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Effekten av ioniserende straling: Paliteligheten
av risikoberegninger ved lave doser

Eli Olaug Hole *

Er smi mengder ioniserende strialing farlig? At
store doser ioniserende strialing kan vzere meget
skadelig er det ingen tvil om, men effekten av smi
doser er langt fra klarlagt. Det vil i denne artikke-
len bli lagt vekt p& grunnlaget for de faktorene som
benyttes for beregning av risiko for strileskader ved
lave doser. For i vurdere pdliteligheten av slike

beregninger, er det viktig & skille mellom viten-
skapelige fakta og antagelser.

Naturlig strilemiljg

Vi lever alle i et strdlemiljg, og helt siden tidenes mor-
gen har livet pd jorda vart utsatt for kontinuerlig be-
striling fra verdensrommet, fra radioaktive kilder i jord
og berggrunn, samt fra radioaktive isotoper i kroppen.
Den midlere strdledosen som skyldes denne naturlige
bakgrunnstrilingen er noen fa millisievert (mSv) pr.
ar (1), men pa grunn av geologiske forskjeller kan det
vare store geografiske variasjoner. Som vist i Tabell 1,
varierer bakgrunnstrilingen i Norge mellom 1 og 250
mSv med en gjennomsnittsverdi pd 4.25. De stgrste
variasjonene skyldes ulike mengder av radon (2).
Menneskelig aktivitet har fgrt til endringer i
stralemiljget det siste drhundret. Dosene som skyldes
menneskelig aktivitet (medisinsk og industriell bruk) er
i dag omkring 1 mSv pr. person pr. ar (1), altsa en del
lavere enn dosene fra den naturlige bakgrunnstralingen.
Ogsé denne strilingen har store geografiske variasjoner.
Det finnes en rekke nasjonale og internasjonale or-
ganisasjoner som har til oppgave 4 optimalisere bruken
av ioniserende straling, det vil si & sprge for mest mulig
nytte og minst mulig skade. To av de aller viktigste
er UNSCEAR og ICRP. UNSCEAR (United Nation's
Scientific Committee on Effects of Atomic Radiation) er
FN's faglige rdd som arbeider med effekten av ioni-
serende straling. Radet ble opprettet i 1955 og har
til hovedoppgave & samle og vurdere all tilgjengelig
kunnskap om effekten av ioniserende strdling. ICRP
(International Commission on Radiological Protection)
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Tabell 1. Bakgrunnstrdlingen i Norge. Gjennomsnittsverdier
pr. person pr. dr.

STRALINGSKILDE EFFEKTIV DOSE

Middelverdi Dose omride

Naturlig bakgrunnstraling 425 mSv 1 - 250 mSv

(eksteme og intemne kilder)

Menneskelig aktivitet 0,65 mSv

(medisin, industri)

Total bakgrunnstriling 490 mSv 1 - 250 mSv

Tillegg fra Tsjernobyl 0,04 mSv 0-2 mSv

(middel over 50 4r)

kan p& mange mater betegnes som stralevernets hgyeste
organ. Dette ridet ble dannet i 1918, og har siden
den tid hatt til hovedoppgave & utarbeide retningslinjer
for planlagt bruk av strling. Hensikten er & begrense
den ekstra stralebelastningen hvert enkelt individ far pa
grunn av menneskelig aktivitet, samtidig som at nyt-
teverdien av ioniserende strdling skal ivaretas.

Dosebegrep

Dosebegrepet stér sentralt nar det snakkes om effekten
av ioniserende straling (3). Absorbert dose (D) er
definert som den midlere energimengden som er ab-
sorbert i et gitt organ. Enheten som brukes er joule pr.
kg og kalles gray (Gy). Den gamle doseenheten rad
tilsvarer en hundredels Gy.

Ioniserende straling avsetter sin energi ved & ioni-
sere molekyler innover i vevet. Gjennomtrengeligheten
og méten energien avsettes pd, avhenger imidlertid av
strilingstypen og stralingsenergien. Straletyper som
trenger langt inn, men som avsetter sin energi over
et relativt spredt omrdde, kalles for lav-LET strdling
(f.eks. rgntgen). Striletypene som har kort rekkevidde
og som fglgelig gir en hgy ioniseringstetthet, kalles
for hgy-LET striling (f.eks. a-partikler). LET (Linear
Energy Transfer) er altsé et mél for den linezre ionisa-
sjonstettheten. Hgy-LET straling anses for & vare mer
effektiv nar det gjelder & produsere skader i biologisk
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ABSORBERT DOSE: D, Jkg gray (Gy)

EKVIVALENT DOSE: H; = Dyysw, Jkg  sievert (Sv)

EFFEKTIV DOSE: E=2; Hrewy J/kg  sievert (Sv)

LET: Linear Energy Transfer
fav LET (wg = 1) ystrdling, rentgen, elekroner
hpy LET (w,z > 1)} a-partikler, protoner, ngytroner,

STRALINGSVEKTFAKTOR w,: ORGANVEKTFAKTOR Wy

fotoner, elckooner og muoner: 1 hud, beinoverflate: 0.01
(alle energier) skjoldbruskkjertel, lever,
ngytroner: < 10 keV 5 bryst, blare og spiserar: 0.05
> 10 - 100 keV 10 lunge. red beinmarg,
> 0.1 - 2 MeV 20 mage og tykkiarm: Q.12
> 2 - 20 MeV 10 gonadene: 0.20
> 20 MeV 5 resten av kroppen: 0.05
protoner: > 2 MeV 5

a-partikler, fissjons fragmenter: 20
og tunge partikler

Lave doser < 200 mGy
Hoye doser > 2 Gy

Dosesterrelser.

