Stralskyddet idag

— ett forsok till en problembeskrivning

Professor emeritus Gunnar Walinder, stralningsbiolog,
ger hir ett bidrag till debatten om strdlskyddets principer. Att tro,
att man sd kan reducera dos-respons sambandet for alla dessa cancerformer till

en gemensam rit linje (en forstagrads ekvation), giltig for alla befolkningar

utan hansyn till deras olika livsbetingelser, mdste vil dndd

P4 1950-talet pagick en mycket livlig
debatt pa Radiofysiska institutionen vid
Karolinska sjukhuset i Stockholm om
hur man borde berikna stralrisker. P&
grund av min ungdom och dirtill ho-
rande defekter forholl jag mig mer som
en uppmirksam lyssnare in som en del-
tagare i diskussionerna. Rolf Sievert och
Bo Lindell var 6vertygade om foljande
tva »axiome«:

1. Bestimmande f6r MPD (Maxi-
mum Permissible Dose) var den ra-
diogena cancern och genetiken.

2. Uppkomsten av cancer var slump-
missigt relaterad till straldosen,
dvs. risken var stokastisk. Man be-
hovde dirfor ingen biologisk de-
taljkunskap vid berikningar av
den radiologiska risken, utan den
kunde betraktas som ett rent sta-
tistiskt problem.

Béde Sievert och Lindell insdg, att
man inte kunde bedéma risken f6r en
enskild individ. Kinsligheten for ra-
diogen cancer var alltfér varierande
for att detta skulle vara méjligt. Man
kunde inte heller tala om nigon indivi-
duell medelrisk. En siddan kunde av
samma skil inte uppskattas. Men, can-
cerns stokastiska natur gjorde det moj-
ligt att tala om en befolkningsrisk, dvs
en kollektiv risk. Dirfor introducerade
Bo Lindell begreppet kollektivdos som
en bas for riskuppskattningarna.

Det hir ir sikert huvudorsaken till
att han reagerar s3 starkt pa Professor Ro-
ger Clarkes bekanta férslag om Control-
lable Dose (se Stralskyddsnytt 1999/2).
Man kan inte samtidigt tala om en indi-
viduell risk (virst drabbad person) och
halla fast vid LNT (Linear No Thres-
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hold) uppfattningen, som ju férutsitter
att den radiogena cancern ir stokastisk.
Utifran den givna forutsittningen, att
den radiogena cancern ir ett stokastiskt
fenomen, haller jag med Lindell och det
ar darfor jag hir kallar Roger Clarkes
forslag for en halvmesyr.

For mig dr det emellertid nagot oer-
hort att péstd, att risken {or radiogen
cancer inte kraver kunskap om vad can-
cer ir for ndgonting och vilka forutsitt-
ningarna ir fér dess uppkomst. Det ir
sannolikt denna instillning som gjort,
att man inte foljt med utvecklingen
inom tumérforskningen och dirmed
inte heller férmatt inse att vir nuvaran-
de kunskap om hur cancer kan uppsta
helt utesluter tanken pa att dess upp-
komst och utveckling kan vara av sto-
kastisk natur, dvs. oberoende av andra,
manga ganger oforutsebara faktorer.

Nu var Rolf Sievert faktiskt en smu-
la ambivalent pa den hir punkten. Jag
sa visserligen inte mycket, men Rolf sig
att jag tvivlade. Han kallade ofta upp
mig pa sitt rum och ndgon ging kom
han ned till mig f6r att diskutera proble-
men Over en »Agio-cigarr«. Det som
oroade honom var faktiskt inte si
mycket cancerrisken, utan han talade
mest om den genetiska risken. Han ville
skilja pa genetik och érftlighet. Det som
hinde i konscellens arvsmassa behévde

ju inte alltid vara detsamma som att
genskadan 6verfordes till avkomman.
Genskadade spermier kunde vil tinkas
ha simre forutsittningar att nd fram till
och befrukta dgget och genskador i
kvinnans dgg ledde vil ofta till att de
befruktade dggen antingen inte absor-
berades av livmoderns slemhinna eller
att de resorberades. Var det alltsa inte
vanskligt att anta, att det alltid méiste
rada en direkt proportionalitet mellan
antalet och typen av genskador 4 ena si-
dan och éverférandet av motsvarande
skador till avkomman & den andra? Det
han speciellt talade om var irftlighetens
forhallande till genskador i spermato-
gonier.

