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Predmluva k éeskému vydani

Cesky geklad nového dopoteni ICRP ¢ 103 zroku 2007, které nahrazuje odborné
vefejnosti vSeobeenzndmé doporteni ICRPE. 60 z roku 1990, vychazi ani ne rok po jeho
zverejréni. Ceské odborné wejnosti je takto s po#nné malym ¢asovym odstupem
piedkladana weském pekladu vyznamna publikace, od které se dale odn§zinarodni
doporieni, evropska legislativa a naslédtaké narodni legislativy v oblasti radd
ochrany. \&fime, Zecesky freklad [fispsje k rozsfeni po¥domi o principech a postupech
radiaini ochrany a k jejich &Simu porozuréni u mladsSi generace nastupujicich odbdrnik
v oboru nebo i v oborech vzdaiggich, ale s radimi ochranou souvisejicich.&¥me vSak
také, Zecesky peklad bude zajimavy a hodnotny i pro odborniky Hibuéta se oborem
radiaini ochrany zabyvajicimi. Toto dop@eni je zajimavé i z hlediska své geneze. Bylo
pfipravovano po mnoho let a jeho vyvoj byl adtew veéejné diskusi za dasti mnoha
mezinarodnich organizaci a Siroké odbornéepmwsti. Jedno diskusni férum se odehrélo
v roce 2006 pod z4stitou Statnihi@du pro jadernou bezfeost a NEA/OECD také v Praze.

Je ndm velikou cti, p&ttovat na tomto mistpredevsim hlavnimuipkladateli a autorgeské
verze Prof. MUDr. Vladislavu Klenerovi, CSc., ktege tohoto nelehkého Ukolu ujal
a s velikou odposdnosti ho Gsgsré dokortil. Jeho dlouholeté {sobeni v oboru radiai
ochrany a také jeho osobni zkuSenosti v oblapirgvy mezinarodnich dopafeni z

délaji jednoho z nejpovolasich pro tento natmy prekladatelsky p&in. Jeho jméno je
zarukou vysokéimsnosti a srozumitelnostigulkladanéhdeského textu.

Nemalé diky pat také dalSim spoluautim piekladu dodatk dopordeni RNDr. Josefu

Thomasovi, CSc. a RNDr. Ladislavu Tomaskovi, C$gjn$ jako vSem dalSim odborniin,
ktefi se podileli na korimé odborné i jazykové a technické redateské verze dopoteni.

V Praze dne 15.3.2009
Za Statni tad pro jadernou bez@eost

Ing. Dana Drabova, PhD.
Ing. Karla Petrova
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Schvéalena Komisi vileznu 2007

Abstrakt. Tato novelizovand Dopotani systému radéai ochrany formalé nahrazuji
piedchozDoporuweniKomisez r.199Q aktualizuji jeasjednocujiarozpracovavaji doplijici
navody k usrériiovani expozice vydané od r. 1990.

Sowasna Doporteni tak aktualizuji hodnoty radiaich a tk&éovych vahovych faktdr
uplatréné ve vektindch ekvivalentni a efektivni davka a aktualiztgké radiani djmu
na zéklad nejnowjSich dostupnychadeckych informaci o biologii a fyzice expozica'endi.
Nadale se fidrzuji trech zakladnich principradiatni ochrany, totiz zévodnréni, optimalizace
a pouziti davkovych limit, objasiuji, jak tyto principy plati pro zdroje #ni zmisobujici
expozici a pro jednotlivceipimajici expozici.

Tato Dopordeni se odvijeji zidvéjSiho gistupu k ochra# zaloZzeného na tom, jak se
v dané situaci postupuje (process-related) s gouermini ,cinnosti“ (practices) a ,zasahy
(interventions) a s#fuji k pristupu zaloZzenému na expédgich situacich. Dopoueni
rozliSuji planované, nehodové a existujici expoizisituace a pouZivaji zakladni principy
zdavodréni a optimalizace pro vSechny tyto situacéitdih zachovavaji v planovanych
expozEnich situacich sawasné Komisi stanovené individualni davkoveé limfigkéivni davky
a ekvivalentni davky pro o#eni ze vSech kontrolovatelnych zdrognovu posiluji princip
optimalizace ochrany, ktery by dnbyt pouzivan shodnve vSech expognich situacich
a pitom respektovat omezovani individualnich davekizkr totiz davkové a rizikové
optimaliza&ni meze pro planované expdézi situace a referéni Urovre pro nehodové
a existujici expozni situace. Dopogteni také obsahuji stanovisko ke zpracovani systému,
ktery by prezentoval radiai ochranu zivotniho pragdi.

© 2007 ICRP, Publisher by Elsevier Ltd. All righiesserved.

Klicové slova: zdvodreni, optimalizace, davkové limity, optimalizd meze, referemi arovre.
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Editorial

BEZ VASi POMOCI BYCHOM TO NEDOKAZALI

Nova Dopordgeni Mezinarodni komise radiologické ochrany (In&ional Commission on
Radiological Protection) bylafiata dne 21. tezna 2007 v Essenu §Mecko) po osmi letech
diskusi za tasti wdci, zastupa regulujicich orgéaina uzivatel z celého sita.

Komise je poradni odborna skupina, kterd nabiai doportieni regulujicim a poradnim
orgarum, zejména tim, Ze formuluje a vy$uje zakladni principy, na nichz ke byt
zalozena spravna radid ochrana. Od svého zalozeni v r. 1928 Komiseigeiw vydavala
doporuieni tykajici se ochrany proti ohroZeni ionizujicedenim. Prvni zprava s¢asné
série,Publikace 1pbsahovala dopoteni gijata v r. 1958 (ICRP, 1959). Ne&jéi dopordeni
byla vydana jakoPublikace 26(ICRP, 1977) aPublikace 60(ICRP, 1991b) a obsahuji
doporieni gijata v r. 1977 a 1990.

Mezinarodni organizace a narodni organy odgo& za radigni ochranu, a stejntak
i uzivatelé, pijimali doporweni a principy fijaté Komisi jako kiéové vychodisko pro sva
ochranna op&tni. A tak vlasts vSechny mezinarodni standardy a narodedpisy tykajici
se radi&@ni ochrany jsou zaloZeny na dop&enich Komise.

V sokasné dob vétSina narodnich fedpisi je zaloZzena na Dopafenich 1990
prezentovanych \Publikaci 60. Mezinarodni standardy, jako jsou Mezinarodni zdhia
standardy bezpeosti (International Basic Safety Standardsizné mezinarodni dohody
tykajici se pracovnika Evropské direktivy o radiai ochras, jsou také zalozeny nachto
Doporuenich.

V Publikaci 26 vycislila Komise rizika stochastickych¢iaki zaeni a navrhla systém
omezovani davek saemi jeho principy, z@lvodrénim, optimalizaci ochrany a limitovanim
individuélnich davek. WPublikaci 60Komise giepracovala sva dopafeni a rozila svou
filozofii na systém radigni ochrany p zachovéani stejnych zakladnich printipchrany.
Od dobyPublikace 60byla zvéejnéna nova ¥decka data, a i kdyZ biologické a fyzikalni
piedpoklady a fistupy ochrany @stavaji jimi malo dateny, utitd jeji aktualizace je
potrebna. Celkové odhady deterministickyahinki zastavaji v zakladl neznénéné. Odhady
rizika nadot v disledku oz#eni se v poslednich 17 letech vyzn&mmrezngnily, zatimco
odhady ddi¢nych (Einka jsou v sodasnosti nizsi, nez tomu byldide. Nové Udaje poskytuji
pevrEjsi zaklad pro modelovani rizik a stanoveni Gjmy.

Doporweni 2007 se vyvinula odiid¢jSiho fistupu zalozeného na tom, jak se v dané
situaci postupuje (process-based), a rozliSuji¢ihoosti a zasahy, kifstupu zaloZzenému na
charakteristikach radiaich expozinich situaci. Systém radia ochrany se aplikuje
v principu na kteroukoliv situaci radiai expozice. Pro rozhodovani o rozsahu a Urovni
ochrannych op&tni se uZzivaji podobné postupy nebleth expoazini situaci. Zejména
principy zdivodréni a optimalizace se pouzivaji ve vSedfpadech. ICRP sdili nazor, ze
vétSim zamdtrenim na optimalizaci se ihe zvysit uplaténi ochrannych op#ni v oblasti
pafici diéive do kategorie intervenci.

i védomi véaznosti fizndvané Doportenim Komise a v zimu toho, aby se nova
Doporuweni gimérens a ndlezi& vyporadala s problémy a obavami jednotlivych dtéat
iniciovala Komise mnohem ot&ensjSi proces, nez byl ten, ktery byl pouziti piipraw
piedchozich Dopoieni. Stoji za povSimnuti, Ze Komise se poprvénmpgi 0 nutnosti
piihlédnout i optimalizaci ochrany k nazom a obavam dgéenych subjekt (stakeholders).
Komise se proto snazila ziskat vstupni informaceSiwdkého spektra takovych subjékt
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zainteresovanych vradiai ochrad, pctinaje vladnimi institucemi a mezinarodnimi
organizacemi az k&deckym osobnostem a nevladnim organizacim. NaviboReni byl
predlozen k diskusi na velkém ¢a mezinarodnich i narodnich konferenci a projednav
mnoha mezindrodnimi a narodnimi organizacemi zastwanymi v radimi ochras.
Mnohé z nich také organizovaly kolem projektu Dageni konkrétni akce. Tak nap
Mezinarodni asociace radid ochrany (International Radiation Protection Asation)
uspdadala posouzeni navrhu za&aéti svych ddénych organizaci po celém &g pii
prilezitosti mezinarodnich kongresvr. 2000 a 2004 a v souvislosti srozsahlym
projednavanim navrhu Komise vr. 2006, Agentura jadernou energii (Nuclear Energy
Agency — NEA) OECD organizovala sedm mezinarodpimtad (workshops) a provedityfi
podrobna pezkoumani navrhu textu ICRP (v r. 2003, 2004, 20@807) a Evropska komise
uspdgadala vr. 2006 semihak projednani ¥deckych problérn, o nichz se pojednava
v Doporwenich. Agentury Spojenych nérfod ¢ele s Mezinarodni agenturou pro atomovou
energii uzivaji Doporteni ICRP 2007 jako hlavni vstupni dokument do svgiogektu revize
Mezinarodnich zakladnich standardezpeénosti (International Basic Safety Standards)
a podobi Evropska komise pouziva Dopéani 2007 jako hlavni podklad pro svou revizi
Evropskych zakladnich standardezp&nosti.

Doporieni byla pipravena po dvou fazich mezinarodnichrepeych konzultaci. ICRP
otekava v dsledku své strategie rlednosti a fizvani dotenych subjekt, Ze jeji
Doporuwteni budou jasf)i srozumitelna a Sirocefjata. | kdyZz novelizovand Dopateni
neobsahuji zadné zasadniény v zakladnich fistupech radieni ochrany, jist pomohou
ujasnit uplatiovani systému ochrany ve velkém mnoZstvi exfsieh situaci, s nimiz se Ize
setkat, a tim zlepSit uz i tak vysoky standard aoiir

Komise je rada, Ze dodp ke konci dlouhého ale uziteého thotenského obdobi
zahrnujiciho mnoho konzultaci a je hrda na to,ate Doporgeni 2007 mize prezentovat.
Rozséahlé konzultace vyustily v dokument &mavylepSeny a Komise je ¥dna mnoha
organizacim, expditn a jednotlivém ziad veejnosti, kt&i vénovali tolik svéhocasu
a zkusSenosti, aby pomohli Dopéeni zdokonalit. Jejichifspéni je rozhodujici pro budouci
UspEch Doporgeni 2007.

LARS-ERIK HOLM
PREDSEDA ICRP

Odkazy
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PREDMLUVA

Od vydani svych Dopoteni 1990 ve forra ICRP Publication 60(ICRP, 1991b) Komise
pravidelré tato Dopordeni pgezkoumavala afas od ¢asu vydavala dopljici zpravy
v Andlech ICRRANnals of the ICRP Rozsahdchto dophkovych zprav poukézal na gebu
jejich konzolidace a racionalizace, které jsou agei realizovany. Oéublikace 6(byla také
publikovana nové &decka data a i kdyz biologické a fyzikalnfegpoklady a fistupy
ochrany #stavaji jimi malo dateny, utita jeji aktualizace je ptbna. Celkové odhady
deterministickych &nka zistavaji v zakladl nezménéné. Odhady rizika nadbrv disledku
oza&eni se v poslednich 16 letech vyzngmmeznénily. Na druhé strahodhady ddi¢nych
(einkd jsou v sodasnosti nizsi, nez tomu byldide. Celko¥ poskytuji nové Udaje pewjsi
zéklad pro modelovani rizik a stanoveni Ujmy. Kawese také ozjmilo, Ze radiani ochrana
Zivotniho prostedi by ngla doznat ¥tSiho dirazu neZ v minulosti.

Komise se tedy fpuznani nutnosti stability v mezinidrodnich a néiotl predpisech
rozhodla zpracovat tato novelizovana Dogeni se etelem na dva zékladni cile:

e uvazit nové biologické a fyzikalni informace a ftgnv tvork® standard radiani
bezpe&nosti;
» zlepsSit a zmodernizovat prezentaci Dogi@mni.

Kromg toho Komise uchovala co nejvice kontinuityfeqchozimi Doporéenimi, pokud to
bylo sluitelné s novymi ¥deckymi informacemi a spalenskymi perspektivami.

V novelizovaném systému ochrany se Dopeni Komise nyni rozvijeji odftvéjSiho
piistupu zalozeného na tom, jak se v dané situadupo (process-based), a rozliSujiciho
¢innosti a zasahy, kifstupu zaloZzenému na charakteristikach radih expozinich situaci.
Na zaklad tohoto gistupu chce Komise #daznit, Ze jeji systém ochrany se aplikuje
v principu na kteroukoliv situaci radiai expozice. Pro rozhodovani o rozsahu a Urovni
ochrannych op&tni se uZzivaji podobné postupy nebileth expoazini situaci. Zejména
principy zdivodréni a optimalizace se pouzivaji ve vSed¢fpadech. Komise sdili nazor, ze
upoutanim pozornosti na tyto spoi€ momenty se fize zvysit uplaténi ochrannych
opateni v oblasti pafci diive do kategorie intervenci.

Tato Doporgeni byla vypracovana Hlavni komisi ICRP a vychazetkivéjSiho navrhu,
ktery byl podroben vejné a interni konzultaci vr. 2004 aébps prezkoumané forgh
vr. 2006. Uplatanim wtSi piithlednosti a zapojenim mnoha organizaci a jedndtlivc
zkuSenych v radimi ochrag do procesu novelizac&ekava Komise lepsi Siroké pochopeni
a pijeti téchto Doporgeni.