Akseptabel sannsynlighet (skade/liv)
Risiko (skade/Sv)

i

Maksimal dosegrense (Sv/liv)

Antall forventet skadde = Risiko (skade/Sv) * Kollektiv dose (Sv)

Kollektiv dose X Individdose

materiale enn lav-LET strdling. For 4 kunne sammen-
likne biologisk effekt av doser fra ulike striletyper har
ICRP definert begrepet ekvivalent dose.

Ekvivalent dose (Hr = Drr - wg) er gitt
ved den midlere striledosen til et organ T, fra
strdletypen R(Dr g), multiplisert med en vektfaktor
for striletypen og -energien (wg) (se ramme). Vekt-
faktoren er satt lik 1 for rgntgen- og <y-straling. De
andre verdiene er beregnet ut fra den kunnskap en har
om straletypenes relative biologiske effekt i forhold
til rgntgen-straling. Ekvivalent dose har ogsd enheten
joule pr. kg, men kalles sievert (S5v).

Effekten av ioniserende straling er imidlertid ikke
bare avhengig av absorbert dose og strdletype, den vari-
erer ogsa med hvilke organ som bestriles. For direkte
4 kunne sammenlikne skadene av en dose gitt til ett
organ med skadene av en dose gitt til hele kroppen,
innfgres nok et dosebegrep, effektiv dose.

Effektiv dose (F = Y 7 Hr - wr) er gitt ved pro-
duktet av den ekvivalente dosen (H7) og en spesifikk
organvektfaktor (wr), summert over alle de bestrélte
organene. Organvektfaktoren varierer fra organ til or-
gan, og illustrerer hvor alvorlig skaden er. F.eks., etter-
som helbredelsesprosenten for skjoldbruskkjertelkreft
er hgyere enn den for lungekreft, er organvektfaktoren
for skjoldbruskkjertelen satt lavere enn den for lun-
gene (se ramme). Bestrdling av samtlige organer skal
tilsvare bestraling av hele kroppen; organvektfaktorene
er derfor normert til 1. Ogsé effektiv dose har enheten
joule pr. kg. og kalles sievert (Sv).

Bide stralingsvektfaktorene (wgr) og organvektfak-
torene (w7 ) er gitt avrundede verdier (se ramme), og

representerer ikke eksakte biologiske verdier. Dette
skyldes at ekvivalent og effektiv dose er 'administra-
tive’ enheter konstruert for & gjere de praktiske reg-
ningene i forbindelse med strilevern mest mulig enkle.
ICRP (3) understreker at verken ekvivalent eller effek-
tiv dose er ment for, eller egnet til,  beregne virkelige
risika. Men dessverre, i mangel av noe annet blir de
begge ofte benyttet til nettopp slike beregninger.

UNSCEAR og ICRP regner doser under 200 mGy,
eventuelt mSv, for smé doser, og doser over 2 Gy eller
2 Sv, for store doser.

Straleskader

Skader som fglger av ioniserende straling deles 1 to
kategorier, akutte og stokastiske. Det kreves relativt
heye striledoser for at akutte skader skal inntreffe.
Disse innebzrer som regel celledgd og organsvikt,
og observeres relativt kort tid etter bestralingen, dvs.
minutter til dager. Det er svert sjelden at folk utsettes
for striledoser av denne stgrrelsesorden.

De stokastiske skadene kan induseres av langt
lavere doser og kan dukke opp mange ar etter at
bestralingen har funnet sted. Den mest omtalte
stokastiske skaden er stralingsindusert kreft. Det er
vanligvis risiko for stokastiske skader som brukes som
mél pd strdlingsrisiko, i hovedsak risiko for dgdelig
kreft. Risiko for ikke-dgdelig kreft, samt risiko for
arvede defekter, blir ogsd benyttet.

Stralevern

Det er den planlagte bruk av straling som stralevernet
konsentrerer seg om. Hovedoppgaven er & sgrge for
at de individuelle straledosene som skyldes menneske-
lig aktivitet til enhver tid ligger langt lavere enn de
dosene som vil kunne gi akutte straleskader. I tillegg
skal strilevernet sgrge for at de stokastiske skadene
som kan fglge av lavere doser begrenses til et sdkalt
akseptabelt niva, bl.a. ved a angi grenser for hvor hgy
straledose hvert enkelt individ skal tillates & motta som
falge av menneskelig aktivitet. For & angi slike mak-
simaldoser, ma striledosene relateres til en risikofaktor
for straleskade. Ut fra "risiko for strileskade pr. dose-
enhet”, samt et tall for "akseptabel sannsynlighet for
straleskade”, beregnes maksimalt tillatt dose pr. person
(se ramme). ICRP beregner akseptabel sannsynlighet
for straleskade ut fra den normale dgdsfrekvensen ellers
i samfunnet, og benytter et nivd som generelt oppfattes
som trygt.

I 1990 kom ICRP ut med nye reviderte forskrifter
for strilevern og angir bade maksimale dosegrenser og
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Tabell 2. ICRP's nominale risikofaktorer for lave doser og/
eller for lave doserater (< 200 mGy og/eller < 100 mGyit).
Verdiene gjelder kun for lav-LET strdling.

