie uktadu odporno-
Sciowego. Potwierdzaja to wyniki wielu innych badan,
w tym takze naszych witasnych [przegladu tych badan
dokonali Liu i wsp. 1987 oraz Janiak i wsp. 20171.
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Rys. 3. Przerzuty do ptuc z rosnqcego pod skdrq nowotworu szczuréw po
ekspozycji catego ciata zwierzqgt lub tylko podskérnego guza na promie-
niowanie X w dawce 0,2 Gy [wedtg Hashimoto i wsp. 1999]

Fig. 3. Development of lung metastases 50 days post subcutaneous im-
plantation of the KDH-8 hepatoma cells to the WKHA rats which 14 days
after the implantation were exposed to either whole-body (0,2 Gy cate
ciato) or local (0,2 Gy miejscowo) irradiation at 0.2 Gy of X-rays [according
to Hashimoto et. al. 1999]

Badacze japonscy i inni wykazali rowniez, ze takze
dtugotrwate napromienianie w niskich dawkach skutecz-
nie dziata przeciwnowotworowo. Wyniki jednego z ba-
dan dokumentujacych ten efekt pokazuje rys. 4: u myszy
podatnych na rozwéj popromiennego chfoniaka grasicy
(po czterokrotnej ekspozycji na wysoka dawke promie-
niowania X; grupa B), wczesniejsze ,naswietlanie” przez
258-450 dni promieniami gamma o niskiej mocy dawki
(20 pGy/min) ponad dwukrotnie obnizato czestos¢ wy-
stepowania nowotworu (grupa D), natomiast sama eks-
pozycja na promienie gamma trwajaca nieprzerwanie
przez 258-450 dni w ogdle nie prowadzita do rozwoju
chioniaka (grupa E). Co takze wazne, aplikacja niskiej
dawki (75 mGy) prom. X przed kazdg duza dawka tego
promieniowania takze wyraznie hamowata indukcje
chioniaka (grupa C) [Ina i wsp. 2005]. Ten ostatni, tzw.
adaptacyjny efekt dziatania niskich dawek odkryto na
poczatku lat 1980-tych, a potem potwierdzono w wie-
lu innych badaniach [przeglad tych badan w Takahashi
i Ohnishi 2009]. Poniewaz przewlekte napromienianie
w niskiej dawce wyraznie zwigkszato w $ledzionie licz-
be aktywnych limfocytéw T i B, Swiadczyto to o tym, ze
blokada rozwoju chtoniaka byta wynikiem pobudzenia
ukfadu odpornosciowego. Co istotne, 450-dniowe eks-
pozycje na promieniowanie gamma o niskiej mocy wy-
raznie poprawiaty kondycje zwierzat: w poréwnaniu do
nienapromienianych ,kontroli” myszy napromieniane
wazyty wiecej i nie miaty ,starczych” ubytkdéw siersci (rys.
5) [Ina i wsp. 2005].

Taki dobroczynny wptyw przewlektych ekspozycji
na p.j. w niskich dawkach ci sami badacze wykazali tak-
ze w innej serii do$wiadczen, w ktérych myszy z wada
genetyczng prowadzacg do ciezkich choréb byty przez
cate swoje zycie eksponowane na promieniowanie
gamma o niskiej mocy dawki (20 uGy/min). Takie napro-
mienianie niemal 4-krotnie wydtuzato czas zycia tych
zwierzat, co byto zwigzane z pobudzeniem niektérych
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Rys. 4. Rozwdj chtoniaka grasicy u myszy napromienianych w dawkach
duzych i/lub matych: A — myszy nienapromieniowywane (kontrolne); B -
myszy eksponowane 4 x co tydzieri kazdorazowo w dawce 1,8 Gy prom.
X ; C - myszy eksponowane na 75 mGy prom. X aplikowanego 6 godz.
przed kazdq dawkq 1,8 Gy (jak w B); D — myszy jak w B + ciqgle przez 450
dni eksponowane na prom. y o mocy 20 uGy/min; E - myszy poddawane
jedynie ciqgtej (przez 258-450 dni) eskpozycji na prom. y o mocy 20 uGy/
min [wedtug Ina i wsp. 2005]