Nu har man visat, att det faktiskt
forhaller sig tvirtom. Redan H.J. Mul-
ler fann, att de arftligt 6verforbara
skadorna i spermierna ofta tycks vara
linjirt beroende av strildosen, men det
ir inte alltid fallet med skador i oogo-
nier och oocyter. Frin omkring 8oo
mSv och nedat férsvinner plotsligt mu-
tationsoverskottet i dggcellerna hos si-
vil bananflugehonor som mushonor.
Man ir ritt overtygad om att detsam-
ma giller manniskan. Detta har bl.a.
lett till att UNSCEAR anger helt olika
genetiska ldgdos- och ldgdosratrisker
for man och kvinnor.

Hur som belst fick de Sievert-Lin-
dellska idéerna ett snabbt, internatio-
nellt genomslag, vilket sannolikt be-
rodde pa att de sd val stimde bverens
med den pd den tiden allmdnna och
mycket enkla uppfatiningen om hur
cancer uppkommer. Man var Sverty-
gad om, att vissa, enstaka genskador,
i ett steg kunde bverfora en cell till en
malign fenotyp.
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Och s& kunde man ju ocksé knyta
synen pa cancern till den tidigare si
populira, men pa r950-talet redan en
smula diskrediterade triaffteorin. Den-
na teori innebar i och for sig inget
mirkligt under de forutsittningar den
ursprungligen formulerats. Det antogs,
att en enda jonisation i cellen (hit eller
traff) var tillricklig for att déda den.
Alla jonisationer utanfér cellen var dir-
emot helt verkningslosa. Det var alltsd
friga om en »antingen-eller« effekt.
Med hjilp av Poisson-statistik kunde
man utifrin antalet déda celler och
kinnedomen om jonisationstitheten
(dosen) t.ex. bestimma volymerna av
kirnlosa celler (prokaryoter). Nir det
gillde celler med kirnor (eukaryoter)
fick man dock genomgaende triffvoly-
mer, som var mindre in cellernas. Det
visade sig snart att de erhdllna triffvoly-
merna var identiska med volymerna
hos cellkidrnorna. Detta gav den radio-
biologiskt viktiga informationen, att
det var cellkirnan som var den kinsliga
delen och att effekter i den utanfor lig-
gande cytoplasman saknade betydelse.