Dgdlig | Ikke-dgdlig | Genetiske | Total
kreft kreft endringer | risiko
pr. Sv ! pr. Sv pr. Sv pr. Sv
Befolkningen 5.0010% | 1,0-107 1,3-10? 7.3¢10?
(alle aldersgrupper)
Yrkesbefolkningen | 4.00107 | 0.810? 0,810 5.610%
(18 - 65 ar)

en rekke risikofaktorer forbundet med straling (3). Som
vist i Tabell 2, skilles det mellom befolkningen generelt
og strileutsatt personell. Risikofaktoren i den fgrste
gruppen er satt noe hgyere da denne inkluderer barn,
som i enkelte tilfeller synes & vaere mer strilefglsomme
enn voksne. ICRP inkluderer ogsd risiko for ikke-
dedelig kreft, samt risiko for arvede defekter som fglge
av straling.

Det skal bemerkes at genetiske endringer som fgige
av ioniserende straling ikke noen gang er observert
hos mennesker, verken etter sma eller store striledoser
(1), ikke engang blant etterkommerne til de som over-
levde bombingen av Hiroshima og Nagasaki. Risiko-
faktoren for arvelige defekter er altsd ikke basert pa
data fra mennesker, men ICRP antar allikevel at det
kan finnes en slik risiko ut fra teoretiske beregninger
og dyreeksperimenter.

Ut fra risikofaktoren kan en ogsa beregne forventet
antall straleskadde, forutsatt at en kjenner dosene gitt
til en gruppe mennesker (se ramme). I slike bereg-
ninger benyttes ofte kollektive doser som er den al-
gebraiske summen av individ-dosene. Paliteligheten i
tallet for antall strileskadde er helt og holdent avhengig
av paliteligheten av risikofaktoren og av estimatene for
den kollektive dosen. Doseestimatene vil normalt vare
relativt usikre. Fgrst skal absorbert dose i de enkelte
organ beregnes — og det er ikke ngdvendigvis noen lett
oppgave. Deretter benyttes relativt usikre vektfaktorer
for & ta hensyn til striletype, straleenergi, 'og bestralt
organ. Og da har ikke individuelle forskjeller som
kan pavirke effekten av bestrdlingen, f.eks. helsetil-
stand og rgykevaner, blitt tatt hensyn til. I tillegg kan
bruk av kollektive doser gjgre doseberegningene totalt
meningslgse.

Hvordan er det s& med risikofaktoren, representerer
den en biologisk virkelighet?

Epidemiologiske undersgkelser

Kunnskapen om virkningen av ioniserende straling pa
mennesker er i hovedsak hentet fra epidemiologiske
undersgkelser hvor en kun observerer, og ikke kon-

trollerer forsgksbetingelsene. Det skilles mellom to
typer av epidemiologiske undersgkelser. I case-control
studier sgkes drsaken til en bestemt sykdom. I denne
sammenhengen vil det si & bestemme hvorvidt straling
kan fgre til kreft, og i sa fall hvilke doser som er in-
volvert. Istedenfor & spke etter arsaken til en skade,
kan en se pd virkningen av en ytre pékjenning, dvs
striledose. I slike undersgkelser - cohort-studier -
folges helseutviklingen til en i utgangspunktet frisk
gruppe som er blitt eksponert for mer eller mindre
kjente doser ioniserende strdling. Disse underspkelsene
kan vare svert tidkrevende da kreft kan ha en latenstid
pd mange ti-dr. Et av de best kjente cohort-studiene
er oppfelgingen av atombombeofrene som overlevde
bombingen av Hiroshima og Nagasaki.

I begge type studier sammenliknes kreftforekom-
sten i studiegruppen med kreftforekomsten i en kon-
trollgruppe. Det kan imidlertid lett oppstd systema-
tiske feil i sammenlikningen mellom eksponert gruppe
og kontrollgruppe da det aldri vil veere mulig & ha full
kontroll over alle de individuelle forskjellene. Dette
kan fgre til at forskjellen i kreftforekomst meilom to
grupper tilskrives straling, mens den i virkeligheten
skyldes andre forhold som f.eks. ulikt kosthold, eller
ulike rgykevaner. Da egnede kontrollgrupper kan vare
vanskelige & finne, benyttes ofte landsgjennomsnittet
som sammenlikningsgrunnlag. I tillegg til eventuelle
systematiske feil, er det ofte store usikkerheter pa grunn
av et begrenset statistisk materiale.

Tre av de stgrste kategoriene av epidemiologiske
undersgkelser pd effekten av ioniserende striling er
oppfglgingen av de overlevende etter atombombene i
Japan, studier av yrkeseksponerte arbeidstakere, samt
studier av pasientgrupper som gjennom behandling
eller diagnose er blitt utsatt for ioniserende straling
(1,2,5). Grovt sett kan resultatene fra disse under-
spkelsene oppsummeres i tre punkter:

e Det observeres en signiﬁkant gkning i de fleste
kreftformer ved doser over 1 Sv.

e Det observeres ingen signifikant gkning av kreft
ved doser under 200-500 mSv.

e Ingen genetiske endringer er observert — uansett
doser.