Fig. 4. Incidence of thymic lymphoma in susceptible mice exposed to sin-
gle and/or continuous irradiations with X- and/or y-rays. A - control mice
not exposed to radiation. B — mice exposed four times with week-long
intervals to X-rays at 1.8 Gy/dose. C — mice exposed as in group B and ad-
ditionally irradiated at 75 mGy of X rays given 6 h before each 1.8-Gy irra-
diation. D - mice exposed as in group B and additionally continuously 450
days irradiated with y-rays at 1.2 mGy/h dose rate. E — mice exposed only
to the continuous irradiation as in group D [according to Ina et al. 2005]

reakgji uktadu odpornosciowego i zahamowaniem roz-
woju autoagresyjnych zaburzen w réznych tkankach
(rys. 6) [Ina i Sakai 2005].

Préby kliniczne

Bardzo zachecajace sg tez wyniki wielu przeprowa-
dzonych dotychczas préb klinicznych stosowania ekspo-
zycji w niskich dawkach do leczenia nowotworéw u ludzi
[przeglad tych préb w Janiak i wsp. 2021]. Juz w 1903 .,
a wiec tuz po odkryciu promieniowania X przez Wilhel-
ma Conrada Rontgena (w listopadzie 1895 r.), William
Allen Pusey z Chicago napromieniat cate ciato mezczy-
zny z uogdlnionym nowotworem, jakim jest biataczka,
co szybko poprawito stan chorego. Zaraz potem, a wiec
na dtugo przed pojawieniem sie wyzej przytoczonych
i innych danych o przeciwnowotworowym dziataniu
ekspozycji catego ciata w niskich dawkach p.j. u zwierzat
laboratoryjnych, lekarze w Europie i USA zaczeli stoso-
wac taka radioterapie w klinice. Ogdétem, w latach 1920-
2020 opisano ponad 50 kontrolowanych préb ekspozyciji
cafego ciata lub tylko tutowia na promieniowanie X lub
gamma, gtéwnie w niskich dawkach. Do dzisiaj, takiemu
leczeniu poddano ponad 2000 chorych, przede wszyst-
kim z chfoniakami i biataczkami limfatycznymi, ale takze
z réznymi guzami litymi w zaawansowanym stadium, tj.
z licznymi przerzutami do réznych narzadéw. W wiek-
szosci przypadkéw petne remisje choroby uzyskiwano
u ponad potowy napromienianych pacjentéw, a czasem
rozwdéj nowotworu ulegat zahamowaniu u ponad 90%
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Rys. 5. Wyglqd myszy szczepu C57BL/6 poddanych trwajqcej cate zycie ekspozycji na promieniowanie y o mocy dawki 20 uGy/min: A — myszy niena-
promieniowywane (kontrolne); B— myszy napromienowywane przez 450 dni [wedtug Ina i wsp. 2005]

Fig. 5. Effect of the lifetime exposure of C57BL/6 mice to y-rays delivered at 20 uGy/min. dose rate on the animals’ condition: A — control mice not
exposed to y-rays; B— mice irradiated with y-rays for 450 days [according to Ina et al. 2005]
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Rys. 6. Wydtuzenie zycia myszy z genetycznie uwarunkowanymi ciez-
kimi chorobami z autoagresji za pomocq trwajqcych cate zycie ekspo-
zy¢ji na promieniowanie gamma o mocy dawki 20 uGy/min [wedtug
Ina i Sakai 2005]

Fig. 6. Significant prolongation of longevity of the autoimmunity-pro-
ne MRL-Ipr/lpr mice irradiated throughout their lives with y-rays at 20
UGy/min dose rate (according to Ina and Sakai 2005)

chorych. Co bardzo istotne, w odréznieniu od chemio-
terapii, ktéra zaczeta by¢ stosowana w latach 1940-tych,
taka radioterapia okazata sie prawie zupetnie nietok-
syczna (wystepujace czasem spadki liczby ptytek i limfo-
cytéw we krwi byty niegrozne i zwykle szybko mijaty), za
to mniej uciazliwa (kontrole stanu pacjenta byty rzadsze)
oraz szybciej hamowata postep choroby (zmniejszajac
wielkos$¢ i/lub liczbe ognisk nowotworowych) [Janiak
i wsp. 2021]. Niestety, oparte na hipotezie LNT przepisy
ochrony radiologicznej oraz powszechna radiofobia —
obejmujaca takze wielu lekarzy — do dzisiaj utrudniaja
lub uniemozliwiaja prowadzenie szerzej zakrojonych,
opartych o wspétczesne kryteria, préb klinicznych eks-
pozycji catego ciata na p.j. o niskim liniowym wspotczyn-
niku przekazywania energii (linear energy transfer, LET),
co mogtoby doprowadzi¢ do uznania tej formy radiote-
rapii za standardowa metode leczenia nowotwordéw i in-
nych powaznych choréb.