Nu gjorde man den smétt halsbry-
tande jimforelsen med inducering av
cancer. Cancerinduceringen betrakta-
des ocksd som en »antingen-eller«
hindelse: antingen skedde en »cancer-
mutation« eller ocksd hinde ingen-
ting. Effekten borde siledes vara sta-
tistisk och Poisson-férdelad. Man
borde darfoér dven hiar kunna bestim-
ma en triffvolym eller, om man si
vill, en effektsannolikhet. Utan ndgon
egentlig diskussion antogs vidare, att
antalet fall av makroskopisk cancer
stod i direkt proportion till antalet
malignt transformerade celler. Natur-
ligtvis kunde det bade pa cellulir och
organismisk niva finnas individuella
olikheter i kinslighet fér radiogen
cancer, vilka gjorde den hir propor-
tionaliteten vansklig att forutse med
avseende pa enskilda personer. Men
for en befolkning hivdades det alltsa,
att sddana variationer saknade bety-
delse for utfallet. En fordubbling av
antalet maligna cellbildningar i en be-
folkning medforde en fordubbling av
antalet cancerfall. Och detta gillde
helt oberoende av vilken cancerform
det rorde sig om. Skeendet ansigs tyd-
ligen inte i nimnvird utstrickning
kunna péverkas av en rad andra, va-
rierande och oférutsigbara faktorer
som i framtiden kunde pédverka be-
folkningens livsbetingelser etc.
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Men triffteorin uppvisade betink-
liga brister. Den fungerade inte alls nir
det gillde celler i levande organismer.
Snart kunde man ocks3 konstatera, att
det framst var narvaron av vatten i cel-
lerna som storde. Majoriteten av gen-
skadorna var inte direkt orsakade av
jonisationer utan i stor utstrackning av
oxidativa radikaler som bildats vid jo-
nisationen. Ofta uppstod dessa radika-
ler vid jonisationernas reaktion med
vattnet (speciellt var det bildandet av
OH* radikaler som primirt ansigs
kunna 6verféra jonisationsenergin till
DNA molekylerna). Och dessa radi-
kalers verkan var i sin tur starkt bero-
ende av cellens »tillstind«: de stimule-
rades t.ex. i nirvaro av syre och him-
mades av vad som i den engelsksprak-
liga litteraturen brukar kallas for sca-
vengers med formaga att reducera de
oxidativa radikalerna. Ofta visade sig
dessa scavengers innehilla SH-grup-
per, som svarade for reduktionen.

Men kunde det 4nd3 inte vara s4,
att om en befolkning nu, t.ex. pd grund
av en specifik kost, kinnetecknades av
hog intracellulir féorekomst av scaven-
gers, si kunde vil inga slutsatser dras
vid jimforelser med vad man sett i an-
dra befolkningar med en helt annan
livsforing?

P3 detta svarades, att det var
mycket méjligt att olika befolkningar
uppvisade olikheter i det absoluta an-
talet cancerfall, men en viss strdldos
borde ind4 ge upphov till samma 6k-
ning av tumorfrekvensen relativt den
frekvens man kunde konstatera i en
obestrdlad del av samma befolkning
och detta oberoende av vilken befolk-
ning det var friga om (detta var innan
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man boérjat diskutera méjligheten av
multiplikativ strdlverkan). Det absolu-
ta skadeantalet kunde siledes variera,
men okningen var densamma i alla
befolkningar oberoende av skillnader i
livsforing, saval i stort som i smatt.

Jag kunde for min del inte finna
att de har slutsatserna pd ndgot sdtt
kunde betraktas som axiom.

Manga genskador

Senare har modern tumérforskning vi-
sat, att det krivdes minga genskador
pé olika stillen i arvsmassan, for att en
cell skulle kunna transformeras till en
malign fenotyp. Det ar litt att visa, att
en lag straldos inte ensam kunde dstad-
komma alla dessa genfoériandringar.
Den maligna
kunde alltsd inte lingre betraktas som
en stokastisk konsekvens av stralning-
en, eftersom denna konsekvens ocksd
var beroende av att en rad andra gen-
forindringar hade intriffat eller maste
komma att intriffa.

celltransformationen

Cancer och virdorganism

Men det ir inte problemen med de in-
tracellulira forloppen, som leder till
den allvarligaste kritiken av nuvarande
strilskyddsdoktrin. Eftersom cancer i
grunden ir ett samlingsnamn pa en
rad, hogst olika sjukdomar, ir en for-
stdelse av de cytogenetiska processerna
sjdlvfallet en nédvindig férutsittning
for att forstd radiogen cancer. Men
den forutsittningen ir langt ifran till-
ricklig. Det som hinder i cellen utgor
en nodvindig forutsitening, for att vi
skall forstd hur den kan forvandlas till
en malign fenotyp och vilka de celluli-

ra forutsittningarna ar for dess auto- []
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noma tillvixt. Men detta ir, si att
sdga, enbart sett ur cellens perspektiv.
Den autonoma tillvixten ir inte en
sjalvklarhet darfor att cellen ir »prepa-
rerad« for den, utan tillvixten maste
ocksd »accepteras« av virdorganis-
men. Och det gor den sillan.