Til tross for at det ikke observeres noen gkning i
kreftforekomsten ndr dosene er lavere enn noen hundre
mSv, forutsetter ICRP at ogsa lavere doser statistisk
sett representerer en viss risiko for strileskade. Data
relatert til hgye doser og hgye doserater benyttes til &
estimere risika ved lave doser og lave doserater.
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Beregning av risikofaktorer

Studiet av overlevende etter bombingene av Hiroshima
og Nagasaki er pA mange mater unikt, og ICRP byg-
ger det aller meste av sine risikoberegninger pa net-
topp disse dataene. I de fleste epidemiologiske un-
dersgkelser er den utsatte gruppen svert begrenset bade
med hensyn pa alder, kjgnn, dose og bestralt organ.
I Japan-studiet derimot, er en stor gruppe bestaende
av begge kjgnn og av alle aldre, blitt bestralt med
helkroppsdoser fra noen fi mSv opp til flere Sv. 1
hovedsak dreier det seg om 7-striling gitt ved hgye
doserater. Japan-dataene gir ingen informasjon om ef-
fekten av ioniserende strdling gitt ved lave doserater.

Gruppen av overlevende inkluderer nzrmere 80000
individer, og kontrollgruppen bestér av folk fra samme
omradet. Ut fra de enkeltes posisjon i forhold til eks-
plosjonssentret, bide i avstand og i kroppsstilling, er de
individuelle dosene beregnet for ca. 80% av gruppen.
Det er imidlertid mange usikkerhetsmomenter knyttet
til disse doseberegningene. De baserer seg bl.a. pa
at folk husker hvor, og i hvilken stilling, de sto flere
ar tidligere. Helsetilstanden til de bestrilte personene
og til kontrollgruppen er blitt fulgt opp i over 40 4&r,
og vil bli fulgt opp fram til alle er dpde. En forhgyet
kreftforekomst i den eksponerte gruppen antas & vare
forarsaket av stralingen fra atombombene og vil kunne
gi et mdl for risikoen for strilingsindusert kreft pr.
doseenhet. Ettersom ca. 60% av de eksponerte fort-
satt lever, vil det pa grunn av lange latenstider trolig
fortsette a4 dukke opp strdlingsrelatert kreft i flere ar
framover. Av den grunn postuleres det projeksjons-
modeller for & ansla det totale antall kreft-dgde 1 den
eksponerte gruppen.

Fram til 1990 benyttet ICRP en additiv projeksjons-
modell. Da antok de at gkningen i kreftforekomst som
folge av bestriling ville holde seg konstant etter en
latensperiode pa 2 ar for leukemi og 10 ar for alle and-
re kreftformer. N4 antyder imidlertid Japan-dataene at
gkningen i enkelte kreftformer ikke holder seg kon-
stant, men derimot gker med alderen til de ekspo-
nerte, dvs. med tiden fra eksponering. Denne tids-
avhengigheten i kreftforekomst fgrte til at ICRP 1 1990
gikk over til en multiplikativ projeksjonsmodell hvor
dgdssannsynlighetsraten for en gitt kreftform ikke bare
er proporsjonal med dosen, men ogsa avhenger av den
normale kreftforekomsten i befolkningen. Ogsé i denne
modellen antas latensperioder p& henholdsvis 2 og 10 ar
for leukemi og andre kreftformer. Hvilke risikoverdier
som beregnes, avhenger av hvilken projeksjonsmodell
som benyttes, samt av ulike ytre faktorer. Verdiene
blir f.eks. forskjellige for kvinner og menn, 0g for
ulike aldersgrupper.

Risikofaktorene beregnet for det japanske folk vil
ikke ngdvendigvis gjelde for andre folkegrupper etter-
som den normale kreftforekomsten varierer fra land til
land. Deter f.eks. langt mer magekreft og mye mindre
brystkreft i Japan enn i de-fleste vestlige land. Dersom
malet var 4 beregne den biologisk korrekte risikoen for
stralingsindusert kreft, métte faktorer som bl.a. kjenn,
alder, nasjonalitet, rase, helstilstand og rgykevaner tas
med i beregningen. For ICRP som skal lage prak-
tiske retningslinjer og gjgre stralevernsarbeidet e: «lest
mulig, er det viktigere med enkle matematiske modeller
enn med en ngyaktig biologisk beskrivelse. De bereg-
ner derfor en universell risikofaktor. Risikofaktorene
for hvert enkelt organ (ulike kreftformer) beregnes ved
4 midle over bl.a. kjgnn, alder, land, og projeksjons-
modeller; og summen av disse midlere organrisikofak-
torene gir den totale risikofaktoren.

P4 grunnlag av enkeltdoser omkring 1 Sv og hgye
doserater, er risikofaktoren for dgdelig stralingsindusert
kreft beregnet til 0.1 pr. Sv. De dosene og dose-
ratene som normalt er aktuelle (ogsa etter store uhell
og prevesprengninger) ligger imidlertid langt lavere
(1,2,5). Dette leder fram til et av de mest kri-
tiske/omstridte punktene i risikoberegningene: ekstra- -
pclering fra hpye doser og hgye doserater til lave
doser og lave doserater. I denne prosessen gj@r ICRP
flere omdiskuterte antagelser, hvorav den mest om-
stridte trolig gjelder formen pa dose-responskurven i
lavdoseomradet.