Hormeza radiacyjna

Zacytowane wyzej, ale tez ciagle pojawiajace sie
nowe wyniki badan eksperymentalnych i préb klinicz-
nych jednoznacznie pokazuja, ze réznice w dziataniu du-
zych i matych dawek p.j. maja nie tylko charakter iloscio-
wy, ale przede wszystkim jakosciowy (Tabela 5). Rdéznice
te obserwowane sg na wszystkich poziomach organizadji
organizmu: molekularnym, komérkowym, tkankowym,
narzadowym i ogélnoustrojowym. Mamy tu wiec do czy-
nienia ze zjawiskiem tzw. hormezy radiacyjnej (hormde-
in w antycznej grece znaczyto ,wprawia¢ w ruch”), czyli
pobudzania funkcji komorek i tkanek przez niskie dawki
p.j.. natomiast hamowania tych funkgcji przez dawki wy-
sokie. Mimo swego powszechnego charakteru, zjawisko
hormezy odkryto dopiero w koncu XIX wieku, a sam ter-
min zostat po raz pierwszy uzyty w literaturze naukowej
w roku 1943. Paradoksalnie, jeszcze dzisiaj sg osoby, kt6-
re myla hormeze z pseudonaukowym systemem medy-
cyny niekonwencjonalnej — homeopatia (sam odkrywca
hormezy mylnie przypuszczat, ze ttumaczy ona zjawisko
homeopatii). W efekcie, nawet niektérzy naukowcy maja
Lproblem” z wyttumaczeniem pozytywnych skutkéw
zdrowotnych pochtaniania niskich dawek p.j. W duzej
mierze wynika to z faktu, ze hormeza radiacyjna pozo-
staje w konflikcie z hipoteza LNT [Calabrese i Baldwin.
2000; Luckey 2006; Jaworowski 2010b; Doss 2012].

Trwatos¢ i konsekwencje stosowania hipotezy LNT

Co wiec sprawia, ze pomimo istnienia tak wielu da-
nych podwazajacych lub wprost negujacych zasadnos¢
modelu LNT ciggle dominuje on w mysleniu o skutkach
dziatania p.j. i — co wiecej — stanowi podstawe regulagji
w ochronie radiologicznej obowiazujacych w USA i Eu-
ropie? Zwolennicy hipotezy LNT wymieniaja kilka argu-
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Tabela 5. Réznice jakosciowe miedzy skutkami ekspozycji w dawkach wysokich i niskich
Table 5. Qualitative differences between biological effects of high and low doses of ionizing radiation

DAWKI WYSOKIE DAWKI NISKIE
Zabijajg komorki prawidtowe, uszkadzajg zdrowe tkanki Nie zabijaja komorek pra;\:;;jggvv;zﬁh I nie uszkadzaja tkanek

Wywotujg stany zapalne

Dziatajg przeciwzapalnie

Hamuja aktywnos$¢ uktadu odpornosciowego

Pobudzajg uktad odpornosciowy

Indukuja nowotwory wtérne

Nie indukujg wtérnych nowotworéw

Nie nadajg sie do leczenia nowotworéw uogoéinionych
i przerzutéw nowotworowych

Przy ekspozycjach catego ciata sa skuteczne w leczeniu
nowotworéw uogoélnionych i przerzutow.