Vi gir alla omkring med en rad in-
citament till maligna tumérer, dvs sma
tumoérgroddar som aldrig kommer att
utvecklas till en kliniskt verifierbar
cancer. De hir tumérgroddarna (andra
namn: ockulta tumorer och cancer in
situ) bestar av morfologiskt klart ma-
ligna celler, men de har stannat i vix-
ten och kommer i flertalet fall att forbli
just »groddar«.

Det vickte stor uppstindelse nir
Sampson och medarbetare tog sig for
att seriesnitta skoldkortlar bland be-
strilade och obestrilade japaner. Fore-
taget innebar ett »histarbete«, efter-
som snitten maximalt fir vara 1o pm
tjocka och skoldkortlarna har en vo-
lym pa 20 - 25 cm?. Det ror sig om 20
o000 till 25000 snitt frin varje person
och de méste ju alla noggrant underso-
kas i mikroskop. Sampson fann emel-
lertid, att en mycket stor procent av
alla japaner - bestridlade som obestra-
lade - hade sddana »ockulta« tumérer
med en helt malign morfologi. Det vi-
sade sig ocksd, att om man tog med
dessa tumérer i den japanska »Life-
Span Study« forsvann alla skillnader i
tumorfrekvens mellan de bestrdlade
minniskorna i Hiroshima-Nagasaki
och 6vriga japaner.

I mina egna forsok med moss hitta-
de jag stindigt sidana hir maligna tu-
morgroddar i olika organ, men de flesta
vixte aldrig ut till nigot som besvirade
djuren. Antalet av dem var avsevirt
storre 4an det antal tumorer, som senare
upptridde som fullt utbildad cancer.
Tumérgroddarna kade i antal med al-
dern, men den slutliga dédsorsaken var
oftast en helt annan dn cancer.

Andra faktorer

Man kan transplantera maligna celler
fran ett djur till ett annat, homozygot
djur (dvs. till ett genetiskt »tvilling-
djur«) och {4 transplantaten »att ta« i
det nya virddjuret. Men d4 maste det
rora sig om en mycket stor mingd tu-
moreeller. Det ricker inte med ett tio-
tal eller hundratal. Hur kan d& en tu-
mor uppsta ur en enstaka, transforme-
rad cell? Detta ir fortfarande ett veten-
skapligt mysterium.

Vi kan kan misstinka, att immu-
nologiska och hormonella faktorer
spelar en roll i forsvaret mot tillvixten
av enstaka tumorceller. Men detta ir
langt ifran nigot fullstindigt och till-
fredsstillande svar. En annan iaktta-
gelse, som ir viktig i sammanhanget
ir, att normala, in vitro odlade celler
kan vid cell-mot-cell kontakter 6verfo-
ra genetiskt material till cancerceller
och dirmed himma en tumortillvixt,
t.ex. genom att ersitta forlorade sup-
pressorgener. Detta kan inte ske vid yt-
kontakter mellan tumorceller.

Man kan paverka den stralinduce-
rade tumérbildningen. Stimulerar jag
exempelvis makrofagerna 1 ett djur,
minskar 9oSr nuklidens féormaga att bil-
da bentumorer. Tillfér jag vissa imnen
till kosten dndras stralningens férmaga
att bilda skoldkérteltumérer. Vissa im-
nen himmar bildningen av skoldkortel-
tumorer, under det att andra stimulerar
den. Inget av detta skulle kunna ske om
LNT var en generell sanning.

Varfor?