Béhem obdobi fipravy €chto Dopordeni bylo sloZzeni Hlavni komise takovéto:

(2001—2005)

R.H. Clarke, pedseda A.J. Gonzélez Y. Sasaki

R.M. Alexakhin L.-E. Holm, mistaedseda C. Streffer

J.D. Boice jr F.A. Mettler jr A. Sugier (2063005)
R. Cox Z.Q. Pan B.C. Winklet 2003)
G.J. Dicus t 2006) R.J. Pentreath (2003-2005)

Védecky tajemnik: J. Valentin
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(2005-2009)

L.-E. Holm, gedseda J.-K. Lee Y. Sasaki

J.D. Boice jr H. Menzel (2007—2009) Phandala

C. Cousins Z.Q. Pan C. Streffer aD07)
R. Cox, mistopedseda R.J. Pentreath A. Sugier

A.J. Gonzélez R.J. Preston

Védecky tajemnik: J. Valentin

Praci Komise zna¢ podpdili svymi vyznamnymi pispsvky P. Burns, J. Cooper,
J.D. Harrison a W. Weiss.ifAosem pro tato Dopotani byly také diskuse na mnoha
mezinarodnich setkanich.

Komise by rada vyj&tda své uznani vSem mezinarodnim a narodnim orgairig, viadnim
i nevladnim, a vSem jednotlitm, kte prispeli ke zpracovanigchto Dopordent.

12
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PRACOVNI SOUHRN

(2) Dne 21. tezna 2007 Hlavni komise Mezindrodni komise radicldy ochrany
(International Commission on Radiological Protettie ICRP) schvdlila tato novelizovana
Doporuweni pro systém radiai ochrany, kterd formétnnahradila #ivéjsi Doporieni
vydana vr. 1991 jakdPublikace 60(ICRP, 1991b) a aktualizovala dapjici pokyny na
usnEriovani expozice ze zdipjz&eni vydané odPublikace 60.Tato novelizovana
Doporuteni sjednocuji a rozvijejitedchozi Doporéeni a pokyny.

(b) Komise pipravila tato Doporteni po dvou fazich mezinarodnichtejych konzultaci
navrhu Doporgeni, jedné v r. 2004 a jedné v r. 2006. Uplatm této strategie phlednosti
a zapojenim doenych subjekt predjima Komise jasiiSi pochopeni a SirSitijeti svych
Doporuent.

(c) Hlavnimi charakteristikami séasnych Doporéeni jsou:

» Aktualizace radignich a tk&ovych vahovych faktdr ve velginach ekvivalentni davka
a efektivni davka a aktualizace raftia Ujmy na zaklagl nejnowjSich dostupnych
védeckych informaci o biologii a fyzice expoziceed.

e Zachovaniit z&kladnich princifp radiani ochrany sdilenych Komisi, totiz tagbdreni,
optimalizace ochrany a aplikace davkovych lmit objaswni, jak se tyto principy
pouzivaji vzhledem ke zdifoj z&eni zmisobujicim expozici a vzhledem k jednotiive
zasazenym expozici.

» Prechod od #véjSiho gistupu k ochrat zalozeného na tom, jak se v dané situaci
postupuje (process-based), a rozliSujicétimnosti a zasahy, kifstupu zaloZzeném na
charakteristikach expagiich situaci (situation-based), ve kterém se pa@jizzékladni
principy zdivodréni a optimalizace ochrany na vSechny regulovatekpbztni situace,
které sodasnd Doporéeni uvadji jako planované, nehodové a existujici expogi
situace.

« Zachovani individuélnich davkovych limitkomise pro efektivni davku a ekvivalentni
davku ze vSech kontrolovatelnych zdroy planovanych expo&nich situacich — tyto
limity predstavuji maximalni davku, kter& by mohla byijgta regulujicim organem
v n&jaké planované expazii situaci.

» Posileni principu optimalizace ochrany, ktery byhinbdyt aplikovatelny podobnym
zpisobem ve vSech expdmich situacich s omezenimi davek a rizik, a to dayhi
a rizikovymi optimaliz&nimi mezemi pro planované expdzi situace a refergnimi
Grovrémi pro nehodové a existujici expdazi situace.

e Zpracovani gistupu k rozvoji systému, ktery by se zabyval radiizochranou Zivotniho
prostedi.

(d) Systém radimi ochrany sdileny Komisi se vztahuje ke vSem eijfozionizujicimu
z&eni z kazdého zdroje nehteda jeho velikost ativod. Dopordeni se vSak mohou ve své
Uplnosti aplikovat jenom na situace, ve kterychftmdroj expozice nebo cesty vedouci
k davkam fisobicim na jednotlivce mohou bygjakym rozumnym zfisobem usrriovany.
Nekteré expozice jsou zpraésty vSech zavazkvyplyvajicich z legislativy radii ochrany,
zpravidla na z&klagdtoho, Ze je nelze usmiovat nastroji regulace, a prékteré expozini
situace lze ziskat vyjimku zkterych nebo ze vSech pozadavksnmernovani radiani
ochrany, kdyz se takové regulace poklada zainexthenou.

(e) Porozumni zdravotnim &inkim ionizujiciho z&eni je zakladnim vychodiskem
Doporueni Komise. Po reSersi biologickych a epidemiolkgit informaci o zdravotnich
rizicich vyvolavanych z&nim dosla Komise Kinto z&éram. Rozdéleni rizik pro fizné
organy/tkas se pogkud znenilo od Publikace 60Q zejména pokud jde o riziko nadoru prsu
a cdicnych chorob. Za iedpokladu linearni odezvyftipnizkych davkéach dstava vsak
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kombinovana Ujma Zsobena Hdatnymi rakovinami a @i¢nymi chorobami nezgméné na
urovni kolem 5% na Sv. Do stasného odhadu je zabudovano pouziti faktoru davky
a davkového fikonu pro rakoviny organové lokalizace v hodngt ktera se také nemi.
Komise déle soudi, Ze po prenatélni expozici: zkai rakoviny je podobné riziku oni

v ¢asném dtském wku, b) existuje prahova davka pro riziko malformacipro projevy
tézkého mentélniho zaostavani. Komise nadale zaclod@vkové limity pro &Zi, ruce/nohy

a oko stanovené \Publikaci 6Q ale gipousti, Ze by bylo feba dalSich informaci

a vylepSeného hodnoceni zejména vzhledem k okutupes (daje o mozném zvySeni
vyskytu nenadorovych onemagr (nag. kardiovaskularnich poruch) se pokladaji za
nepostaujici pro hodnoceni rizika nizkych davek.

(f) Rozséahlé prozkoumani zdravotnictinkd ionizujiciho z&eni vSak neukézalo, ze jsou
v systému radini ochrany nutné d&aké podstatné zény. Je dlezité, Ze existujici
numerickd doporteni v metodickych pokynech vydanych od r. 199&tavaji v platnosti,
pokud neni uvedeno jinak. Tato novelizovana Dopemniitedy neznamenaji Zzadné vyznamné
zmeny v pravidlech radigni ochrany zalozenych nasguichozich Dopogtenich a naslednych
metodickych pokynech.

(g) Hlavni gedpoklad o linearnim vztahu davkéiniek pro vyvolani rakoviny aé&di¢nych
poruch, podle kteréhotipistek davky vyvolava usmny prirastek rizika i v oblasti nizkych
davek, je nadale zdkladem praténi davek z wSich zdrogi a z gijmu radionuklidi.

(h) Pouzivani ekvivalentnich a efektivnich daz&ktava beze zamy, ale viad® piipad: se
piehodnotily metody uzivané kjejich vya. Vysledkem prozkoumani velkéady
dostupnych dat o relativni biologick&idnosti spolu s biofyzikalnimi aspekty je &ma
hodnot radianich vahovych faktdr uzivanych pro neutrony a protony s tim, Ze hodmpoty
neutrony jsou uovany jako spojita funkce zavisla na energii nenftra Ze pro nabité piony
se zavadi pevna hodnota. Radiavahové faktory pro fotony, elektrony, mezony lta a
dastice astavaji neznéné.

(i) Dilezita zngéna spdiva v tom, ze davky ze zevnich i umifch zdrofi se budou p#tat
s pouzitim vypetovych fantoni lidského ¥la zaloZenych na |ékskych tomografickych
zobrazenich, které nahradi pouzivani toglch matematickych model Pro dosplé osoby
budou ekvivalentni davky géany jako pémérné hodnoty obou pohlavi na zakdadat
ziskanych na muzskych a Zenskych fantomech. Efgktévky budou potom géany pro
populaci obou pohlavi a vSeckkeovych skupin za pouziti tké@vych vahovych faktdr
zprimérovanych pes wk a pohlavi, zaloZzenych na aktualizovanych datectriziku
a uvazovanych k pouziti ve foenzaokrouhlenych hodnot. Efektivni davka jetipédna pro
refereréni osobu a nikoliv pro jednotlivce.

(j) Efektivni davka je zavedena se Zaem, aby se pouZzivala jako v@tia ochrany. Hlavni
pouziti efektivni davky je prospektivni hodnoceébek pro planovani a optimalizaci ratha
ochrany a tlkaz nepekraseni davkovych limii pro poteby orgaf dozoru. Efektivni davka
se nedoportuje pro epidemiologickd hodnoceni, ani by se #anuzivat k podrobnému
retrospektivnimu proS&tni expozice a rizika konkrétnich jednotfivc

(k) Velicina kolektivni efektivni davka je nastrojem optiimate pro porovnani technologii
zpasobujicich ozfeni a zfisobi ochrany, zejména v souvislosti s expozici prdfesn
Kolektivni efektivni davka nenitpdjimana jako néstroj pro epidemiologické hodnoceni
rizika a neni fimérené ji pouzivat pro odhad rizika v budoucnostiité&i velmi nizkych
individualnich davek ve velmi dlouhyalasovych obdobich je nendlezité a zejméndghpat
se vyhnout vyp&tu Umrti na rakovinu zaloZzenému na kolektivnichkgfmich davkach
Z nevyznamnych individualnich davek.

() Pro hodnoceni davekighi jsou nutné modely, které simuluji geometriirdbo ozéeni,
biokinetiku inkorporovanych radionukiida lidské &lo. Referetni modely a nezbytné
hodnoty referetnich paramefr jsou voleny Zady experimentalnich eni a studii na lidech
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po jejich vyhodnoceni. Procély regulace a dozoru jsou tyto modely a parampeyre
stanoveny dohodou a nepodléhaji tedy nefistidbmise si je ¥doma nejistot a nedostatku
presnosti modé&l a hodnot paraméir Je snahou tyto nejistoty kriticky vyhodnocovat
a omezovat je. Pro retrospektivni stanoveni davkyika u jednotlivce jefeba vzit v Gvahu
jeho vlastni parametry a nejistoty.

(m) Fi postupu prace Komise stujici k sjednoceni idvejSich pokyrii a dopordeni se
ukazalo, Ze v zajmu zlepSeni jasnosti a pouZitdlmysbyly Zadouci ufité zmeny struktury
a terminologie systému ochranyeBevsim SirSi obec radia ochrany ne vzdy dob chipala
rozliSeni meztinnostmi (practices) a zadsahy. Krénoho existovaly exponi situace, které
bylo obtizné timto zjsobem kategorizovat.

(n) Komise nyni uznav&ittypy expozénich situaci, které nahrazujiiajsi ¢lenéni na
¢innosti a zasahy. Tytaitexpozeni situace jsou zavedeny se zéem, aby kryly aplné
spektrum expozhich situaci. Kamto fem situacim pat

» Planované expoani situacejsou situace zahrnujici z&mé zavadni a provoz zdrdj.
(Tento typ expozini situace zahrnuje situace, kteiésd patily do kategorigtinnosti.)

+ Nehodové expazii situacejsou nedekavané situace, které se mohou vyskytnéhem
provadni planovanych situaci nebo vigdedku zlovolnéh@inu a vyzaduji bezodkladnou
pozornost.

» Existujici expozni situacejsou expozini situace, které uz existuji, kdyZz se rozhoduje
0 jejich regulaci, jako jsou situacetgmbené Hrodnim radignim pozadim.

(o) V novelizovanych Dopotenich jsou zachovanyi klicové principy radiéni ochrany.
Principy zdivodreni a optimalizacese uplaiiuji ve vSechitech expozinich situacich, zatimco
princip uplatiovani davkovych limitse vztahuje pouze na davky, které &ekavaji jako jisté
v dasledku planovanych expd@mniich situaci. Tyto principy jsou definovany takto:

» Princip zdivodreni: Kterékoliv rozhodnuti, které &ni radigni expozéni situaci, by nilo
zpasobit vice uzitku nez Skody.

« Princip optimalizace ochranyPravd&podobnost zfisobeni expozice, get exponovanych
lidi a velikost jejich individualnich davek majytovSechny udrzovany tak nizké, jak je
rozumré dosazitelné s uvazenim ekonomickych a sfwiskych hledisek.

» Princip aplikace davkovych liniit Celkova davka kterémukoliv jednotlivci z kontreés
nych zdrogi v planovanych exposnich situacich s vyjimkou Iékské expozice pacieint
by nentla prikrocit prislusné limity doporéené Komisi.

Komise nadale rozliSujefit kategorie expozice: profesni expozici, expozidiywatel
a lékd&skou expozici paciefit (a také osob poskytujicich podporu aipeySetovanym
osobam a dobrovolnikve vyzkumu). KdyZ pracovnice prohlasi, Zededtnd, je teba uvazit
doplikova opaiteni, aby se pro zarodek/plod zajistila Unpeehrany zhruba podobna ochgan
jednotlivych obyvatel.

(p) Novelizovana Dopoteni zdiraziuji klicovy vyznam principu optimalizace. Tento
princip by nel byt pouzivan stejnym Zgobem ve vSech expdnrich situacich. Omezeni se
tykaji davek nominalnimu jedinci (referam osolg), totiz davkovych optimalizmich mezi
pro planované expaaii situace a referénich Urovni pro nehodové a existujici exgozi
situace. Alternativy ochrany #épobujici vy3SSi davky nez tato omezenitgha odmitnout ve
fazi planovani. Jetdezité, Ze tato omezeni se uplgt smérem do budoucnosti, tak jako cela
optimalizace. Kdyz se po zavedeni strategie opiamahné ochrany nasledirukaze, ze
hodnota optimalizni meze nebo referéni Urovré je piekraiena, nély by se proSéit
priciny, ale samotny fakt figkraeni by nemil nutré vyvolat reguléni opateni. Komise
ocekava, ze traz na jednotny ifistup k radiani ochrag ve vSech expognich situacich
podpdi pouzivani Doporteni Komise zatiznorodych okolnosti radiaich expozic.