Dose-responskurver

Dose-responskurver illustrerer effekten av ioniserende
straling som funksjon av striledose, som oftest som i
Fig. 1, med gkende negativ effekt langs y-aksen. En
skiller mellom tre hovedtyper av dose-responskurver:

1) Ikke-terskel, hvor en antar at absolutt all
straling har en skadelig virkning.

2) Terskel, hvor en antar at doser under en gitt
verdi ikke har noen effekt.

3) Hormesis, hvor en antar at sma doser kan ha en
positiv effekt.
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Fig.1. Dose-responskurver i lavdoseomradet:
1) tkke-terskel, 2) Terskel, og 3) Hormesis.
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De observerte dose-responskurvene har som of-
test en form som i hgydose-omridet tilnzrmelsesvis
kan beskrives ved enkle matematiske uttrykk, men det
ber understrekes at det her er snakk om & tilnzrme
meget komplekse biologiske responsfunksjoner til enk-
le matematiske modeller. Noe av usikkerheten ved
slike tilnzrminger illustreres ved at Japan-dataene pa
leukemi og brystkreft med like stor sikkerhet kan
tilpasses en linezr, en linezr-kvadratisk, eller en reint
kvadratisk dose-responskurve. Og tilpasningen for
doser under 4-5 Sv er like bra enten en multipliserer
med et eksponential ledd eller ikke (4). Ved ekstrapo-
lering ned til de lave dosene vil denne usikkerheten
gjore seg spesielt gjeldende slik at valg av modell vil ha
vel sd stor betydning for de beregnede risikofaktorene
som det materialet dataene bygger pd har.

Hvorvidt det er ikke-terskel modellen, terskel mo-
dellen, eller hormesis modellen som gir det mest kor-
rekte bilde i lavdoseomradet er derfor, hvor brutalt den
enn ma hgres ut, overlatt til fantasien.

Strdlevernets primare oppgave er d beskytte mot
potensielle skader. Fglgelig velger ICRP en konserva-
tiv linje for ikke & underestimere risikoene. De antar at
det ikke finnes noen terskel, og at all strdling, uansett
hvor liten dosen er, representerer en viss fare.

Det meste av de data en har pr. i dag tyder pd
at skader 1 DNA er en av hovedmekanismene bak
stralingsindusert kreft. Argumentasjonen for en ikke-
terskel modell benytter det faktum at én ionisasjon kan
veere tilstrekkelig til 4 initialisere en skade i DNA, og
at det derfor alltid vil vare en viss risiko forbundet
med ioniserende strling.

Det er viktig a huske at initialisering av en DNA-
skade ikke er det samme som utvikling av kreft. En lang
rekke fysiske, kjemiske, og biologiske prosesser ma
finne sted for at den opprinnelige DNA-skaden skal re-
sultere i utvikling av kreft. Arlig skjer det mer enn 102
ionisasjoner i DNA i hvert enkelt menneske som fglge
av den naturlige bakgrunnstralingen. Ettersom vi i det
hele tatt er i live, er det helt klart at ytterst fa av disse
DNA-endringene fgrer til alvorlige biologiske skader.
Menneskekroppen ma derfor i lgpet av millioner av ar
med kontinuerlig bakgrunnstriling ha ’lert seg’ til a
hanskes med et lavt og varierende stralingsmiljg, og
har som kjent utviklet et uhyre effektivt reparasjon-
sapparat som pa kort tid kan rette opp skader som er
dannet ved ionisasjon.

ICRP forsvarer sitt valg av en ikke-terskel mo-
dell ut fra antagelsen om at reparasjonsmekanismene
aldri vil kunne vare 100% effektive, uansett hvor
smd striledosene méitte vare. For doser under 3-
4 Sv beskriver de den totale dose-responskurven pa

en linezr-kvadratisk form: P(D) = aD + D%
Det line®re leddet representerer sannsynligheten for
en én-treff skade i DNA, f.eks. baseskade eller
enkelt-tradbrudd. Det kvadratiske leddet representerer
sannsynligheten for dobbelt-trddbrudd (som ICRP an-
tar krever minst to ionisasjoner) og andre fler-treff
skader. Den line®r-kvadratiske dose-responskurven er
ifglge ICRP’s antagelser reint linezr og uavhengig av
doseraten i det laveste doseomradet. For hgye doser
vil responsen vare line®r hvis doseraten er lav, og
kvadratisk dersom doseraten er hgy.

Bakgrunnen for & innfgre dose- og doserate-
avhengighet kommer av en rekke studier, i f@rste rekke
celle- og dyrestudier, som tyder pa at effektiviteten
av reparasjonsmekanismene avhenger av doseraten og
at skadene pr. doseenhet reduseres ndr dosene blir
mindre. Det er imidlertid store variasjoner i de ob-
serverte reduksjonsfaktorene. Ifglge Japan-dataene er
stralingsrisikoen pr. doseenhet ved 200 mSv bare halv-
parten av den som observeres pr. doseenhet ved 1
Sv. Andre studier tyder pa at effekten pr. doseenhet
ved lave doser/doserater er mindre enn tiendeparten
av den som observeres ved hgye doser/doserater (1).
UNSCEAR foreslér at en bgr bruke en reduksjonsfak-
tor mellom 2 og 10. ICRP, som kjgrer en konsekvent
"ikke-underestimer”-linje, holder seg til en faktor pa
2. Denne reduksjonsfaktoren benyttes kun for lav-LET
straling. For hgy-LET strdling antas det at effekten
pr. doseenhet er den samme uansett dose og doserate.
ICRP angir fglgelig risikoverdiene for dgdelig kreft ved
lave doser (<200 mSv) og lav-LET strdling til halv-
parten av risikoverdien beregnet pa grunnlag av hgye
doser og hgye doserater, dvs. til 0.05 pr. Sv for be-
folkningen generelt.