En annan friga som dagens LNT teo-
retiker maste besvara ir hur det kan
komma sig, att vissa tumorer helt en-
kelt inte kan framkallas med joniseran-
de strilning — varken i djur eller min-
niskor. Inte ens sddana »spontant«
vanliga tumérformer som livmoder-
cancer eller prostatacancer kan dstad-
kommas genom bestralningar. Hos
moss kan man strdlinducera lymfom,
men inte i minniskan. I manniskan
uppstdr det i stillet akuta leukemifor-
mer och kronisk, myeloid leukemi,
men inte lymfom och inte heller kro-
niska, lymfatiska leukemier. Det finns
mainga andra tumérformer som inte
visat sig uppkomma efter bestrilning-
ar. Varfor fungerar inte hir de cytoge-
netiska forklaringarna till cancerupp-
komst?

Varfor gar det inte att stralindu-
cera tumérer i embryon? Man kan
doda embryon genom bestrdlningar,
men man kan varken inducera tumérer
eller (som i likhet med teratogena sub-
stanser) framkalla embryonala defekter
med joniserande strilning. Detta kan
endast ske i samband med och efter or-
ganogenesen, dvs under fosterlivet.

Olika studier har visat, att om man
transplanterar klart maligna, terato-
gena celler till embryon, kan de myck-
et vil dela sig och vixa i sin nya miljo,
men det de da bygger upp ir en helt

normal vivnad. Hur kan klart maligna
celler plotsligt forvandlas till helt nor-
mala celler endast darfor att de byter
miljo?

Carcinogenesen som en
multi-iterativ process

Det som karakteriserar en elakartad
tumér och gor den livshotande ir dess
autonoma tillvixt och spridning i sin
virdorganism. Nobelpristagaren Mur-
ray Gell-Mann har péapekat att det ty-
piska for cancer ir att den ir en itera-
tiv process i en komplicerad organism
dir celltillvixt och organism adaptivt
paverkar varandra. Skall det bli ndgot
som kan definieras som en tumor eller
cancer, maste en enda transformerad
cell forst ge upphov till mer 4dn en mil-
jard celldelnigar, vilket innebir att cel-
lerna i en kliniskt identifierbar tuméor i
medeltal maste ha genomgatt ett tretti-
otal delningar. Det kan visas, att ut-
gangen av multi-iterativa processer ir
principiellt oférutsidgbar och att oiden-
tifierbara storfaktorer (fackterm: frik-
tioner) helt kan férindra utgangen av
en sddan process. Friktionen multiplie-
rar sig med varje steg i processen. Det
ar alltsd inte sirskilt djarvt att anta, att
detta ocksa giller den iterativa cancer-
utvecklingen. Vi skulle d4 vara princi-
piellt forhindrade att forutsiga den
laga (icke-dominanta) straldosens car-
cinogena effekt i en befolkning och in
mindre ha ritt att vinta oss, att fa se
ett och samma dos-respons samband i
olika befolkningar.

Radiogen cancer i experiment

och epidemiologi

Hur ser det ut i »verkligheten«? Det
finns manga exempel pd, att den radio-
gena cancerns dos-respons varierar
mellan olika djurstammar och mellan
olika befolkningar. Mag-tarm cancer
ir normalt en vanlig tumérform i Ja-
pan. Detta anses ha samband med den
japanska kosten, eftersom japaner ut-
anfor sitt land inte drabbas av sidan
cancer i hogre grad dn andra minnis-
kor. Bland 6verlevande bomboffer i
Hiroshima och Nagasaki hiarrérde inte
mindre dn 45% av alla solida tumérer
fran mag-tarmkanalen. Ett sidant re-
sultat kan sikert inte vintas i andra,
bestrilade befolkningar.

Genom kortvariga rontgenbestral-
ningar 6ver halsregionen hos barn hojs
frekvensen cancer i deras skoldkortlar.
Men studier i USA och Israel har visat,
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[] att denna frekvens ir signifikant hogre

bland judiska barn (Ashkenaze-judiska
barn) 4dn bland icke-judiska barn. Or-
saken till den skillnaden i »kinslighet«
kinner man inte.