15



Publikace ICRP 103

(q) Rislusné statni orgdmsasto hraji rozhodujici Ulohu ve vélihodnot pro optimalizai
meze a referémi Grovré. V novelizovanych Dopogienich jsou obsazena voditka k metod
vybéru. Tyto pokyny zohletliji numericka doporteni zpracovanaitie Komisi.

(r) Planované expazii situace zahrnuji zdroje a situace, které byljedi#& oSeteny
zdroja z&eni je také zahrnuta do tohoto typu expoih situaci. Postup planovani ochrany
v pldnovanych expo#nich situacich by # obsahovat také rozvahu o odchylkach od
normalnich provoznich operacéetns nehod a zlovolnych udalosti. Expozice vznikajiai z
takovych okolnosti jsou Komisi ozé@vany jako potenciélni expozice. Potencialni expozi
nejsou planovany, ale lze jaepvidat. Projektant a uzivatel zdroje museji tedijinpat
opafteni ke snizeni pra¥godobnosti fipadi potencialni expozice, ¢etnt odhadu
pravdpodobnosti jejiho vzniku a zabezpai inZenyrskych pojistek souiitelnych s touto
praviEpodobnosti. Dopokieni pro planované expdni situace jsou v zadsadcheznénéné
proti pokymim v Publikaci 60a naslednych publikacich.

(s) Radiani ochrana ve zdravotnictvi zahrnuje nejenom pégieale také jednotlivce
vystavené oz&ni @i poskytovani podpory a pé vySetovanym osobam a dobrovolniky
zapojené do vyzkumu. Ochrana v3eébhto skupin vyZaduje zvlaStnietel. Dopordeni
Komise pro radiologickou ochranu a be#pest ve zdravotnictvi jsou uveden#ublikaci 73
(ICRP, 1996a), ktera byla dale rozpracovéarfad: publikaci. Doporteni, navody a pokyny
v téchto publikacich #&stavaji v platnosti a jsou shrnuty v gasnych Doporéenich
a v Publikaci 105(ICRP, 2007b), ktera byla sestavena vyborem 3 IGRI,byla podporou
téchto Dopordeni.

(t) Diraz na optimalizaci s pouzitim refedmich Grovni v nehodovych a existujicich
expoztnich situacich za#tiuje pozornost naistatkovou Urovie ddvky zbyvajici po realizaci
strategie ochrany. Tatougtatkovd davka by #&ea byt nizSi nez referéni Urovei, ktera
piedstavuje Uhrnnou tstatkovou davku vyplyvajici z nehodové nebo existugituace
a kterou regulujici organ planoval edpokladem, Ze nebudéepraiena. Tyto expozni
situace jsokasto charakterizovany mnateinymi cestami expozice a musi se tedy promyslet
strategie sestavajicitady ochrannych opiani. Proces optimalizace vSak bude nadale uzivat
pojem davka odvracena konkrétnimi protigpatmi (dose averted) jakoilézity vstup
k vypracovani optimalizovanych strategii.

(u) K otazce nehodovych expdzich situaci pdt rozvaha o fipravenosti na nehody
a o fislusné odezu Fipravenost na nehody byé&a zahrnovat planovani na rozvinuti
optimalizovanych strategii ochrany, které bylynv piipac nehody sniZzovat expozice pod
Urovei zvolené hodnoty referéni Urovré. BEhem odezvy na nehodu by refetehurovre
meély slouZit jako ndtitko pro hodnocenidinnosti ochrannych opi&ni a jako jeden ze vstup
k posouzeni poeby dalSich akci.

(v) K existujicim expozicim p#t expozice zfisobované firodnimi podminkami a dale
expozice v dsledku minulych nehod a udalosti dinnosti provadnych v rozporu
s Doporienimi Komise. V tomto typu situaci budou strategifranyc¢asto uskut&iovany
interaktivnim a stufovitym zpisobem Bhem fady let. Radon v obytnych budovach
a v prostorach pracovie vyznamnou existujici exp@zi situaci, pro niz Komise zpracovala
zvlastni doporéeni vr. 1994 \Publikaci 65 (ICRP, 1993b). Od té doby &kolik
epidemiologickych studii potvrdilo zdravotni riziknexpozice radonu a ve svém souhrnu
podpdilo Doporweni Komise na ochranu proti radonu. V souladu sgmsy¥istupem
k radigni ochrag v novelizovanych Dopotienich Komise nyni dopotuje, aby statni
organy stanovily nérodni refergri Urovré jako pomiicku k optimalizaci ochrany proti
expozici radonu. Zivodu ndvaznosti a usnatii praxe Komise zachovava horni hodnotu
10 mSv (efektivni davky revedené podle konvence z koncentrace 600 Bt Rn-222
v obydlich) jako referemi Grovei ro¢ni davky, jak se uvadi RPublikaci 65 Komise znovu
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potvrzuje, Ze expozice radondi praci v Urovnich nad nérodni refetan Urovei se maji
povazovat za s@ast profesni expozice, zatimco expozice pod toueni nikoliv. Fitom
ovSem i pod narodni refer&ri Grovni plati pozadavek optimalizace.

(w) Novelizovana Dopotieni uznavaji vyznam ochrany Zivotniho predf. Komise se
diive zabyvala prostdimc¢loveka pouze s ohledem naégmos radionuklid timto prostedim,
pievaZzre v souvislosti s planovanymi expomimi situacemi. Komise je nadaléegwdcena,
Ze v takovych situacich by standardy kontroly gemtitnutné k ochranobyvatelstva zajistily,
Ze jiné girodni druhy by nebyly vystaveny riziku. Komise fiyravrhuje pouZzivat referéni
Zivogichy a rostliny, aby se vyt spolehlivy systém k ochr&rzivotniho progedi ve vSech
expozinich situacich. K vytvieni zakladny pro ifjatelnost by mohly byt pgitany gidatné
davky €mto referesinim organisim a srovnavany s davkami, o nichz je zndmo, Ze maji
konkrétni biologicky tinek, a s davkovymiifkony, které se vyskytuji vifrodnim prostedi.
Komise vSak nenavrhuje stanovit pro ochranu pedstejaké formy ,davkovych limit“.

(x) Komise ¢ekéava, Ze i kdyz novelizovana Dopdeni skuténé neobsahuji Zzadné zasadni
zmeny v zakladnich fistupech radieni ochrany, jist pomohou ujasnit uplabvani systému
ochrany ve velkém mnozZstvi expézich situaci, s nimiz se Ize setkat, a tak zlepgit tak
vysoky standard ochrany.
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SLOVNI CEK

o/p pomer
Mira zakiveni kiivky pieziti burgk a mira citlivosti tka# nebo nadoru na frakcionaci
davky. Hodnota pogtu odpovida davce,ipkteré je linearni a kvadraticka slozka
letalniho &inku na buiky stejna.

Absorbovana davkd)
Zakladni vekéina davky dana po#énem

D :d_‘?’
dm
kde dg je stedni energie stena latce o hmotnostidionizujicim z&enim. Jednotka

absorbované davky vyjéeha v soustavSl je joule na kilogram (J kY a jeji zvlastni
nazev je gray (Gy).

Adaptivni odpo¥d’
Takova odezva bwk na ozéeni, Ze typicky zfisobuje zvySeni odolnosti bk
k naslednému ozani.

Al — Annual intake
Viz ro¢ni pejem.

Aktivita, A
Oc¢ekavana hodnota ptu jadernych femsn uskuténujicich se v daném mnozstvi
latky za jednotkwiasu. Sl jednotka aktivity je reciproka sekunda) (s jeji zvlastni
nazev je becquerel (Bq).

Aktivitni median aerodynamickéhoimméru
(Acitivity Median Aerodnamic Diameter - AMAD)
Takova hodnota aerodynamickéhameru, Ze 50 % aktivity v konkrétnim aerosolu je
vazano nacastice ¥tSi nez AMAD. Uzivan v fipadech, kdyZz depozice zalezi
predevsim na setr¢aé impakci a sedimentaci, tedy typicky kdyz AMADv#&Si nez
asi 0,5 um.

Aktivni (¢ervend) kostniin
Kostni den jako systémovy organ obsahuje Btmé soubory pro tvorbu krevnich
bunsk tvorici posloupnost od pluripotentnich hematopoetickyimék ke zralym
krvinkam.

Analyza slodenych dat (Pooled analysis)
Analyza epidemiologickych dat zkolika studii zaloZzena natpodnich datech
z tchto studii, které se paralélanalyzuji.

AMAD - Acitivity Median Aerodnamic Diameter
Viz aktivitni median aerodynamickéhoipnéru.

Apoptoza
Aktivni biochemicky proces programované Bémé smrti po oz&ni nebo jiném
poskozeni.
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Becquerel (Bq)
Zvlastni nazev pro Sl jednotku aktivity 1 Bq ="(s 2,7 10" Ci).

Bezpe&nost (Safety)
Splréni fadnych provoznich podminek, prevence nehodealgoklady ke zmirmi
nasledk nehody.

Biologické monitorovani (Bioassay)
Postup uzivany ke stanoveni charakteru, aktivityalizace nebo retence radionuklid
v téle pfimym mefenim in vivo, nebo analyzou in vitro latky &a vylouené nebo
jinak ziskané.

Biologicky polaias
Cas potebny k tomu, aby biologicky systém nebo jeho suésgs(compartment)
vylowdil biologickymi procesy polowini mnozstvi latky (nap radioaktivniho
materialu), ktera do&ho pronikla, a to zaipdpokladu, ze nedoSlo k dodaiému
piisunu takové latky.

Brachyterapie
Létba pacienta Zénim s pouzitim uz&enych nebo otéenych zdraj z&eni
umiseénych v €sném kontaktu €kem pacienta.

Bystander effect
Viz efekt pozorovatele.

DAC — Derived air concentration
Viz odvozena koncentrace ve vzduchu.

Davkova optimalizéni mez (Dose constraint)

Do budoucna s#tujici a ke zdroji vztazené omezeni individualni ldaze zdroje,
které gredstavuje zakladni Uroireochrany pro nejvice o#né jedince ze zdroje
a které slouzi jako horni hranice davky pptimalizaci ochrany vzhledem k tomuto
zdroji. Pro profesni expozici je davkova optimatiz mez hodnotou individualni
davky uZivanou k omezeni alternativ uvaZovanychroegsu optimalizace. Pro
expozici obyvatelstva je davkova optimatimamez horni hranici tmi davky, kterou
by mohli jednotlivi obyvatelé obdrzet =z planovanéhprovozu ®jakého
regulovatelného zdroje.

Davkovy ekvivalentH
Souwin D a Q v nekterém bod tkarg, kde D je absorbovana davka @ je faktor
kvality pro konkrétni z&eni v tomto bog, tedy

H=DQ.

Jednotkou davkového ekvivalentu je joule na kgdJd)ka zvlastni nazev je sievert
(Sv).

Davkovy koeficient
Vyraz pouzivany jako synonymum pro davku z jedneétm @ijmu radioaktivni
latky, ale rkdy také k ozné&eni jinych koeficient prevadijicich veliny koncentrace
na davky nebo davkové&igony. Pati sem nap koeficient k vypétu piikonu zevni
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davky ve stanovené vzdélenosti od povrchu kontamainého konkrétnim
radionuklidem charakterizovanéhaitou ploSnou aktivitou.

Davkovy limit
Hodnota efektivni davky nebo ekvivalentni davky pednotlivce z planované
expozéni situace, ktera nesmi byitekratena.

Davkovy Gvazek (Dose commitmeni),

Vypoctovy nastroj, definovany jakdasovy integral fikonu individualni davky (per
caput dose rateE v disledku konkrétniho ifpadu, jako nap planovanéinnosti
zpasobujici vypusti Bhem jednoho roku. Vifpadt konstantni intenzity vypusti po
nekongnou dobu maximalni mi individualni davkovy fikon E pro specifickou
populaci bude v budoucnosti shodny s davkovym Uswzka jeden rokinnosti bez
ohledu na zriny ve velikosti populace. Pokughnost zfisobujici vypusti pokrauje
pouze wasoveém intervala, potom nejvySsi budoucidoi individuélini davka se bude
rovnat omezenému (truncated) davkovému Uvazku aledimemu jako

E.(0) =] E(tdt.

DD - Doubling dose
Viz zdvojujici davka.

DDREF — Dose and dose-rate effectiveness factor
Viz faktor (Kinnosti davky a davkovéhaigonu.

Deterministicky dinek
PoSkozeni buftné populace charakterizované prahovou davkou ap&idm
zavaznosti nasledkv pripads, Ze se davka dale zvySuje. Otmg se také jako
tk&lova reakce. V&kterych gipadech jsou deterministickég¢iaky ovlivnitelné
nékterymi metodami jesti po ozd&eni nap. pouzitim modifikatoit biologické
odpowdi.

Detriment
Viz Ujma — zdravotni Gjma.

Detriment-adjusted risk
Viz riziko vztazené k Ujia

Diagnostickéa referami Urovei
Uzivana v lékiském zobrazovani s pouZzitim ionizujicihaerd, aby v podminkach
rutinniho provozu ukazala, zda davka pacientovorzkkétniho vykonu nebo podana
aktivita (mnozstvi radioaktivni latky) pro dity vykon jsou neobvykle nizké nebo
vysoké pro dany vykon.

Diferenciace

Proces, jimZz kmenové Bky zahdji opakovanééteni, lthem rhoz dcéiné buiky
ziskavaji specializované funkce.
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Drzitel povoleni (Licensee)

Drzitel obvyklého zdkonného dokumentu vydavanélgaligicim organem, kterym se
udkluje powteni (souhlas, autorizace) k progadpresré uvedenych aktivit tykajicich
se kjakého z#izeni neba@innosti.

DMF — Dose modifying factor

DS02

DS86

Davkovy modifikani faktor: pomdr davek s podanim modifikujicich agobki
oz&enému subjektu a davek bez nich, kterésppuji stejnou Urove biologického
Gcinku.

Dozimetricky systém 2002 je systém pro odhad exgoziéeni gama a neutrénza
velmi rozlicnych okolnosti, ktery dovoluje vypet absorbované davky v konkrétnich
organechéleni skupiny osob, u nichz je sledovana umrtnost pdesdav HiroSing

a Nagasaki (Life Span Study). DS02 vylepSuje dotzicley systém DS86.

Dozimetricky systém 1986 je systém pro odhad exgoziéeni gama a neutrénza
velmi rozliinych okolnosti, ktery potom umozZnil vy§et absorbované davky
v konkrétnich dlesnych organechilend skupiny osob, u nichz byla sledovana
umrtnost po oz&ni v HiroSing a Nagasaki (Life Span Study).