Kollektiv dose — et misvisende begrep?

Den kollektive dosen for en gruppe mennesker er, som
tidligere nevnt, definert som summen av de individuelle
dosene. Dette dosebegrepet benyttes ofte til & beregne
skadeomfanget av en liten dose gitt til et stort antall
mennesker. Det vil si at 1 million enkelt-doser pa 1
mSv i risikoberegninger antas & ha samme konsekvens
som 1000 doser pa 1 Sv. For at begrepet kollektiv
dose skal ha biologisk mening, ma ICRP’s antakelse
om at dose-responskurven er line®r uten terskel i lav-
doseomradet vere korrekt.

Dersom reparasjonsapparatet i virkeligheten er
100% effektivt for naturlige” dosestgrrelser og dose-
rater, vil den korrekte formen pa dose-responskurven i
lavdoseomrddet ha en terskelverdi. Det vil si at doser
lavere enn terskelverdien vil vare helt uten effekt og
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risikofaktoren vil fglgelig vaere lik null. I et slikt tilfelle
vil bruken av kollektiv dose til beregning av eventuelle
skader gi et helt galt bilde av virkeligheten.

Hormesis, eller hormetisk effekt, er et begrep som
brukes om faktorer som i store mengder har en giftig
effekt, men som i sma mengder viser en positiv effekt.
Kjente eksempler er vitaminer, en rekke sporstoffer og
UV-striler fra sollyset. Sma doser UV-strdler gir oss
ngdvendige mengder av D-vitamin, mens for mye sol
vil kunne gi hudkreft.

Da amerikanerne slapp atombombene over Hi-
roshima og Nagasaki, ble verden med ett gjort opp-
merksom pd den voldsomme negative effekten hgye
straledoser kan ha pa biologisk materiale. Men, det
mé ikke glemmes at smé strdledoser er, og alltid har
vert, en naturlig del av vart miljg. Det er ikke usann-
synlig at bade mennesker og dyr i lgpet av millioner
av ars utvikling har lert seg til & utnytte, kanskje til
og med blitt avhengig av, smd mengder ioniserende
straling. Dersom menneskekroppen pé en positiv mate
utnytter sma straledoser, blir igjen bruken av kollek-
tiv dose totalt meningslgs ettersom summen av mange
sma positive doser vil bli sammenliknet med en stor -
utvilsomt farlig - strdledose.

Undersgkelser ved lave doser

Til tross for at ICRP bygger sine risikoberegninger
for lave doser pa data fra hgye doser og hgye doser-
ater, finnes det en lang rekke epidemiologiske un-
derspkelser av lavdosebestrdling (1,2,5,6).  Varia-
sjonene i resultatene er store og antyder bide lineare
dose-responskurver uten terskel, dose-responskurver
med terskel, og hormetisk effekt. Alle disse lavdose-
studiene er imidlertid belastet med store usikkerheter
pd grunn av for lite statistisk materiale. For 4 ob-
servere sma effekter, ma antall personer i epidemio-
logiske undersgkelser vare meget hgyt for at endringer
utover den normale variasjonen skal kunne sies & vare
signifikante. P& grunn av disse usikkerhetene har
de enkelte epidemiologiske undersgkelsene for lave
doser relativt begrenset verdi, men sammen kan de
vare viktige, ikke minst ndr det gjelder & antyde
gvre risikogrenser. Uvisst av hvilken grunn, har bade
ICRP og UNSCEAR i sine risikoberegninger forelgpig
valgt & utelate den lange rekken av undersgkelser som
ikke samsvarer med den linezre ikke-terskel modellen
som ICRP benytter. Det bgr imidlertid bemerkes at
UNSCEAR ikke vil uttale seg om biologiske effekter
av doser lavere enn 200 mSyv ettersom det ikke forelig-
ger signifikante data for effekten (positiv, ingen, eller
negativ) av doser under 200 mSyv.

Resultatene fra undersgkelsen av atombombeofrene
1 Japan gir p& ingen mate noe entydig bilde av effekten
av ioniserende straling. Risikofaktorene som ICRP har
beregnet bygger pa gruppen av mennesker som mottok
doser omkring 1 Sv. I denne gruppen observeres en
gkning i kreftforekomst i forhold til den ubestrélte de-
len av befolkningen. I gruppen av mennesker som ble
eksponert for doser mellom 5 og 50 mSv, observeres
det imidlertid mindre kreft enn det gjgres blant de ube-
stralte (7,8). Det bgr ogsa nevnes at bombeofrene 1
gjennomsnitt lever lenger enn resten av befolkningen
i Japan, til tross for en hgyere kreftfrekvens i deler
av den bestrilte gruppen. Det er innlysende at det
kan finnes mange forklaringer pa en forlenget levetid
som ikke har noe med strdling & gjgre, f.eks. kontinu-
erlig oppfelging av helsetilstand. Det er likevel ikke
grunnlag for & avvise muligheten for at smé straledoser
kan vare effektlpse, eller eventuelt ha en positiv effekt.