Kortvariga bestralningar (nigra mi-
nuters rontgenbestralning av skoldkoér-
teln eller injektioner med den kortlivade
nukliden 132-I) har i djurférsok visat sig
vara avsevirt mer »effektiva« som
framkallare av skoldkortelcancer in
vad fallet ir efter mer langvariga expo-
neringar (exempelvis efter injektioner
av 131-1). Detta giller generellt i savil
vuxna djur som i ungar och foster. Men
trots att det efter Tjernobylolyckan var
131-I som var den helt dominerande or-
saken till bestrdlningen av barnens
skoldkortlar i den gamla Sovjetunio-
nen, uppvisade dessa barn en betydligt
hogre cancerfrekvens i kortlarna in vad
man tidigare sett efter kortvariga rént-
genbestralningar av andra barn i sam-
ma é&ldrar och kon. Tumorerna var
dessutom avsevirt mer aggressiva in
vad man tidigare sett. Orsaken till den
hir diskrepansen kdnner man inte, men
det har férekommit ett antal gissningar.

Man har inte kunnat finna att sma
eller stora mingder injicerad 131-I kan
ge okade frekvenser skoldkortelcancer
i vuxna minniskor. Med tvd undantag
giller detta ocksa for vuxna djur. De
tva avvikelserna (dir 131-I kunnat vi-
sas ge sidana tumérer dven i vuxna
djur) ir Long Evans rattan och CBA/S
musen (men inte i den nirbesliktade
CBA/H musen). Sidana hir stam- och
artskillnader i stralkinslighet finns for
de flesta tumorformer.

»Non-poissoniant cancer

Nir man ar for ar jimfor cancerfrek-
vensen (korrigerad for aldersskillna-
der) bland svenska min och kvinnor
mellan 1973 och 1996, visar det sig att
inte mindre dn 27% av frekvenserna
skiljer sig signifikant frin dem som ob-
serverats under respektive foregdende
ar. Vi ser alltsd ett betydligt storre antal
arliga cancerfrekvenser, som ligger ut-
anfor det 95 procentiga konfidensinter-
vallet, 4n vad som skulle ha varit fallet
om de varit strikt Poisson-fordelade.
Sjalvfallet finns det orsaker till dessa
»hopp«, men de gir inte att identifiera.

Den hiir »non-poissonian« variatio-
nen fran ett ar till det nistféljande, ir
naturligtvis precis vad man kan vinta
sig av en multi-iterativ process som car-
cinogenesen. En liten, ej identifierbar
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faktor kan helt forindra utgingen av en
inledd cancerutveckling. Och detta ut-
gor ett principiellt hinder for kunskap
om den riktigt 1dga strildosens carcino-
gena verkan. Och det blir ocksa gro-
teskt nar LNT- respektive hormesisan-
hingare slar varandra i huvudet med att
»vi har minsann funnit en signifikant
forhojd respektive sidnkt cancerfrekvens
vid laga straldoser«. Det har de sikert
gjort, men det sager ju ingenting om or-
saksambandet nir man redan i en »nor-
malbefolkning« finner sidana signifi-
kanta skillnader fran ett ir till ett annat,
utan att det ir mojligt att tillskriva dem
nédgon eller nigra samvarierande fakto-
rer. Vi tvingas av verkligheten att gora
avkall pd vara kunskapspretentioner
och, in viktigare, vi kan inte sirskilja
agens genom att kalla det stokastiskt el-
ler deterministiskt.

Den optimistiska tanken, att vi med
allt djupare kunskap om cytogenetiska
mekanismer skall kunna visentligt 6ka
vara mojligheter att forutse risker vid allt
ldgre straldoser, stupar p4 att vi d negli-
gerar det faktum, att cellerna lever i - och
bara kan leva i - en komplicerad virdor-
ganism och att de i sin framtida existens
kommer att paverkas av otaliga och
oforutsebara forhéllanden som kan vara
av avgorande betydelse for om vi kom-
mer att drabbas av cancer eller ej.