Efekt pozorovatele (Bystander effect)

Odezva neozénych busk, ktera byla spu8ha signdly obdrzenymi od sousednich
oz&enych busk.

Efektivni davkalE

Souet ekvivalentnich davek ve vSech vysléwwvedenych tkanich a organectat
vazeny ve vztahu k radiosenzitivikani, a dany vyrazem

E=> wH =X w> wDy

kde Hr nebowg Drr je ekvivalentni davka ve tkani nebo organu.Wwaje tk&iovy
vahovy faktor. Jednotka efektivni davky je taZ jako absorbovanou davku Jkg
jeji zvlastni nazev je vSak sievert (Sv).

Ekvivalentni davkaHt

Davka ve tkani nebo organu T dana vztahem
HT = ZWRDT, R?
R

kde Dt je stedni absorbovand davka zeaerdi R ve tkani nebo organu Twg je
radiani vadhovy faktor. Vzhledem k tomu, Ze fakior je bezroznirny, je jednotka
ekvivalentni davky taZ jako pro absorbovanou davkg*, jeji zvIastni nazev je viak
sievert (Sv).

Existujici expozini situace

Situace, ktera uz existuje, kdyz feha gijmout rozhodnuti o jejim usénnéni, wetrg

Vi s

respektovani dopoteni Komise.
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Exponovany jednotlivec
Komise rozliSuje fi kategorie exponovanych jednotlivc pracovnici (informovani
jednotlivci), obyvatelstvo (jednotlivci obe&gnha pacienti ¥etné osob poskytujicich
podporu a pé.

Expozice obyvatel
Expozice ze zdrdj z&eni postihujici jednotlivé obyvatele, mimo profesmébo
Iékaiskou expozici a normalni mistnifippdni radigni pozadi.

Faktor kvality (Quality factor)Q(L)
Faktor charakterizujici biologickoucinost rEjakého zé&eni, zaloZzeny na hustot
ionizaci podél drahy nabit&astice ve tkani.Q je definovano jako funkce
neomezeného linearnihdgmosu energié., (¢asto ozn&ného jakd. nebo LET) od
nabitychéastic podél drahy ve véd

1 L<10keV/um
Q(L)=40,32L- 2,2 10<L<10KeV /um,
300/4/L L=10keV /um

Q bylo nahrazeno radiaim vahovym faktorem v definici ekvivalentni davkgie
uziva se dosud kvyptu opergnich veltin ekvivalentni davky uZivanych
v monitorovani.

Faktor &innosti davky a davkovéhdigonu
(Dose and dose-rate effectiveness factor - DDREF)
Odhadem stanoveny faktor, ktery ob&arharakterizuje obvykle nizSi biologickou
teinnost (na jednotku davky)iipozaeni nizkymi davkami a nizkymi davkovymi
piikony ve srovnani s ognim vysokymi davkami a vysokymi davkovyntikony.

Fluence (Fluencé&astic),®
Podil dN dle dh, kde N je paiet ¢astic dopadajicich na malou kouli o ploSéipru
da, tedy
P = d_N .
da

FSU
Funkéni podjednotka tk&n nagF. nefrony v ledvis, plicni sklipky v plicich.

Gray (Gy)
Zvlastni nazev pro jednotku absorbované davky sseeSl, 1 Gy = 1 J kg.

Hypotéza davkového prahu (Dose-threshold hypothesis
Existuje utita davka nad Urovni radiaiho pozadi, o které se hypoteticky soudi, ze
pii jejim nedosazeni je rizikorfgatného nadoru a/nebédicnych onemoc#ni nulové.
(Viz také prahovéa davka pro tikdvé reakce.)

Indukovana genomickd nestabilita

Navozeni zrmsnéného stavu bufk charakterizovaného trvalym vzestupem (aolu
generaci) spontanni frekvence mutaci nebo jinyctnarazanych na genom.
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Kategorie expozice
Komise rozliSujeii kategorie radigni expozice: profesni expozici, expozici
obyvatel a Iék#skou expozici paciefit

Kerma,K
Poner souwtu kinetickych energii By vSech nabitycitastic uvolgnych nenabitymi
¢asticemi ve hmatdm latky a hmotnosti oh tohoto materialu

K= ﬂ .

dm
Kerma je definovana jako nestochastickadiedi a & je otekavana hodnota sétu
kinetickych energii. Jednotkou kermy je joule na(Bgkg') a zvlastnim nazvem je
gray (Gy).

Kmenova biika
Nediferencovana pluripotentni ika schopni neomezenéhapocleni.

Kolektivni davka
Viz kolektivni efektivni davka.

Kolektivni efektivni davkaS
Kolektivni efektivni davka vyplyvajici z hodnot imitlualnich efektivnich davek mezi
E: a E; z konkrétniho zdroje ve specifikovanéfasovém obdobAT je definovana

jako

S(E. EAD=[" E(dEjM

Muze byt aproximovana jak8 = X E N;, kde E; je praimérna efektivni davka pro
podskupinu i aN; je paet jednotlivéi v podskupig. Casové obdobi a pet
jednotlival pres které se efektivni davka&it museji byt vzdy specifikovany.
Jednotkou kolektivni efektivni davky je joule na (dgkg') a jejim zvlastnim nazvem
je man sievert (man Sv). Bt jednotlivdél vystavenych efektivni davce v rozmézi
az E,, N (E1 E2 AT) je

N A dE
€ Ean=]7(5E)

a pimérna hodnota efektivni davki (E;, E» AT) v intervalu individualnich davek
meziE; aE; pro¢asové obdobAT je

E(E D= e e ATk E(dejm

Kontrolované pasmo
Definovany prostor, ve kterém jsou nebo mohou lyiadovana konkrétni ochranna
opateni a zaji&ini bezpénosti pro usrériiovani normalnich expoziéi k prevenci
Sifeni kontaminace za normalnich pracovnich podmibelkSim cilem je pedchazet
potencialnim expozicim nebo omezovat jejich rozsédntrolované pasmo jéasto
ziizeno uvnit sledovaného pasma, ale nemusi tomu tak vzdy byt.
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LD50
Davka, ktera je smrtici pro polovinu exponovanyetinjotliva.

Lékarska expozice
Expozice zfisobena pacientovi vramci jeho vlastni liédka ¢i zubolékaské
diagnostiky nebo keni; dale zpsobena osobam, mimaipad profesni expozice,
které wdom a dobrovold poméhaji i podpde a péi o pacienta; dale davka
zpisobena dobrovolniin v programu biomedicinckého vyzkumu vedoucihojikhe
expozici.

LET — Linear energy transfer
Viz linearni enos energie.

Linearrs kvadraticky vztah davky atinku
Statisticky model, ktery vyjddje riziko &inku (nemoci, smrti, abnormality) jako
souwet dvou slozek, jednéfipno Gnerné davce (linearnilen) a druhé Urrné ¢tverci
davky (kvadratickylen).

Linearni bezprahovy model (Linear-non-threshold eledLNT)
Model vztahu davky adinku zaloZzeny na #edpokladu, Ze v oblasti nizkych davek
jsou davky z#eni vysSi nez nula a @pobuji fimo unerny vzestup vyskytu rakovin
a/nebo ddi¢cnych nemoci.

Linearni davkovéa odpad’
Statisticky model, ktery vyjdadje riziko rgjakého @inku (nag. nemoci nebo
abnormality) jako fimo an&rné davce.

Linearni grenos energie (Linear energy transférrebo LET)
Pramérna linearni mira ztraty energiereai nabitychéastic v utitém prostedi, tj.
ztrata energie zani na jednotkovou délku drahy &ité latce. Je to poén dE dle d,
kde £ je stedni energie ztracena nabit@dstici vlivem srdzek s elektronykip
piekonani vzdalenosti o latce
L=
dl

Jednotkol je J m*; ¢asto uvadno jako keV pri.

LLE
Viz odhady celozivotniho rizika.

LSS - Life Span Study
Dlouhodoba kohortova studie zdravotnich nasiedkJapong, kteri preZili pouZziti
atomové bomby v HiroSigna Nagasaki.

MC
Viz mutatni komponenta.

Mendelovské choroby
Deédicné choroby zfisobené mutaci jediného genu.

24



Publikace ICRP 103

Meze spolehlivosti
Interval udavajici nejnizsi a nejvyssi odhad patamétery je statisticky kompatibilni
s daty. Pro 95% interval spolehlivosti je tedy 9Btavpodobnost, Ze parametr je
uvnitr intervalu.

Multifaktorialni choroby
Choroby, které Ize ifsoudit vlivu mnohdetnych genetickych faktora faktof
Zivotniho prosiedi.

Mutacni komponenta — Mutation component - MC
Veli¢ina, ktera je nstitkem relativni zniny ve vyskytu nemoci vztazené na relativni
zmeénu ve frekvenci mutaci, tj. mira prosazeni se nwmtaborobnym projevem;
hodnoty MC pro#zné skupiny &di¢nych chorob se lisi.

Nahodna chyba
Chyby, které jsou pro#mlivé negedvidatelnym zfisobem. Takové chyby Ize
statisticky oSétt pomoci zakof pravdpodobnosti.

Nehoda
Neobvykla situace nebofipoda, kter4d vyzaduje okamzitou akci ke zréfin
nebezpéi nebo nefiznivych nasledi pro lidské zdravi a bez{eost, kvalitu zZivota,
majetek nebo zivotni prdsdi. Pati sem také situace, ve kterych je okamzita akce
opravréna ke zmirani nasledk rizika teprve hroziciho.

Nehodovéa expo#ni situace
Neatekavana situace, kterd nastanghdm vykonu ¢innosti a ktera vyzaduje
okamzitou akci. Nehodovéa expdei situace mize pra¥ z ¢innosti vzniknout.

Nenéadorova onemogni
Somaticka onemoeni jina nez nadorova, nagkardiovaskularni choroby, zakaird
cocky.

Nominalni koeficient rizika
Odhad celozivotniho rizika pro reprezentativni pdapu primérovany ges ok
pohlavi a ¥k v doke expozice.

NORM — Naturally occuring radioactive material (¥rpd€ se vyskytujici radioaktivni latka)
Radioaktivni material obsahujici nevyznamné mnadjstych radionuklidi nez &ch,
které jsou firodnimi radionuklidy. Do NORM jsou zahrnuty takaw@teridly, u nichz
se koncentraceffpodnich radionuklid nejakym zpisobem zpracovani zmila.

Odhady celoZivotniho rizika — Lifetime risk estirest
K vypoctu celozivotniho rizika, Ze u jednotlivce vzniknenkrétni choroba Zjsobené
expozici, nebo Ze sam na ni Zemmize byt pouzito #&kolik typi odhadi:
1) prevySeni celozivotniho rizika (Excess lifetime riskELR), coz je rozdil mezi
podilem lidi exponované populace, u kterych vznikmemoc ¢i na ni zentou
a obdobnym podilem lidi v podobné populaci neexpané, 2) riziko smrti
v disledku expozice (Risk of exposure-induced deathE4DIR které je definovano
jako rozdil ve specifické (kiftiné vztazené) umrtnosti exponované a neexponované
populace daného pohlavi a danélk&wv dolE expozice a prezentovano jako umrti
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z dodaténé giciny pasobici v populaci, 3) ztrata dobyekavaného Zivota (Loss of
life expectancy — LLE), ktera popisuje snizegekavané doby Zzivota vidledku
uvazované expozice a 4) celozivdtxiraditelné riziko (Lifetime attributable risk —
LAR) je aproximaci fistupu REID a popisujefevySeni smrti (neboifpadi choroby)
po dobu sledovani s pouZitim pdzaych hodnot Umrtnosti a frekvence nemoci
stanovenych na podkladkuSenosti u neexponovanych jedintato metoda LAR je
pouzita k odhadu celoZivotnich rizik v této zprav

Odvozena koncentrace ve vzduchu (Derived air cdreggon — DAC)
Rovnéa se rénimu limitu gjmu radionuklidu — ALI — dlenému objemem vzduchu
vdechanutého referéni osobou za pracovni rok (tj. 2,2°18°. Jednotkou DAC je
Bg m”.

Odvracené davka
Davka, které bylo zabréno nebo kter4 byla odvracena zavedenim ochranného
opateni nebo souboru ochrannych dpat, tj. rozdil mezi fedpokladanou davkouip
neuplatini ochrannych op#gni a éekdvanou zbytkovou déavkou.

Opera&ni veliciny
Veliciny uzivané v praktickych aplikacich pro monitoro&a vySetovani situaci
tykajicich se zevniho oni. Jsou definovany prodieni a nasledné hodnoceni davek
v téle. V dozimetrii vnitniho ozéeni nebyly definovany zadné opéméa davkove
veliciny, které by pimo stanovily odhad ekvivalentni nebo efektivni idavPro
hodnoceni ekvivalentni nebo efektivni davkyéblet zpisobené inkorporovanymi
radionuklidy se uZiva jinych metod. JsottSimou zaloZzeny natznych n&tenich
aktivity a na nasledné aplikaci biokinetickych midd@ga vypd@tovych modelech).

Optimalizace ochrany (a bezp®sti)
Metoda ke stanoveni Uro¥nochrany a bezgeosti, ktera vede k expozicim
a k pravépodobnosti a zavaznosti potencidlnich expozic fakym, jak je rozumé
dosazitelné  uvazeni ekonomickych a spoéénskych hledisek.

Osobni davkovy ekvivalent], (d)
Operani velicina: davkovy ekvivalent v gkké tkani (obvykle chipané jako ,ICRU
koule) v @islusné hloubce d pod konkrétnim bodem lidské#a. tJednotkou
osobniho davkového ekvivalentu je joule na kg (J)kmjeho zvlastni nazev je sievert
(Sv). Konkrétni bod je obvykle dan mistem, kde ssi msobni dozimetr.

Ozna&ené pasmo (Designated area)
Prostor, ktery je hdi ,kontrolovanym®, nebo ,sledovanym® pasmem.

Planovana expoani situace
Kazdodenni situace zahrnujici planovany provoz jadrecetrg ukorteni jejich
provozu, zneSkatbvani radioaktivnich odp#da rekultivace tlve uzivaného Gzemi.
Cinnosti v gchto provozech jsou planovanymi expodimi situacemi.

Potenciélni expozice
Expozice, o nichZz se nigupokladd, Ze s&itosti nastanou, ale které mohou
vzniknout z nehody u zdroje nebo &aké udalosti, ¢i sledu udalosti
pravéépodobnostni povahy getns poruch z&izeni nebo provozniho omylu.
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Pracovnik
Kazdéa osoba, ktera je zastnana u &kterého zargstnavatele, bez ohledu na to, zda
na plny Ovazek,éast&ny Uvazek nebo nepravidélna je seznamena s pravy
a povinnostmi ve vztahu k radi@ ochrag pti praci.