Som nevnt innledningsvis, finnes det store geo-
grafiske variasjone: i bakgrunnstralingen som fglge av
varierende radoninnhold i bakken. Fra studier av arbei-
dere i gruver med svart hgyt radoninnhold, synes det
d vare en klar ssmmenheng mellom store radon-doser
og gkt risiko for lungekreft. Nar det gjelder lavere
doser derimot, observeres det ingen klar sammenheng
(1,2,5).

En manglende gkning i kreftforekomst i omréder
med hgy bakgrunnstriling observeres i en rekke land,
ogsé i de skandinaviske hvor bakgrunnstrilingen (pd
grunn av mye radon) ligger pa verdenstoppen. Slike
resultater er i klar motsetning til ICRP’s ikke-terskel
modell, og bringer fram muligheten for at dose-
responskurven har en terskel, eller at det kan vare en
hormetisk effekt av ioniserende straling.

I en relativt fersk undersgkelse fra Frankrike (9),
ble lungekrefttilfellene i to franske omrader forsgkt
korrelert med radonkonsentrasjonen i de to omridene.
Befolkningene var pa henholdsvis 750 000 og 1.5 mil-
lioner, og det totale dosenivaet pr. ar ble malt til &
vare mellom 30 og 75 mSv hgyere 1 den forste grup-
pen. Ifglge ICRP’s risikofaktorer, skulle en forskjell pa
30 mSy tilsi ca. 640 flere krefttilfeller 1 gruppen med
hgyest bakgrunnsstriling. Resultatene viste det stikk
motsatte: Lungekreftforekomsten var minst 1 omrédet
med hgyest bakgrunnstriling.

En tilsvarende reduksjon i den generelle kreft-
forekomsten med gkende bakgrunnstraling er observert
i en rekke andre land (1,2,5). En undersgkelse i
USA omfatter 411 kommuner med spesielt hgy radon-
bakgrunn og med inntil 1/2 million mennesker i hver
kommune. Kreftforekomsten ble sammenholdt med in-
nendgrs radonmengder, og igjen ble det observert minst
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kreft der radonmengden var hgyest. Forskerne mente
ogsd d registrerte en reduksjon i kreftforekomst ved
gkende bakgrunnsstriling.

Strilingsrisikoen forbundet med kjernekraft er et
meget folelsesladet tema, og det finnes da ogsi flere
undersgkelser som antyder en gkning i kreftfrekvens i
nerheten av enkelte kraftverk (1,2). Hvorvidt dette
skyldes strdling, er imidlertid ikke klarlagt ettersom
tilsvarende gkning i kreftforekomst ogsi er blitt ob-
servert nzr kjernekraftverk som enda ikke er i drift, og
som derfor ikke har noen stralingskilde.

En reKke studier av kjernekraftarbeidere som i lgpet
av en del &r har mottatt ekstradoser fra 1 til 500 mSv
gjennom sitt arbeid, viser at dgdeligheten har vert
enten lik eller lavere enn landsgjennomsnittet. Dette
behgver ikke bety at striledosene har hatt en livsfor-
lengende virkning, men antyder at eventuelle negative
effekter knyttet til disse dosene er si smi at de ikke
kan observeres.

Ungarn er et foregangsland ndr det gjelder
fadselsregistre. I en relativt fersk rapport vises en over-
sikt over en lang rekke fedselsdefekter for periodene
for og etter ulykken i Tsjernobyl (10). Tabell 3 viser
antall barn fadt med Down’s syndrom (mongoloide),
samt samlet forekomst av 15 andre fgdselsdefekter.

Tabell 3. Fodselsdefekter hos ungarske barn i perioder for
og etter Tsjernobyl-ulykken (1980-1985 og 1986-1988).

1980-1985 1986-1988
(807 939 barn) (252 222 barn)
Antall Tilfeller Antall Tilfeller
tiifeller  pr. 10* tilfeller  pr. 10
Down’s syndom 682 8,44 177 7,02
15 ulike 246 3,04 76 3,01

fodselsdefekter.

Det antydes en svak nedgang i frekvensen av de 15
medfodte defektene. Det observeres imidlertid en sterk
nedgang i antall barn fodt med Down’s syndrom et-
ter Tsjernobyl ulykken, idet antallet pr. 10 000 fgdte
er redusert med 17%! Slike tall nar sjelden fram i
massemediene. Hadde imidlertid observasjonene vist
en pkning pd 17%, er det dessverre liten tvil om hvor-
dan massemediene ville reagert.

En innarbeidet overbevisning om at all ioniserende
straling er farlig gjenspeiles ikke bare i massemediene,
men ogsa i forskningen. En manglende negativ effekt
blir som regel forklart ved for lite statistisk materiale,
eller ved at det skyldes en uforklarlig feil; og slike data
blir ofte fjernet fra det totale datamaterialet. Selv i de
tilfellene hvor det aktuelle datamaterialet faktisk tyder
pa positiv effekt, er det sjelden at dette nevnes.

P& grunn av usikkerhetene knyttet til epidemio-
logiske undersgkelser, er mye av kunnskapen om effek-
ten av ioniserende straling hentet fra eksperiment med
dyr og cellekulturer hvor forsgksbetingelsene er langt
mer kontrollerbare. P4 samme mate som de epidemio
logiske undersgkelsene, antyder ogsd dyre- og celle-
forspkene at formen péd dose-responskurven vil variere
med en rekke faktorer, og det observeres mange til-
feller av null-effekt eller positiv-effekt (hormesis) ved
lave doser (5,11).