mentéw przemawiajagcych na jej korzysé. Po pierwsze
wiec, model ten stusznie zakfada, ze nawet najmniejsza
dawka pochtonietego promieniowania moze doprowa-
dzi¢ do uszkodzenia DNA i mutagji i, w konsekwencji, do
przemiany (transformacji) komérki prawidtowej w no-
wotworowa. Taka argumentacja jednak zupetnie igno-
ruje fakt, ze kazda stransformowana komorka (a wiele
z nich codziennie pojawia sie w naszym organizmie) jest
rozpoznawana i eliminowana przez sity obronne orga-
nizmu - inaczej, wszyscy umieralibySmy na nowotwory
w mtodym wieku. Ponadto - co lezy u podstaw przeciw-
nowotworowego dziatania niskich dawek p.j. - kazda
zmiana w DNA (takze wywotana pojedynczym aktem
jonizacji, a wiec najmniejszg mozliwa ,dawka” p.j.) uru-
chamia proces naprawczy, ktéry usuwa nie tylko uszko-
dzenie popromienne, ale takze juz istniejgce zaburzenia
DNA powstate podczas podziatéw i normalnego meta-
bolizmu kazdej zywej komorki (dzieki temu, eliminowa-
ne s3 potencjalne mutacje, ktére moga doprowadzi¢ do
rozwoju nowotworu ,spontanicznego”, niezwigzanego
z dziataniem p.j.). Réwniez kolejne argumenty ,za” mo-
delem LNT, takie jak to, ze: a) nawet jesli zawyza sie w ten
sposéb prawdopodobienstwo wystapienia choroby,
to celem jest ochrona zdrowia ludzi’ oraz b) ze nie ma
innego, lepszego modelu szacowania ryzyka, wyraznie
mijajg sie z prawda?.

Istniejg rowniez inne przyczyny genezy i trwatosci
hipotezy LNT. W jej powstaniu i ugruntowaniu istotng
role odegrat autorytet i pozycja noblisty, jakim - naj-
wyrazniej niezastuzenie — zostat Hermann J. Muller.
Przyznanie tej nagrody byto w duzej mierze wynikiem
nieetycznego postepowania 6wczesnego redaktora
czasopisma Science, ktéry sprawit, ze ,przetomowy”
artykut Mullera o ,sztucznej transmutacji genu” [Mul-
ler 1927] opublikowano bez wymaganej recenzji, bez
danych doswiadczalnych i bez wykazu literatury! [Cala-
brese 2015; 2021]. Pézniej, poglady Mullera przejeto kil-
ka waznych ciat opiniotwdrczych i regulacyjnych w USA

2 oparte na hipotezie LNT przepisy ochrony radiologicznej spowo-
dowaty pogorszenie stanu zdrowia, a nawet zgony, wsrdd tysiecy
0s6b przymusowo ewakuowanych z terenédw skazonych po kata-
strofie w Czarnobylu (by zapobiec pochtonieciu przez nich dawki
rocznej rzedu 5 mGy), wskutek pozbawienia ich domoéw, opieki
medycznej, stygmatyzacji napromieniowaniem itd.;

3 bardziej wiarygodne, oparte na wspoétczesnych danych radio-
biologicznych, sa modele ,progowy” i/lub ,hormetyczny”.

(NAS, NCRP, ICRP, EPA), ktére — ignorujac dane przeczace
zasadzie LNT - koniunkturalnie i/lub z przyczyn politycz-
nych — uwiarygodniaty te hipoteze i zalecaty jej stosowa-
nie do celéw regulacyjnych. Po drugie, skoro ,dylemat
epidemiologiczny” nie pozwala na jednoznaczne wyka-
zanie braku szkodliwosci ekspozycji w niskich dawkach,
zastosowano ,zasade ostroznosci” (ang. precautionary
principle), zgodnie z ktorg, jesli istnieje prawdopodobne
ryzyko negatywnych skutkow dziatania jakiego$ czyn-
nika, lepiej jest go unikac¢ zamiast ryzykowac niepewne,
ale potencjalnie szkodliwe, konsekwencje tego dziatania
[NCRP 1966]. Mimo iz zasada ostroznosci byta juz wielo-
krotnie krytykowana, jako nieracjonalna i nienaukowa*,
w ochronie radiologicznej funkcjonuje jako tzw. reguta
ALARA (as low as reasonably achievable) [ICRP 2007], kto-
ra moéwi, ze — po uwzglednieniu czynnikéw medycznych,
ekonomicznych, technicznych i innych — dawka pochta-
nianego przez ludzi p.j. powinna by¢ jak najnizsza. W
praktyce oznacza to, ze, Swiadomie pozbawiamy sie wie-
lu korzystnych skutkéw dziatania dawek niskich, czesto
niewiele wiekszych od tej ,najnizszej” (jednego aktu jo-
nizacji). Stanowisko wymienionych wyzej ,autorytetow”
oraz wynikajace z niego regulacje prawne sg przyczyna
rozpowszechniania ,ideologii” LNT wsréd profesjona-
listow (dzieki nauczaniu, szkoleniom i publikacjom fa-
chowym), a takze wsrod ogotu spoteczenstwa (poprzez
filmy i literature popularnonaukowsa i beletrystyczng).
W efekcie p.j. jawi sie powszechnie jako zagrozenie nie-
bezpieczne w kazdej dawce i w kazdych warunkach, co
tworzy i utrwala powszechny strach przed tym promie-
niowaniem, czyli radiofobie.