Prahovéa davka pro tkévé reakce
Odhadnuta davka, ktera vede jenom k 1% vyskytiictkgch reakci.

PRCF — Potencial recoverability correction factorekeni faktor mozného zotaveni)
Soubor faktol, které jsou zaloZzeny na poznatku, z&né skupiny mutaci
zarodeénych burk vykazuji fizny stupé opravitelnosti u Zi¥ narozenych potonik
pusobi zde nestejné schopnosti organismu umoznitdgkdvyvoje zarodku/plodu.

Principy ochrany
Soubor princif, které se uplauji stejnou mdrou ve vSech regulovatelnych
expoztnich situacich: princip Z&/odreni, princip optimalizace ochrany a princip
pouzivani limift maximalnich davek v planovanych situacich.

Profesni expozice
Tyk& se vSech expozicigobicich na pracovnikyéhem jejich prace, s vyjimkou:
1) expozic ze zdrdj podléhajicich zpro&bi z pisobnosti regulaci, dale expozic
z &innosti nebo zdrdj pro které byla udlena vyjimka, 2) vSech lékskych expozic a
3) normalniho mistnihoffyodniho radidniho pozadi.

Progenitorové biiky
Nediferencované kiky schopné omezenéhodbo cleni.

Prostorovy davkovy ekvivalent{* (10)
Davkovy ekvivalent v ufitém bod pole zdeni, které by usgadané a roz&né pole
zpasobilo v hloubced = 10 mm ve standardni kouli ICRU na pokamn sn&fujicim
proti sméru updadani pole. Jednotkou prostorového davkového elernta je joule
na kilogram (J kg) a jeho zvl&stni nazev je sievert (Sv).

Predpokladana davka (Projected dose)
Davka, o niz sefpdpoklada, Ze by nastala, kdyby se neprovedla nohrapateni.

PrevySeni absolutniho rizika (Excess absolute risk)
Frekvence vyskytu onemo#mi nebo smrtnosti v exponované populaci podtstd
frekvence odpovidajici nemoci v neexponované papulevyseni absolutniho rizika
secasto vyjaduje jako gidatné pevySeni frekvence per Gy nebo per Sv.

PrevySeni relativniho rizika
Frekvence onemoéni v exponované populaciéléna frekvenci téhoz onemagn

v neexponované populaci minus 1,0. Tatasto vyjadiuje jako gevySeni relativniho
rizika per Gy nebo per Sv.
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Prijem (Intake, |
Aktivita, ktera vstoupi dosta dychacim ustrojim, zaZivacim uUstrojim neliaik
— Akutni gjem
Jednorazovyifiem vdechnutim nebo pozitim hodnoceny jako okamzit
— Chronicky pijem
Prijem v piibéhu konkrétnih@asového obdobi.

Radioaktivni latka
Material ugeny narodnim zédkonem nebo regulujicim organem jp&dléhajici
regulani kontrole pro svou radioaktivitu;fippm se ¢asto pihlizi jak k aktivig,
tak i ke koncentraci aktivity.

Radiani ujma
Koncept pouzivany ke kvantifikaci Skodlivych zdra&vieh &inka radigni expozice
v rozlicnych ¢astech dla. Je Komisi definovan jako funkcekolika faktor, véetns
vyskytu nadoii nebo @di¢nych chorob vyvolanych #énim, smrtnostiéchto projev,
kvality Zivota a zkrdcenim doby Zivota usledku &chto stav.

Radiani vdhovy faktorwg
Bezroznérny faktor, jimz se ndsobi orgdnova nebaitké absorbovana davka, aby se
zohlednila vySSi biologickacéinnost zéeni s vysokym LET ve srovnani seredim
s nizkym LET. Uzivd se kodvozeni ekvivalentni davk absorbované davky

zpramériované pes tk& nebo organ.

Radiani utok
Pouziti radioaktivniho nebo jaderného materialu ovolné @&ely, jako je vydirani,
zabiti, sabotaz nebo terorismus.

RBE — Relative biological effectiveness
Viz relativni biologicka dinnost.

Referegni fantom
Voxelové fantomy lidskéhoéla (muzské a zenské voxelové fantomy vychazejici
z Udafi |éka'ského zobrazovani) s anatomickymi a fyziologickyharakteristikami
definovanymi ve zpravyPracovni skupiny ICRP o refearim ¢loveku (Publikace 89,
ICRP 2002).

Refererni hodnota
Hodnota parametru dopamna Komisi k pouzivani v biokinetickém modelu, pibku
chybi konkrétgjSi informace; je to zarovie presna hodnota uZivana Kk vypo
davkovych koeficierit uvedenych v této zprév Referegni hodnoty mohou byt
vycisleny s ¥tSi presnosti nez hodnoty, které by byly pouZzity s uvédestatistické
neukitosti vyplyvajici z experimentalnich podkiad Tim se také iedejde
nahromaéni zaokrouhlenych hodnot ve vyio.

Refererni muz a referami Zena (referemi jednotlivec)
Idealizovany muZi Zena s charakteristikami definovanymi Komisi pely radigni
ochrany a s anatomickymi a fyziologickymi znakyéemymi ve zprd¥ Pracovni
skupiny ICRP o referemim ¢lovéku (Publikace 89]CRP 2002).
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Refererni osoba
Idealizovand osoba, pro kterou organové nebaiotkd ekvivalentni davky jsou
poéitany zpaimériiovanim odpovidajicich davek refetafmu muzi a referemi zerg.
Ekvivalentni davka refergni osold je uzivana pro vypmt efektivni davky
nasobeniméchto davek tk&ovymi vdhovymi faktory.

Refererni Urovei
Prestavuje v nehodovych a existujicich expoih situacich takovou Urofredavky
nebo rizika, nad kterymi se poklada za nenaleddéqvat, ze takové situace mohou
vzniknout, a pod kterymi se ma uplavat princip optimalizace ochrany. Zvolena
hodnota referemi Urovré bude zalezet nasbnych okolnostech uvazované expozice.

Refererni zivatichové a rostliny
Referedni Zivadich nebo rostlina je hypotetickd jednotka fedqpokladanymi
zakladnimi charakteristikami specifického typu Zieba nebo rostliny, jak je
popisovan obeen na taxonomické drovniceledi, s ugenymi anatomickymi,
fyziologickymi a vyvojovymi znaky; tato modelovadieotka niize byt pouzita pro
piislusny typ zivého organismu kgvodu expozice na davku a davky galy.

REID
Viz odhady celozivotniho rizika.

Relativni biologicka tinnost (Relative biological effectiveness — RBE)
Pon®r davky referedniho zd&eni o nizkém LET k davce zkoumanéhder#, ktery
zpisobuje tyZz biologicky &inek. Hodnoty RBE se #&mi s davkou, davkovym
piikonem a uvazovanym biologickym kritériendinku. V radi@&ni ochrag se zajem
sousted’uje na RBE pro stochastickéidky pii nizkych davkach (RBfg).

Relativni geziti
Pomér procenta paciefittrpicich rakovinou feZivajicich od stanoveni diagnézyity
pcXet let (nap. 5 let) k odpovidajicimu procentu ve srovnatelrsemboru jeding bez
rakoviny.

Relativni ztrata Zivota
Pon®r procenta pozorovanych let ztraty Zivota u lidinkelych na gjakou chorobu
v exponované populaci k odpovidajicimu procentwdgbné populaci, ktera nebyla
exponovana.

Reprezentativni osoba
Jednotlivec, ktery obdrzi davku reprezentativni prejvice exponované jedince
v populaci (vizPublikace 101|CRP 2006a). Tento termin je rovnocenny terminu
Lprameérny prislusnik kritické skupiny” uZzivanému wgdchozich Dopogienich ICRP
a v sodasném Doporteni ho nahrazuje.

Riziko vztazené k Uji(Detriment-adjusted risk)

Pravdpodobnost vyskytu stochastickéhdinku, modifikovana opravnymi faktory
pro rnizné slozky ujmy, s cilem vyjéit zdvaznost nasledk

29



Publikace ICRP 103

Rizikova optimaliz&ni mez (Risk constraint)

Do budoucna s#tujici a ke zdroji vztazené omezeni individualniteikae (ve smyslu
pravéépodobnosti Gjmy vikledku potencialni expozice) ze zdrojetedstavuje
zakladni urove ochrany jednotlive vystavenych nejvySSimu riziku ze zdroje a slouzi
jako horni mez individualniho rizika v optimalizamthrany ped timto zdrojem. Toto
riziko je funkci pravédpodobnosti vzniku necéné udalosti zfisobujici davku

a pravépodobnosti GUjmy zjsobené touto davkou. Rizikova optimalind mez je
obdobna davkové optimaligai mezi, vztahuje se vSak k potencidlnim expozicim.

Roéni prijem (Annual intake — Al)
MnozZstvi konkrétniho radionuklidu, které vstoupi lidského &la pozivanim nebo
vdechovanim ghem jednoho roku.

Rastové faktory
Molekuly, které fisobi na usrriovani dleni burgk i na rist a diferenciaci busgné
populace.

Sievert (Sv)
Zvlastni nazev pro jednotku ekvivalentni davky, kéfeni davky a operénich
davkovych veltin. Odpovidajici jednotkou v sousta8l je joule na kg (J kY.

Signalizace poSkozeni DNA
Interaktivni biochemické procesy, které rozpoznpfiSkozeni DNA v bikach
a zprostedkuji odezvu nad) nag. tim, Ze zastavi bétiny reprodukni cyklus.

Sledované pasmo
Definovany prostor neoztieany jako kontrolované péasmo, ¥mZ jsou vSak
sledovany podminky profesni expozice, i kdyZz Zadwdkrétni ochranna nebo
bezp&nostni opaeni nejsou normaénzapotebi.

Smerovy davkovy ekvivalentd”(d,Q)
Davkovy ekvivalent v ufittm bod radianiho pole je davkovy ekvivalent, které by
rozStené pole zfisobilo v hloubced ve standardni ICRU kouli na polén
smetujicim prislusnym srmdrem Q. Jednotkou serového davkového ekvivalentu je
joule na kg (J k@) a jeho zvlastni nazev je sievert (Sv).

Specificka absorbovana frakce
Frakce energie vysilané jakegré uréeny typ zéeni ze zdrojového Utvaru S, ktera je
absorbovand v teové tkani T.

Statisticka sila
Pravd&podobnost, Zedaka epidemiologicka studie prokaze danou UiicxeySeného
rizika na utité hladiré spolehlivosti.

Stochastické &inky z&eni

Zhoubné nadory aédi¢né &inky, pro réz pravé&podobnost, Ze nastanou, ale nikoliv
jejich zdvaznost, je pokladdana za funkci davky pi@mmnosti prahu.
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Struktura drahy
Prostorové charakteristiky depozice energie v lapmdél drahy $ prachodu
ionizujiciho zé&eni.

Stredni absorbovana davka ve tkani nebo organ T,
Absorbovanéa davkB+, zptimériovana pes tkd nebo organ T, ktera je dana vztahem

kdeer je stedni celkova energig@dana ve tkani nebo organu Thaje hmotnost této
tk&dré nebo organu.

Systematicka chyba
Chyby, které se opakuji a maji tendenci posunostedky jednim sgrem. Jejich
piic¢iny se alespi principidlré mohou uéit a maji stalé a proémné slozky. \étSinou
se takové chyby nedaji oestatisticky.

Tercovy Utvar, T
Anatomicky Utvar uvnit téla (referegniho fantomu), ve kterém seieai absorbuije.
Utvarem nfize byt organ nebo konkrétni tkdako travici Ustroji, miovy michyf,
kostra nebo dychaci Ustroji.

Tkéanova reakce
Viz deterministicky dinek.

Tkanovy vahovy faktoryy
Faktor, jimz je vazena ekvivalentni davka ve tk@elo organu, aby se dala vyijid
jako relativni pispsvek této tkds nebo organu k celkové zdravotni @jmkislusejici
rovnoneErnému oz#eni celéhodla (ICRP, 1991b). VaZeni se provadi tak, Ze:

>w =1
-

Transport rizika (také nazyvanygmosem rizika)
Pouziti rgjakého koeficientu rizika odhadnutého v jedné papub jeho pouZiti pro
jinou populaci s odliSnymi charakteristikami.

Ujma — zdravotni Gjma (Detriment)
Celkové poSkozeni zdravi postihujici exponovanapsiu a jeji potomky vitsledku
expozice skupiny zdroji zéni. Ujma je viceroztmny koncept. Jeho zéakladnimi
sloZzkami jsou stochastické wughy: pravd&podobnost fatalni (k smrti vedouci)
rakoviny vyvolané z&nim, vadZena prag¥godobnost vyléené rakoviny vyvolané
zaenim, vazena pra¥godobnost zavaznychédi¢nych posSkozeni a ztracené roky
Zivota, kdyz se poSkozeni projevi.

Uvazek efektivni davkyE(t)
Souwet souina Uvazki organovych nebo tkévych ekvivalentnich davek
a pislusnych tkdovych vahovych faktdr (wy), kdet je doba integrace v letech po
piijmu. Casové obdobi Gvazku je pro deEp50 let po pijmu a u @ti do wku 70 let.
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Uvazek ekvivalentni davky(t)
Casovy integral fikonu ekvivalentni davky v konkrétni tkakii organu, kterému byl
vystaven jedinec po ffjmu radioaktivni latky do da vypciitaném na modelu
referergni osoby, kde je doba integrace v rocich.

Vedeni provozu (Operating management)
Osoba nebo skupina osob, ktéidi, kontroluje a vyhodnocuje organizaci na nejiyss
Urovni. UZivd se zde mnohdznych termih jako nap. generalniteditel, provozni
feditel, hlavni vedouctidici skupina.

Veli¢iny ochrany
Davkové veltiny, které vyvinula Komise pro radiologickou ochuaa které umatiji
kvantifikaci rozsahu expozice lidskéh#at ionizujicimu z#&eni jak z celatiového, tak
i z ¢4st&ného oz#eni a z pijmu radionuklidi.

Vicestupiovy rozvoj nadoru (Multistage tumorigenesis)
Postupné nabyvani b&gnych vlastnosti, které mohou vést k vzniku nadojedné
tercové buiky.

Voxelovy fantom
Vypoctovy antropomorfni fantom zalozeny na l&#&m tomografickém zobrazeni,
kde anatomie je popisovana malymi trojré&znymi prostorovymi jednotkami
(voxely) charakterizujicimi hustotu a anatomickddadbu Kiznych orgafl a tkani
lidského &la.