Til tross for ulike konklusjoner, har alle lavdose-
undersgkelsene et felles budskap: Det finnes ingen uni-
versal dose-responskurve, og ndr dosene krabber ned
under noen hundre mSv, er effekten si liten at den
ikke med sikkerhet kan observeres. Dette gjelder en-
ten striledosen representerer noe negativt, om den er
ufarlig, eller om den skulle ha en helsebringende effekt.

For & vaere pé den sikre siden, har strilevernet pos-
tulert at sma doser kan vere farlige, og at de statis-
tisk sett kan resultere i strdlingsinduserte skader. Det
er ingen grunn til & kritisere strdlevernet for 4 over-
estimere risikoen forbundet med lave striledoser s
lenge dette ikke gar ut over de totale samfunnskost-
nadene. Det er imidlertid viktig & huske at de risiko-
faktorene som brukes kun er et redskap for 4 lette
strdlevernets arbeid med planlagt bruk av strdling. De
har aldri vert ment brukt til & forutsi reell risiko og
antall strileskadde i en befolkning (3). Allikevel er
det disse verdiene som er grunnlaget for at aviser og
enkelte "forskere” med jamne mellomrom gér ut med
tallfestede dgdsprognoser i forbindelse med lave doser
ioniserende straling, ikke minst slik vi sd det etter
Tsjernobyl ulykken (12). Et hederlig forspk pa es-
timere virkelige riska vil métte ta hensyn til det faktum
at det alltid er en inhomogen gruppe mennesker som
eksponeres. Effekten av strdlingen vil derfor ikke bare
avhenge av dose, doserate, strletype og bestrilt or-
gan, men vil ogsa avhenge av en rekke andre faktorer.
Disse omfatter bl.a. kjgnn, alder ved eksponering, tid
etter eksponering, etnisk gruppe, nasjonalitet, livsstil,
boforhold, kosthold, allmenn helsetilstand, genetiske
forskjeller, og ikke minst rgykevaner. Og selv om
det skulle vare mulig a ta hensyn til alle disse fak-
torene, kommer en ikke utenom antagelsen om at dose-
responskurven er linezr-kvadratisk uten terskel. Det
understrekes at dette er en antagelse som ikke har
fundament i vitenskapelige data.

Troen pé at effekten av lave doser er kjent, har fort
til en manglende dgmmekraft (12), ikke minst ved sam-
menlikning med andre risika i samfunnet. Det burde
vare nok & nevne at omlag tredjeparten av alle krefttil-
feller i Europa og Nord-Amerika antas & veare relatert
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til carcinogener som finnes i sigarettrpyk, og at aktiv og
passiv royking arlig krever mange tusen menneskeliv
bare i Norge.

Tsjernobyl-ulykken

Tsjernobyl-ulykken i april 1986 fgrte for alvor be-
grepet striling inn i de norske hjem. Og til tross for
(eller pa grunn av?) en enorm mediedekning resulterte
ulykken i mye feilinformasjon, frykt og uro omkring
konsekvensene av lave doser ioniserende striling.

Tabell 1 viser det naturlige stridlemiljget 1 Norge,
samt bidraget som skyldes nedfallet fra Tsjernobyl.
I Norge har den érlige bakgrunnstrilingen en mid-
delverdi pd omlag 5 mSv, men i enkelte omrdder
med hgy radonkonsentrasjon kommer den opp i over
200 mSv pr. ar. Det er altsd en naturlig varia-
sjon i bakgrunnstralingsdosen pa flere tusen prosent.
Stralevernsmyndighetene beregnet at folk i Norge 1
ca. 50 &r framover vil motta et tillegg til denne bak-
grunnstrilingen p.g.a. Tsjernobyl, pd 0.04 mSv pr.
ar i middel, alts& en gkning i den midlere bakgrunn-
strdlingen pa langt under 1% (12). For de mest ut-
satte befolkningsgruppene, spesielt samer, ble tillegget
beregnet til inntil 2 mSv pr. &r.

Oppslagene i enkelte aviser om at 400 nordmenn vil
dg i en periode pa 50 &r pd grunn av radioaktivt nedfall
fra Tsjernobyl, kommer fra en triviell beregning:

(Kollektiv dose/dr) - (ar) - (risikofaktor)
= (antall dgde)

som gir

(0.04 mSv/dr -4 - 10° nordmenn) - (50 dr)
(51072 dgde/Sv) = 400 dede i lppet av 50 dr.

Disse beregningene er imidlertid grovt misbruk av
ICRP’s risikofaktorer beregnet for planlagt bruk av
straling (12). Da det ikke er vist noen signifikant neg-
ativ effekt av doser under 200 mSv, er det & forutsi
antall dgde ut fra sm3 individdoser (0.04 - 2 mSv) bade
meningslgst og etisk forkastelig. Det tjener kun til &
spre en ubegrunnet frykt i befolkningen.

Myndighetenes kostbare satsing for & redusere et
ekstrabidrag pa langt under 1% av den naturlige vari-
asjonen i bakgrunnstrilingen méd skyldes troen pa at
doser langt lavere enn den naturlige bakgrunnstrélingen
er farlige selv om negative effekter ikke kan observeres.
Det bgr vurderes om slike gkonomiske virkemidler
heller bgr skyves i retning av tiltak med paviselige
effekter.
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