Mina sammanfattande synpunkter

Cancer ir ett samlingsnamn p4 en rad
olika sjukdomar med mycket komplice-
rade och varierande orsaker och bak-
grunder. Orsakerna till att vi kan drab-
bas av cancer liknas av professor Georg
Klein vid Karolinska institutet med vad
som hinder om man slinger ett antal
klockor i ett stengolv: de stannar, men
av olika skil. Cancern ir siledes inte
nigon entydig form av sjukdomar, som
man generellt kan sitta etiketten sto-
kastisk eller deterministisk. I djurférsok
ser man ofta hur det som kallas en de-
terministisk effekt indirekt kan ge upp-
hov till en malign tumér. Redan vid do-
ser omkring 1o mSv fir man i musfoster
omfattande skador pa ovariernas folli-
kelceller och vid oo mSv blir hypofy-
sens kompensatoriska produktion av
gonadotropiner och dirmed tillvixten
av ovariernas germinala epitel sd omfat-
tande, att det i den vixande vivnaden
ofta bildas tubulira adenom.

Vad som i sjilva verket dr det mys-
tiska med cancer, ir det faktum att vi
sa sillan drabbas av sjukdomarna. De

flesta av oss lever lingre in 70 ar och
inda dor flertalet av oss i andra sjuk-
domar dn cancer. Varfér drabbas vi
inte varje timme av en begynnande
cancerprocess? Kanske gor vi det, men
processerna leder i sd fall inte till kli-
niskt verifierbara tumorer.

Dos-respons

Att tro, att man si kan reducera dos-
respons sambandet for alla dessa can-
cerformer till en gemensam rit linje
(en forstagrads ekvation), giltig for alla
befolkningar utan hiinsyn till deras oli-
ka livsbetingelser, miste vil anda ut-
mana l6jet? Man fér gd tillbaka inda
till LeMettiers »Mainniskan-Maski-
nen« for att méta liknande tankeging-
ar. Eller till Laplace tro p4 den gudom-
liga intelligens, som dger formagan att
utifran dagens alla data kunna forut-
spa framtiden i alla dess detaljer. Niels
Bohr anmirkte torrt, att Laplace inte
kinde till den statistiska mekaniken.
Den statistiska mekaniken medger vis-
serligen hirledningen av »medelvir-
den«, men bara under férutsittningen
att »allt annat« hills konstant. Min-
niskor lever inte under konstanta for-
hallanden och, som vi kan se av den
svenska cancerstatistiken, det gor inte
heller en stor befolkning. Tron pa att
den radiogena cancern ir en strikt sta-
tistisk och statisk foreteelse och dir-
med att den ir opdverkbar av allt an-
nat, ir ju si uppenbart orimlig.

I det hiir avseendet ir man mycket
ambivalent. RERF gor ju en mingd
korrigeringar av observerade data in-
nan man jimfér dem med vad man
funnit i en kontrollpopulation. P4 an-
dra hall 4r man dnnu mer restriktiv
och godkinner inte ens en prospektiv
epidemiologi (som RERF:s) utan kri-
ver att den skall vara retrospektiv.
Alltsa inser man, att en rad olika fak-
torer har betydelse for utvirderingen.
Men man slipper indé inte tanken pa
den generellt gillande LNT hypotesen.

P4 vem skall vi tro? P4 RERFs krav
pé alla nodvindiga korrigeringar eller
pé en formel som ir giltig anda ned till
dosen noll for alla befolkningar? Litet
av Moliere vilar vil and4 6ver alla de
hiar LNT dogmatikerna, som gor an-
sprak pa att veta s mycket? Kan vi
inte fi hoppas p4, att den hir pretenti-
6sa (precivsa) kunskapen till slut mots
av ett rungande skratt?
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