Vyjimka
Rozhodnuti regulujiciho organu, zesity zdroj neboginnost se zdrojem #éni se
nemusi podrobovathteré strdnce nebo vSem strankam regniteo usnériovani.

Vyskyt (Frekvence vyskytu)
Frekvence vyskytu &aké choroby v populaci ve stanovenéasovém obdobiasto
vyjadfovana jako peet piipadi onemociini vzniklych na 100 000 jednotlivicza rok
(nebo na 100 OOB8lovekorokit).

Zabezpéeni — ostraha (Security)
Opateni k odhaleni aifprava k odez¥ na kradez, sabotadz, neoprém pristup,
nezakonnou iepravu nebo jiné zlovoln&iny tykajici se jaderného materidlu,
radioaktivnich latek a souvisejicichtizeeni. Zahrnuje prevenci vSecithto udalosti.

Z&kladni incidence
Roeni vyskyt nemoci pozorovany v populaci za &esti viivu ¢initele, jehoZ dinek je
sledovan.

Zamgstnavatel
Organizace, korporace, sdruzeni, firma, asociaest,tzemddélsky zavod, véejna
nebo soukroma instituce, skupina, politickd nebmiadstrativni jednotka nebo jina
fyzickd ¢i pravnickd osoba, jiz se stanovuji v souladu sddir legislativou
odpowdnosti, zdvazky a povinnostii# pracovnikim pri vykonu jejich povolani na
zaklad vzajemr dohodnutého vztahu. Fyzicka osoba jako samostaddpikatel se
poklada sotasré za zanistnavatele i pracovnika.
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Zaznamenana davka (Dose of recok})10)

Efektivni davka pracovnika stanovena jako ésbunangiené osobni ekvivalentni
davky Hp(10), Gvazku efektivni davky retrospektémuréené pro referemi osobu

s pouzitim vysledk osobniho monitorovani pracovnika a reférénbiokinetiky

i dozimetrickych vypétovych model ICRP. Zaznamenana davkale byt stanovena

z parametit expozice specifickych pro pracowstako je typ materialu a AMAD,
avSak parametry refer&mi osoby musi byt pevné, jak je definovdno Komisi.
Zaznamova davka setipisuje pracovnikovi do zaznam k pripadnému hlaSeni
a retrospektivnimu jikazu shody se zavaznymi davkovymi limity.

Zbytkova davka (Residual dose)

Zdroj

Davka, ktera sedqekava, Ze bude #pobena i po plném uplani ochrannych op#ni
(nebo po rozhodnuti nezavwdadné ochranna ogani).

Jednotka, pro kterou e byt radigni ochrana optimalizovana jako pro integralni
celek, jako je rentgenologické adeni v nemocnici nebo vypouwsti radioaktivnich
latek ze z&zeni. Pati sem také zdroje ¥éni, jako jsou generatoryishi a uzakené
radioaktivni latky. Obeddji Ize zdroje chapat také jakdipiny expozice z&eni nebo
prijma radionuklidi.

Zdrojovy utvar (Source region) S

Anatomicka oblast uvriitreferergniho fantomu, ktera obsahuje radionuklidy po jejich
piijmu. Utvarem niZe byt jaky organ nebodjaké tkdi, obsah traviciho Ustroji nebo
mocového néchyre nebo povrchy tkani, jako je kostra, travici (jsmebo dychaci
astroji.

Zdavodreni

Metoda, jiZz se wwuje bul: 1) zda planovandinnost (activity) se zdroji Zéni je
ve svém Uhrnu ifinosn4, tj. zda ifinosy pro jednotlivce a spdleost ze zavedeni
aktivity ¢i z jejiho pokrgovani gevazi nad ndiznivymi disledky (&etré djmy

z oz&eni) z ni vyplyvajicimi, nebo 2) zda navrhovanareapa opaeni [ nehod
nebo v existujici expoani situaci maji Sanci byt vcelkutiposna, tj. zdaifnosy pro
jednotlivce a spolmost (&etrg sniZzeni Gjmy z oZzéni) ze zavedeni napravnych
opateni nebo jejich pokemvani gevazi nad naklady protiogahi a vSemi jimi
zpasobenymi nefiznivymi nasledky a Skodami.

Zdvojujici davka (Doubling dose — DD)

Davka zdeni (Gy), ktera je zapkahi k vyvolani takového mnozstwdicnych mutaci,
které Ehem jedné generace vznikaji spontann

Zproseni

Zamerné vyreti konkrétni kategorie expozice z oblastispbnosti Bjakého nastroje
regulaniho usnérimovani.
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1. UVOD

(1) Tato kapitola se zabyvé historii Komise jicfe Doporweni. Redklada cile a strukturu
této zpravy a vysitluje, prai Komise ma zdjem pouze o ochrarfagionizujicim zéenim.

1.1. Historie Komise

(2) Mezinarodni komise radiologické ochrany €mational Commission on Radiological
Protection — ICRP), déle oztmvanéa jako Komise, byla zalozena v r. 1928\pezinarodnim
radiologickém kongresu pod nazvem Mezinarodni vypoo ochranu fed X-z&enim
a radiem (International X-ray and Radium CommittedXRPC) na zakla#l rozhodnuti
druhého Mezinarodniho radiologického kongresu. 1950 byla rekonstruovana a byl
zaveden jeji satasny nazev.

(3) Komise je nezavislé new§ldéné sdruzeni, tj. neziskova organizace. Komidsopi
v t¢sné sotinnosti se svou sesterskou instituci Mezinarodnikd pro jednotky zéni
a mefeni (International Commission on Radiation Unitsl deasurements — ICRU) a ma
oficialni vztahy s \deckym vyborem Spojenych nafogro &inky atomového z&ni
(United Nations Scientific Committee on the Effedfs Atomic Radiation — UNSCEAR),
Swtovou zdravotnickou organizaci (World Health Orgation — WHO) a mezinarodni
agenturou pro atomovou energii (International Atrgnergy Agency — IAEA). Ma také
vyznamné vztahy k Mezinarodni organizaci praces(hmtional Labour Organization — ILO),
Programem Spojenych narfodro zivotni prosedi (United Nations Environment Programme
— UNEP) a jinymi Utvary Spojenych nafoK dalSim organizacim, se kterymi spolupracuije,
pati Komise evropského spalenstvi (,Evropska komise* — ,European CommissiorEc),
Agentura pro jadernou energii — Organizace pro ekookou spolupraci a rozvoj (Nuclear
Energy Agency of the Organization for Economic Qemtion and Development —
OECD/NEA), Mezinarodni organizace pro standardiz@ioiernational Organization for
Standardization — ISO) a Mezinarodni elektrotedkénicomise (International Electrotechnical
Commission — IEC). Komise také udrzuje spojeni lsoodou radigni komunitou
prostednictvim svych pevnych vazeb s Mezinarodni asocadiani ochrany (International
Radiation Protection Association — IRPA). Komis&é&esleduje rozvoj, o &mz podavaji
zpravu narodni organizace.

1.2. Vyvoj Doporuéeni Komise

(4) Prvni souhrnnd Dopareni Komise byla vydana vr. 1928 a zabyvala se aygu
zdravotnickych pracovnik prostednictvim omezeni pracovnich hodin s iékgmi zdroji
(IXRPC, 1928). Toto omezeni odpovidalo podleéssaych odhadindividualni davce okolo
1000 milisievent (mSv) za rok. Tato prvni Dopareni nEla na Zeteli zabrasni prahovému
G¢inku, a to zpoatku kvalitativnim zjpsobem. Bive, neZ mohla byt ochrana kvantifikovana
a definovany davkové limity, bylordba vyvinout systém &eni davek. Vr. 1934 byla
zpracovana Dopoteni zahrnujici v sabkoncept bezpmého prahu okolo desetinasobku
nyrgjSiho raniho limitu davky pro pracovniky (IXRPC,1934). Iddelerance setrvala
i nadale a vr. 1951 Komise navrhla limit, kteryiza nyni byt odhadnuttiplizné na 3 mSv
za tyden pro Z&ni s nizkym LET (ICRP, 1951). Do roku 1954 se mwdppro existenci
prahu zmensila, protoZe se objevil epidemiologididgaz vzestupu zhoubnych oneméchu
americkych radiolog a vzestup leukémii u Japdnpiezivajicich po jaderném utoku (ICRP,
1955).

(5) Rozvoj jak vojenského tak tpnyslového vyuzivani jaderné energie vedl Komisi
potatkem padesatych let k zavedeni dopeni pro ochranu obyvatelstva. V Dopéenich

35



Publikace ICRP 103

Komise zr. 1956 (ICRP, 1957) byly stanoveny limifglennich a akumulovanych davek,
které odpovidaly r@nimu limitu 50 mSv pro pracovniky a 5 mSv pro okglen Ri védomi
moznosti @dinkd, ozn&ovanych nyni za stochastické, & pemoZznosti rozhodnout mezi
prahovym nebo bezprahovym vztahem pro tyto ty$gkii nabidla Doporéeni Komise 1954
moznou Urov& (ICRP, 1955). To bylo naslediformulovano jako dopotieni udrZovat
expozici ,tak nizkou, jak je to proveditelné” (ICRR959), ,tak nizkou, jak je to snadno
dosazitelné" (ICRP, 1966) a pagid,jak je to rozumri dosazitelné s uvazenim ekonomickych
a spoléenskych hledisek” (ICRP,1973).

(6) Prvni zprava Komise v siasné sérii dislovana jakoPublikace 1(1959) obsahovala
Doporuteni schvalena v r. 1958. DalSi souhrnna Dogamiivysla jakoPublikace 6(1964),
Publikace 9(1966),Publikace 26(1977) aPublikace 60(1991b). Tato souhrnna Dopdani
maji podporu v mnoha jinych Publikacich, ktera jseoditkem ve specializovéj$ich
tématech.

(7) V Publikaci 26 Komise poprvé kvantifikovala riziko stochastickydtinkti z oz&eni

a navrhla Systém limitovani davek (ICRP, 1977) hejefemi principy zdivodréni,
optimalizace ochrany a limitovani individualnich va. Vr. 1990 Komise provedla
rozsahlou revizi Dopokieni, jednak pro péébu korigovat odhady sdcéici nyni o zvySeni
rizika z expozice Z&ni, jednak v rdmci roz&ni filozofie ze Systému limitovani davek na
Systém radiéni ochrany (ICRP, 1991b). Byly ponechany principhiwodreni, optimalizace
a limitovani individualnich davek, a bylo zavedenwzliSeni mezi é&innostmi*
a ,zasahy", aby se zohlednily rozdily me&emymi typy expozinich situaci. Vedle toho byl
poloZen ¥tSi diraz na optimalizaci ochrany pomoci optimatizich mezi (dose constraints),
aby se omezila nerovnost, ktera by mohla vyplynaet zdkladnich ekonomickych
a spoléenskych uvah.

(8) Rani limit davky pro pracovniky 50 m$stanoveny v r. 1956 byl zachovan do r. 1990,
kdy byl dale snizen na {mérnou hodnotu 20 mSv za rok na zaklgaezkoumani rizika
stochastickych &inka ve studii celoZivotnich nasletlli(life-span study) u igzivSich obti
atomového utoku na HiroSimu-Nagasaki (ICRP, 199Hx¢ni limit davky 5 mSv pro
jednotlivé obyvatele byl snizen naip®rnou davku 1 mSv za rok v ,Haském prohlaSeni*
Komise (,Paris Statement” — ICRP, 1985b), &ublikaci 60(ICRP, 1991b) byl davkovy
limit uveden jako 1 mSv za rok s moznostiirpérovani za obdobi 5 let ,ve zvlastnich
piipadech”.

(9) Od dobyPublikace 60vysla fada publikaci, které uvéjl dalSi voditka pro regulaci
expozice zdroji z&ni (viz seznam referenci). Se zé&ipdnim Dopordeni 1990 vyisluji tyto
zpravy na 30 iznych ¢iselnych hodnot pro omezovani individuélnich dazekodliSnych
okolnosti. A ktomu jestjsou tyto numerické hodnoty irdbdiovany mnoha rozdilnymi
cestami (ICRP, 2006b). Krafrtoho Komise z&la vPublikaci 91(ICRP, 2003b) vytviet
koncegni navod pro ochranu Zivotniho priedi.

(10) Komise se nyni rozhodl&ijmout novelizovanou sadu Dopaeni a zarové piitom
zachovat stabilitu ve vztahu k Dopdenim gedchozim.

(11) Rozsahla recenze obrovského mnozstvi fiterao zdravotnich &incich ionizujiciho
z&eni provedena Komisi neukazala, Ze jsou nutijgké zasadni zémy v systému radigi
ochrany. V &chto Doporgenich je tedy vice kontinuity nez #m nékterd4 dopordeni budou
ponechana, protoZze se &diuji a jsou jasna; jina jsou aktualizovana, protpbanatky se
rozstily; nekteré polozky se ifidaly, protoZze existovaly mezerygkteré postupy jsou lépe
vyswtleny, protozZe jeieba ¥tSiho podeni.

! Nekteré terminy a jednotky ve starych zpravach byljiwodu navaznosti a jednotnostiepedeny na
sowasnou terminologii.
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(12) Sodasna Doporteni sjednocuji a dojliji diivejSi Doporweni uvéejnéna v iznych
publikacich ICRP. Existujiciiselrg vyjadiena doporéeni v koncepnich pokynech vydanych
po r. 1991 i#stavaji v platnosti, pokud neni uvedeno jinak. Eoto divodu by tato
doporieni nerdla byt chapana jako po#ink rozsahlejSim z#mam v pgedpisech radimi
ochrany, pokud jsou ffméierg zaloZena na ipdchozich Doporienich v Publikaci 60
a naslednych konceépich ndvodech. Dopotani opakuji a podtrhujitdezitost optimalizace
v radi&ni ochra® a rozSiuji asgSnou zkuSenost se zavadn tohoto poZzadavku v oblasti
¢innosti (kterd je nyni zahrnuta do planovanych ekpdch situaci) také na ostatni situace, tj.
na nehodové a existujici expéai situace.

(13) Komise planuje doplnit tato Dopoami dokumenty o Zpsobu vyuziti procesu
optimalizace viiznych situacich.

(14) Tato souhrnna Dopamni maji oporu ¥ad podpirnych dokumenit, které
rozpracovavaji tlezité aspekty koncepce Komise a vyajazaklady Doporeenti:

« Extrapolace rizika rakoviny vyvolané igdim pro oblast malych daveRublikace 99,
ICRP, 2005d).