Co ciekawe, taki stan rzeczy sprawia, ze czasem cig-
gle jeszcze fatwiej uzyskac pienigdze na badania, ktére
akcentujag domniemane negatywne skutki dziatania p,j,
pomijajac potencjalne korzysci, jakie moga przynies¢
ekspozycje w niskich dawkach.

4 WIKIPEDIA: wedtug Davida Deutscha, zasada ostroznosci jest ,wy-
razem gtebokiego konserwatyzmu i caty postep ludzkosci jest
historig tamania istniejgcych w réznych kulturach «zasad ostroz-
nosci». ... za$ jedyna metoda zdobywania wiedzy jest podejmo-
wanie eksperymentéw, a co za tym idzie ryzyka eksperymentéw
nieudanych. Szkoda ptynaca z innowacji jest zawsze skoriczona,
tymczasem korzysci moga by¢ potencjalnie nieskoriczone.”
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Uwagi koncowe

Model LNT, jako idea i podstawa regulacji w ochro-
nie radiologicznej i codziennym korzystaniu z p.j., nie
jest jedynie kwestig prawno-administracyjng czy za-
rzewiem akademickich dyskusji. Dominacja ,ideologii”
LNT ma brzemienne skutki praktyczne. Najwazniejsze
z nich to: a) niepotrzebna, a czesto zgubna, wstrzemiez-
liwos¢ w stosowaniu zrédet p.j. w diagnostyce medycz-
nej; b) tworzenie, zamiast zapobiegania powstawaniu,
ofiar wéréd ludzi ewakuowanych z terenéw skazonych
po awariach jadrowych; c) skutecznos¢ réznych ,eko-
logow”, przedstawicieli branzy paliw kopalnych i OZE,
lobby administracyjnego w ochronie radiologicznej itd.
w torpedowaniu rozwoju najwydajniejszego, najbez-
pieczniejszego i najbardziej stabilnego zrédta energii,
jakim sg elektrownie jgdrowe oraz - co nalezy pokresli¢
- d) uniemozliwienie stosowania ekspozycji catego ciata
w niskich dawkach p.j. o niskim LET jako, pod wieloma
wzgledami, lepszej od innych metod leczenia uogdlnio-
nych nowotwordéw i innych choréb.

Pora wiec juz najwyzsza aby porzuci¢ fatszywa
i szkodliwg hipoteze LNT (ktdra ,wiezi nas w czasie prze-
sztym”) na rzecz modelu progowego lub hormetyczne-
go opartego na wspodtczesnej wiedzy o dziataniu niskich
dawek p.j. [Dobrzynski i wsp. 2017; Cardarelli i Ulsh, 2018;
Hansen i Hingorani 2019; Ulsh i Calabrese 2019; Kaminski
i wsp. 2020]. W tym kontekscie, warto przytoczy¢ sto-
wa Charlesa L. Sandersa z jego ksigzki pt. ,Radiobiolo-
gia i Hormeza Radiacyjna” opublikowanej w roku 2017:
sLiczba ludzi, ktérych zycie moze by¢ rocznie uratowane
i wydtuzone przez [stosowanie] niskich dawek promie-
niowania jonizujgcego jest znacznie wieksza, niz faczna
liczba Amerykanow polegtych w wojnach w catej naszej
historii.”

prof. dr n. med. Marek Krzysztof Janiak,

byty dyrektor Wojskowego Instytutu Higieny i Epidemiologii,
cztonek Rady ds. Bezpieczeristwa Jgdrowego

i Ochrony Radiologicznej

przy Prezesie Paristwowej Agencji Atomistyki
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