» Biologické a epidemiologické informace o zdravolniaizicich zmisobovanych
ionizujicim z&enim: Souhrn stanovisek préaly radi&ni ochrany lidi (Flloha A €chto
Doporuenti).

* Veliciny uzivané v radieni ochrag (Friloha B tchto Doporéenti).

» Optimalizace radigi ochrany (Wublikaci 101JCRP, 2006agast 2).

« Stanoveni davky reprezentativni o&gt Publikaci 101)CRP, 2006a¢ast 1).

« Systém pro posouzeni vlivu ionizujicihofgdi na Zivotni prosedi (Publikace 91JCRP,
2003b).

» Kromé toho Komise poskytuje vyklad o poligpobnosti radigni ochrany Publikace 104
ICRP, 2007a) a o radiologické och&anlékaské praxi Publikace 105, ICRP, 2007b).

(15) Zakladnim Ukolem Komise je a nadalstava dosazeni radis ochrany lidi. Btom
vSak i dive wnovala pozornost moznému vlivu na jiné druhy, ikdgvydala Zzadné obecné
prohlaseni o ochr&rzivotniho progedi jako celku. Skute& v Publikaci 60(ICRP, 1991b)
Komise konstatovala, Ze v té dobe stara o Zivotni prdsti lidstva pouze s ohledem na
pienos radionuklid prostedim, protoZe tentoifimo ovliviiuje radigni ochranu lidi. Komise
piitom vyjadila nazor, Zze standardy kontroly priesti potebné v sotasném pojeti k ochr&n
lidi zaji&'uji, aby ani jiné druhy nebyly vystaveny riziku.

(16) Komise nadale soudi, Ze toto jsdejme situace zahrnuté obetmo planovanych
expozinich situaci(viz oddil 5.2 s definici planovanych exptizich situaci) a ze lidskému
prostedi se tedy poskytuje celkem vysoky stupehrany. Je vSakdba uvazovat o jinych
prostedich, kde se Dopotani Komise pro ochranu lidi neuziva nebo kde senielvyskytuji
nebo o vzniku jinych expoaich situaci, kde se budou muset vzit do Gvalsledky na
Zivotni prostedi. Komise si je také édoma, Ze &které statni organy pa@abuji Fimo
a vyslovrg ukazat, Ze pro&di je chraéno, a to i v planovanych expdnich situacich. Soudi
tedy, Ze je nyni zaprbi srozumitel&Siho systému, dgného o satasny ¥decky zaklad,
k urgeni vztahu mezi expozici a davkou, davkowmkem a nasledky takovychiiaka pro
druhy jiné, nez prélovéka (non-human species). O tom se diskutuje dakpitdde 8.

(17) Pokyny Komise jsou zaeny v prvni fad® na regulujici organy, organizace
a jednotlivce odposdné za radieni ochranu. Doporteni Komise pomohla v minulosti
vytvoiit uceleny zaklad pro statni a regionalni zavaziaédardy a Komise ma ndeteli
udrzet stabilitu svych Dopotani. Komise poskytuje péani o zakladnich principech, na
nichz miZze byt postavena nalezit4 rattia ochrana. Nezakiuje se na vyti&ni texfi
charakteru fedpisi. Fiitom ma vSak za to, Ze takové texty bylynbyt zpracovany z jejich
doporieni a v Siroké niié ve shod s nimi.
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(18) Existuje Uzka vazba mezi Dop&enimi Komise a Mezindrodnimi zakladnimi

bezpe&nostnimi standardy pro ochranu proti ionizujiciméreni a bezp@ost zdroj
(International Basic Safety Standards for Protectigainst lonizing Radiation and the Safety
of Radiation Sources — obvykle jednoduSe ¢ena jako ,BSS"), které jsou spdl&
sponzorovany ifslusnymi mezinarodnimi organizacemi — sloZzkami jSmgch narod —
a vydany IAEA.Ridici slozka IAEA rozhodla, 7e BSS musi bréetel na Doporéeni
Komise. BSS musi vzdy jit ve stopach novych Dopeni Komise; nafiklad Doporgeni
ICRP 1977 a 1990 byly zékladem pro novelizované iM@pdni zékladni bezpeostni
standardy publikované v r. 1982 a 1996.

(19) Tato Doporéeni stej@ jako predchazejici zpravy se omezuji na ochranu proti
ionizujicimu  zéeni. Komise uznava utkzitost gisluSné kontroly také nad zdroji
neionizujiciho zéeni. Mezinarodni komise ochranyep ionizujicim z&enim (International
Commission on Non-lonizing Radiation ProtectionGNIRP) vydava dopokieni tykajici se
téchto zdrofi (ICNIRP, 2004).

1.2.1. Vyvoj veltin davky a jejich jednotek

(20) Prvni jednotka davky roentgen (r) byla stana pro z&ni X v r. 1928 Mezinarodnim
vyborem pro jednotky X-zéni, ktery se pozgi piemeénil na ICRU (IXRUC, 1928). Prvni
oficialni uziti terminu ,davka“ spolu s upravenouefidici jednotky r se objevilo
v doporéenich ICRU zr. 1937 (ICRU, 1938). ICRU navrhl kept absorbované davky,
oficialné definoval jeho pojmenovani a jeho jednotku ,rad 1953 se zasmem, aby roz$il
koncept davky nadkteré materidly jiné nez vzduch (ICRU, 1954).

(21) Prvni veliinou davky zahrnujici relativni biologickowiinost (relative biological
effectiveness — RBE)iznych tyi z&eni, pouzitou ICRU, byla ,RBE davka v rem“, ktera
byla RBE-vdzenym Uhrnem absorbované davky v radosena v dopotienich ICRU zr.
1956. Tato davkova velna byla nahrazena davkovym ekvivalentem, coz lwyisledkem
spojeného Usili ICRU a Komise, a tato viela byla definovana jako sdm absorbované
davky, faktoru kvality zéeni, faktoru distribuce davky a jinych nezbytnychdifikujicich
faktori (ICRU, 1962). Jednotka ,rem*“ byla ponechéna jadanptka davkového ekvivalentu.
Dale potom ICRU ve svych dopa@enich zr. 1962 definovala jinou davkovou wviglu
kermu a zrsnila pojmenovani expoani davky na prostou ,expozici‘.

(22) V Doporgenich zr. 1977 (ICRP, 1997) zavedla Komise novelitimu davkového
ekvivalentu pro limitovani stochastickychiidka tak, Ze definovala vazeny smt davkovych
ekvivalenti raiznych tkani a organlidského &la, kde vahové faktory byly nazvany ,tcvé
vahové faktory* (ICRP, 1977). Komise na svém zaséd& Stockholmu v r. 1978 nazvala
tuto novou vellinu vaZzeného davkového ekvivalentu ,efektivnim dawkn ekvivalentem*
(ICRP, 1978). Ve stejné dslbyly prijaty Sl jednotky davky nahrazujici rad grayem (Gy)
a rem sievertem (Sv).

(23) Ve svych Dopokienich zr. 1990 (ICRP, 1991b) Komisge@efinovala davkové
veli¢iny vztazené k lidskémulu. Pro &ely ochrany byla definovana jako zakladni &iela
absorbovana davka Zpnériovana ve tkani nebo organu. Kréroho na zaklad avahy, Ze
biologicky (Einek neni wtovan pouze linearnimienosem energie, Komise rozhodla pouzivat
sradiatni vdhové faktory“, které byly zvoleny podle RBE watahu k indukci stochastickych
inkd malymi davkami, misto faktér kvality pouZzitych ve vyp&tech davkového
ekvivalentu v Doporéenich zr. 1977. KodliSeni vysledné v&ly od davkového
ekvivalentu Komise nazvala novou wtiu ,ekvivalentni davkou“. Analogicky byl efektivni
davkovy ekvivalent fejmenovan na ,efektivni davku“.ddteré tkdové vahové faktory byly
modifikovany, aby se zohlednily nové informace oazatnich dincich ozéeni.
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(24) Vice podrobnosti o dozimetrickych velach a jejich jednotkach stasre
pouzivanych je uvedeno v kapitole 4.

1.3. Struktura Doporuéeni

(25) Kapitola 2 pojednava o zérach a poli zajmu Dopoteni. Kapitola 3 se zabyva
biologickymi hledisky z#eni a v kapitole 4 se diskutuje o ¥atidch a jednotkach uzivanych
v radigni ochrad. Kapitola 5 popisuje koncépi ramec systému radia@ ochrany
a kapitola 6 pojednava o zawéd a prosazovani Dopateni Komise proit typy expozénich
situaci. Kapitola 7 popisuje lékskou expozici paciefif v kapitole 8 se diskutuje o ochgan
Zivotniho progtedi.
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2. ZAMERY A OBLAST PUSOBNOSTI DOPORUCENI

2.1. Zaméry Komise

(26) Prvotnim cilem Dopoteni Komise je fispét k ndlezité darovni ochrany lidi
a zivotniho prosedi proti Skodlivym ginkim expozice z&ni bez nad#rného omezovani
potiebnych lidskyckinnosti, které mohou vést k takovym expozicim.

(27) Tohoto cile nefite byt dosazeno pouze na zakladdeckych poznaik o expozici
z&eni a jejich zdravotnich¢iincich. Vyzaduje to @ity model o ochra# lidi a Zivotniho
prostedi proti zéeni. Dopordeni jsou zaloZena naé&deckych poznatcich a Usudcich
odborniki. Védecké podklady, jako jsou data o zdravotnich ighickterd Ize fipsat expozici
z&eni, jsou nezbytnymipdpokladem, avSak ekonomicka a spefeska hlediska ochrany se
musi také brat v avahu. VSichni, ktese zabyvaji radiémi ochranou, se musiénovat
posuzovani dlezitosti, pokud jde o relativni vyznaraznych druli rizik a o vyvazovani rizik
a pinogl. V tom se radiéni ochrana nelisi od jinych oblasti zabyvajicichregulaci rizik.
Komise je peswdéena, Ze by se &o pii kazdé pilezitosti objagovat z¢eho vychazi
védecké hodnoceni a posuzovénileditosti a jaky je mezi nimi rozdil, aby se zvgsil
prihlednost, a tak i pochopeni toho, jak se dospirgzkodnutim.

(28) Radiani ochrana se zabyva &a typy Skodlivych &inka. Vysoké davky zfisobuji
deterministické &inky (negiznivé tk&iové reakce, viz kapitola 3jasto akutniho charakteru,
které se objevuji jen, pokud davkafepahne prahovou hodnotu. Jak vysoké, tak
i malé davky mohou Zsobit stochastické &inky (rakovinu nebo &licné &inky), které
mohou byt zaznamenany jako statisticky prokazatetmgSeni vyskytu &hto ®&inka
projevujicich se dlouho po expozici.

(29) Systém radémi ochrany Komise sé#iuje predevSim k ochran lidského zdravi.
Zdravotni cile jsou relativnprimogaré: ridit a usndriiovat expozice ionizujicimu g&ni tak,
aby se pedeslo deterministickymeinkim a aby riziko stochastickycliaki bylo snizeno na
rozumré prijatelnou miru.

(30) Na rozdil od toho neexistuje jednoduchaedind univerzalni definice ,ochrany
Zivotniho progtedi“ a gistup se liSi od jedné zeénke druhé a od situace k situaci. Zda se
tedy, Ze se pro posuzovani ragigch (&inkd na jiné druhy neZloveéka osedéi jako
uzitetngjsi jiné cesty — jako je sledovaghsné umrtnosti, nebo nemocnosti snizené
reprodukni kapacity. Zarfrem Komise je nyniigdchazet vyskytu radiaich &inki nebo je
snizit na Urovie, kterd by mila zanedbatelny dopad na udrZeni biologické diwgrzi
zachovani druln neporuSenost a uznani vyznamiirgzenych vyskyti§, spol&enstvi
a ekosystéiin Komise je si vSak adoma, Ze p sledovani tohoto cile je expozicereai
pouze jednim z faktdr ktery je teba brat v Gvahu, a Ze §asto faktorem spiSe menSim.
Komise gipravi navody a pokyny, které zajisti, aby jefispup byl sourstitelny s Grovni
rizika a byl v souladu se snahami o ochranu pedstied &inky jinych lidskyché¢innosti.

2.2. Zaklad systému ochrany a jeho struktura

(31) Pro #iznorodost radienich expozinich situaci a pé¢bu dosahnout jednotnosti liép
Sirokou Skélou aplikaci Komise vybudovala formagétém radiéni ochrany zagfeny na
nabidku proveditelného a strukturovanéhidstppu k ochrath Systém se musi zabyvat
mnozstvim zdrdj expozice, dkterych uz gsobicich a jinych, které jsou zavag bud’
zamerné jako vysledek spotenské volby, nebo jakoudledek nehod. Tyto zdroje jsou
svazany mnozstvim navzajem propojenych udalosti itaacd vedoucich k expozici
jednotlivai, skupin a celych populaci, a to jak v &asné dob, tak i v budoucnu. Systém
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ochrany byl wvytvéen scilem umoznit, aby tato sloZitat sbyla obhospodavana
prostednictvi logické struktury.

(32) Systém ochrany lidi je zalozen na pouzid) referesinich anatomickych
a fyziologickych modedl ¢lovéka pro stanoveni davek iedi, b) studii na molekularni
a burg¢né udrovni, ¢) pokusnych studii na tatech a d) epidemiologickych studii. PouZziti
modeli vyustilo v odvozeni tabelovanych standardizovanyickaji o Uvazku ,davky na
jednotkovy gijem riznych radionuklid pro vnitni oz&eni* a ,davky na jednotku kermy ve
vzduchu nebo fluence" pro zevni éeai pracovnil, pacient a obyvatel. Epidemiologické
a experimentdlni studie vedly k o&enrizika spojeného ze zevni a \nit expozici zéeni.
Udaje o biologickych &incich pochazeji ze zkuSenosti dlovéka a jsou podporovany
experimentalni biologii. Pro rakovinu asdiné ®&inky jsou vychozimi body Komise
vysledky epidemiologickych studii a genetické studi Ziv@icha a lidi. Toto je dopléno
informacemi z experimentalnich studii tykajicichnsechanism karcinogeneze agdi¢nosti,

s cilem ziskat odhady rizikaipobeni nizkych davek, které jsotednEtem zajmu radiéni
ochrany.

(33) Se #etelem na nejistoty provazejici hodnoty iikdych vahovych faktdr a odhady
Ujmy poklada Komise proéély radi&ni ochrany za vhodné pouzivat fik&é vahové faktory
a ¢iselné odhady rizika zpmériiované podle &ku a pohlavi. Systém ochrany je dostate
odolny, aby splnil pozadavky nalezité ochrany pit@# @ohlavi. Navic se tim ipdejde
zavedeni oddenych kritérii radi&ni ochrany podle pohlavi a&ku, které by se mohly ukézat
jako zbyté&né diskriminani. Podrobnosti metod Komise pro vyeo Gjmy jsou diskutovany
v Prilohach A a B.

(34) Odhady rizika Komise se ozung jako ,nominalni“, protoZe se vztahuji k expazic
nomindlni populace Zen a mus typickym ¥kovym rozloZenim a jsou péany jako
pramery pies ¥kové skupiny a abpohlavi. Dozimetrickd velina dopordena pro radigni
ochranu, efektivni davka, se také vyftava pfimérovanim pes ¥k a pohlavi. Existuje
mnoho nejistot neodtltelné spjatych s definici nominalnich fakfok urteni efektivni davky.
Odhady Uumrtnosti a koeficienty Ujmy jsou pd@siigci pro &ely radi&ni ochrany, avSak
podobr, jako je tomu se vSemi odhady odvozenymi z epidtgie, nominalni koeficienty
neplati pro konkrétni jednotlivce. Pro stanoverdvgépodobnych néasledk expozice pro
néjakého jednotlivce nebo znamou populaci je nutnézfiokonkrétni Udaje tykajici se
exponovaného jedince.

(35) Situace, ve kterych by mohly byegrateny davkové prahy pro deterministick&nky
ve vyznamnych organech, byély vyvolat zachranné akce téimza vSech okolnosti, jak uz
Komisi bylo dopordgeno (ICRP, 1999a). Je rozumné vzit v Gvahu nejistosowtasnych
odhadech prah pro deterministické dinky, zejména v situacich tykajicich se expozic
rozloZzenych Wase. V souladu s timto ¢oi davky blizici se 100 mSv témvzdy zdivodni
zavedeni ochrannych opeai.

(36) Komise pedpoklada, ze ip davkach zéeni giblizné pod 100 mSv za rok se
stochastické &inky vyskytuji s malou prawgbodobnosti a ané vzestupu davky zéni nad
piirodni radigni pozadi. Pouziti tzv. linearniho bezprahového ehodlinear-non-threashold
— LNT) pokladd Komise za nejlepsi pragmatick§smup k usmdriiovani rizika z expozice
z&eni a pitom soungiitelny s principem ,pedbEzné opatrnosti“ (UNESCO, 2005). Komise
soudi, Ze model LNT{stava proziravym zakladem pro ragiaochranu § malych davkach
a malych davkovychifkonech (ICRP, 2005d).

(37) Jednotlivec fize byt exponovan zékolika zdrofi, a to i uvnit jediného druhu
expozice, takze jergba se pokusit o &eni celkové expozice. Toto hodnoceni se nazyva
.vztazené k jednotlivci“Je teba také posoudit expozici vSech jednoflivexponovanych
néjakym zdrojem nebo skupinou zdiioj Tento postup se nazyva hodnocenrkztazené
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ke zdroji“. Komise zdraziuje prvdadou dileZitost hodnoceni vztazeného ke zdroji, protoze
k zajiS€ni ochrany jednotlivit z tohoto zdroje jeféba provést opgni pré¢ u nsho.

(38) Pravdpodobnostni povaha stochasticky@miét a viastnosti LNT modelu znemigji
odvodit jasné rozliSeni mezi ,neSkodnym“ a ,neb&nyen”, a to vytvdi urcité obtize pi
vyswtlovani regulace rizik z o¥éni. Hlavnim strategickym tdledkem LNT modelu je
poweni, Ze se musitipustit ukité kone&né riziko, jakkoli malé, a Ze se musi Urdvachrany
stanovit na z&kladtoho, co se povaZuje zdijptelné. To vede k systému ochrany Komise
s jeho temi zakladnimi principy ochrany:

e Zdivodreni.
* Optimalizace ochrany.
e Vyuzivani davkovych limit.

O téchto principech se diskutuje podr@firv oddilu 5.6.

(39) V ochras jednotlivar pied Skodlivymi @inky ionizujiciho z&eni je dilezita regulace
(ve smyslu omezovéni) davekieai bez ohledu na to, o jaky zdroj jde.

(40) zéakladni slozky systému raglié ochrany mohou byt shrnuty takto:

e Charakterizace moznych situaci, kdeize dochazet k expozici i&ni (planované,
nehodové a existujici expdni situace).

« Kilasifikace tymi expozice (na takové, které se vyskytnou s jistotona expozice
potenciélni, a dale na expozice profesni, ilgké& a expozice obyvatelstva).

» Identifikace exponovanych jednotliv¢pracovnik, pacient a jednotlivych obyvatel).

» Kategorizace tyfp hodnoceni, totiz ve vztahu ke zdroji a ve vztatjednaotlivci.

» Presna formulace prindipochrany (zélvodreni, optimalizace ochrany, uziti davkovych
limit).

e Popis Urovni individualnich davek, které vyzaduihmnné opatni nebo vyhodnoceni
(davkové limity, davkové optimalizai meze a referéni Urovre).

« Stanoveni podminek pro bezpest zdroj z&eni, &etns jejich zabezpgeni ostrahou,
a pozadavky na havarijnfipravenost a odezvu.

(41) Zavadni a prosazovani systému ramfia ochrany, ktery je popsan é&chto
Doporuenich a shrnut vySe, by &o byt monitorovano a vyhodnocovano. Periodické
piezkoumavani je iezité z hlediska paieni ze zkusenosti a identifikace vSech oblasti pro
ZlepSovani.

(42) V &chto Dopordenich uzivd Komise tyZz konosgd péistup v ochraé vztazené ke
zdrojim a zdiraziuje optimalizaci ochrany bez ohledu na typ zdrepgozini situaci nebo
exponovaného jednotlivce. Ke zdin) vztazena omezeni davek nebo rizik se tpjat
v pribéhu optimalizace ochrany. Alternativy ochrany, ktésévedly k davkam nad Grovni
stanovenych omezeni, byély byt zamitnuty. Pro takova omezovatinosti Komise tive
uzivala termin ,constraint‘. Zisvodu navaznosti bude Komise nadéale pouzivat tesrtain
v rdmci planovanych expagiich situaci, protoZze takové situace zahrnuji nérimgrovoz
v ramci ¢innosti. Komise vSak bere n&domi, Ze slovo ,constraint” sefgklada v mnoha
jazycich jako zavazny limit. Takovy smysl nden Komise nikdy na mysli a pouziti tohoto
vyrazu musi zaviset na mistnich okolnostéebznamka fekladatele: vcestire je zaveden
pro vyraz ,constraint* termin ,optimalizéni mez")

(43) Urovié davek pro ochranna opani mohou byt zvoleny na zakkadbecnych Gvah
véetrg povSechnych Dopoteni Komise (viz tab. 8, oddil 6.5) nebo nejlepSaxer
V néjakém konkrétnim seskupeni okolnosti, zejména wdeWwch nebo existujicich
expoztnich situacich, five nastat fipad, Ze Zadna proveditelna alternativa ochranyiiem
okamzit vyhowt Urovni ochrany zvolené podle obecnych kritéritallovém pipack vyklad
terminu ,constraint* Hsns jako limitu svého druhu fize vaz@ a protismysla deformovat
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vysledek optimalizéniho procesu. Z tohotoidodu Komise doportuje uZivat v nehodovych
a existujicich expoénich situacich pro omezeni davky nebo rizika temmjrefererini
Urovai“, nad niz se poklada za nevhodné planovat, Zevéakapozice mohou nastat, a pod
niz by se provatla optimalizace ochrany. Komise by vSak radaradnila, Ze rozdil v ndzvu
planovanych expoghich situaci a ostatnich dvou expwéth situacich neznamena zadny
zésadni rozdil v aplikaci systému ochrany. DalSéraine o vyuZiti principu optimalizace
v pldnovanych expo&mnich situacich, nehodovych expédich situacich a existujicich
expoztnich situacich jsou uvedeny v kapitole 6.

2.3. Oblast pisobnosti Doporweni

(44) Systém radimi ochrany Komise plati pro vSechny expozicéené z jakéhokoliv
zdroje nehled na jeho velikost a gwod. Terminz&eni se pouziva ve smyslu ionizujici
z&eni. Komise pouziva vyraaxpozice zé&ni(nebo kratceexpozicgv Sirokém slova smyslu
a ma na mysli proces vystavenfinkim z&eni nebo radionuklid pfi ¢emz zavaznost
expozice je ufovana vyslednou davkou ighi (ICRP, 1991b). Termirzgroj* je pouzivan
k ozn&eni ficiny néjaké expozice a neznamena riutyzikalni zdroj zéeni (viz oddil 5.1).
VétSinou je pro Gely aplikace Doporteni zdroj chapan jako &ita jednotka, pro kterou fize
byt radi&ni ochrana optimalizovana jako pro nedilny celek.

(45) Komise usiluje o to, aby vyuZiti Dop&eni bylo co nejSirSi a nejucelgsi. Zvla¥ je
tieba poznamenat, ze Dopdeni Komise pokryvaji expozice jakipdnim, tak urélym
zdrojim. Jako celek se mohou Dopdeni aplikovat pouze na situace, kdedbadroj
expozice, nebo cesty vedouci k davkam obdrzenymojéidci, mohou byt rozumnymi
zpasoby regulovany. Zdroje ¥¢hto situacich se nazyvaggulovatelné zdroje.

(46) MiZe existovat mnoho zdioja rektefi jedinci mohou byt exponovéni iEnim
pochazejicim z vice nez jednoho z nich. Zmdpokladu, Ze davky jsou pod prahem
deterministickych &nka (negiznivych tk&ovych reakci), pakiedpokladany ugrny vztah
mezi pidatnou davkou Zfsobenou danou situaci a odpovidajicim vzestupem
pravéEpodobnosti stochastickycliaka umo#iuje zabyvat se nezavisle kazdyifispsvkem
k celkové expozici a vybrat tyiispsvky, které jsou dlezité pro radiani ochranu. Déle je
také mozné rozilit tyto prispsvky do skupin, které jsou vyznamné ptamé zaniry.

(47) Komise #ive rozliSovala mezEinnostmi (practices), které davky zvySuji, a zasahy
(interventions), které davky snizuji (ICRP 1991Kpmise nyni uziva iistup zalozeny na
situacich charakterizovanych alternativnimi okotmis za nichZz se expozice ighi mize
uskute&nit (situation-based approach), a rozliSpj@nované, nehodowa existujici expozni
situace; pro vSechny tyto situace pouziva jeden souborazfiith princig ochrany (viz
oddil 5.6).

(48) Vyraz ginnost* (,praktice*) se stal fitom v radi&ni ochrag velice uzivanym.
Komise bude nadale uZivat tento termin k ¢ené aktivity, kter4 zvySuje expozici izhi
nebo riziko expozice #ani.

(49)Cinnostmi mohou byt takové aktivity, jako je obchddy, pimysl nebo #jaka jina
produktivni¢innost;¢innostmi mohou byt také aktivity statnich nebo skavych organizaci.

V koncepci ginnosti“ je podstatné, ze zdrojeteai, které jsou pro énzavadny nebo
udrzovéany v provozu, mohou byt regulovarfinpo opatenimi u zdroje.

(50) Vyraz zasah“ (,intervention®) je také Siroce vyuZzivan v radid ochrag a je velen
do narodnich i mezinarodnich standardby popsal situace, kde se podnikaji et
ke sniZeni expozice. Komise zastava nazor, Ze gelngfsi omezit uzivani tohoto terminu
k ozn&eni ochrannychakci ke sniZzeni expozice, zatimco terminy ,nehodova“oneb
~existujici expozice" budou pouzivany k popisu egdich expozinich situaci, kde se
vyzaduji ochranna op@ni ke sniZzeni expozice.
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2.4. Zprosgni a vyjimka

(51) Skuténost, ze Doporteni Komise se zabyvaji kteroukoliv Grovni a typexpazice
z&eni, neznamend, ze vSechny expozice, vSechny zair@ékera lidskéinnost mohou nebo
musi byt @i budovani zakonnych a regutdch systém pro jejich zavedeni posuzovany jako
rovnocenné. Misto toho se mugiegem poitat s odstuppovanou zaZi povinnostmi podle
proveditelnosti regutai kontroly konkrétniho zdroje nebo expdi situace a podle Gro¥n
expozice/rizika spojeného s timto zdrojéinsituaci.

(52) Existuji d¥ jasre odliSn& pojeti, kterd vymezuji rozsah regulacéatad ochrany, totiz
(i) zproseni, tj. vyloweni rekterych expozinich situaci z fisobnosti legislativy radéi
ochrany, obvykle na zakladejich nepostizitelnosti nastroji regulace (nem se regulovat),
(i) vyjimka z rékterych nebo vSech regudldch pozadavk radiani ochrany, kde takové
regulace jsou pokladany za neopr&whcasto na zakladtoho, Ze Usili o regulaci se poklada
za gemrstné ve srovnani sigruzenym rizikem (nemusi se regulovat). Legislatigystém
radiaéni ochrany by rél v prvnitad stanovit, co by ®lo byt pokryto legislativnim systémem
a co by mdlo byt mimo ®j, a tedy vylodeno ze zakona a dozoru. Na druhém érlist tento
systém nal stanovit, kdy niZe byt udlena vyjimka od Bkterych nebo vSech regudlich
poZadavk, protoze regukni opateni je nezdvodrené. Pro tento del by nel legislativni
ramec pipustit, aby regulujici organ dbkbval pro ugité situace vyjimku od konkrétnich
regul&nich pozadavk predevSim pokud jsou administrativni povahy, jakoofgaSovani,
ucklovani opraveini, hodnoceni expozice a inspekce. | kdyz viémi je pevd vztazeno
k definici pole @isobnosti kontrolniho systému, nemusi gréento jeden mechanismus&ta
Na druhé strahvyjimka je vztazena k pravomoci regulujiciho ongdstanovit, Ze &aky
zdroj nebaotinnost nemusi byt podrobengkierym nebo vSem strdnkdm reguiakontroly.
OdliSeni zpro&ni a vyjimky neni absolutni: Regulujici organyaemych zemich mohou
winit rozdilnd rozhodnuti, zda pro konkrétni zdrej, situaci, uglit vyjimku nebo ho
zproSénim vylowit z regulace.

(53) Expozice, které mohou byt vylmny z legislativy radieni ochrany, zahrnuji
nekontrolovatelné expozice a expozice, které nemmisvé povahyifstupné regulaci, bez
ohledu na jejich velikost. Nekontrolovatelné expezijsou takové, které nemohou byt
omezovany regutmimi opatenimi za zadnych myslitelnych okolnosti, jakoigbt expozice
radionuklidu drasliku-40 inkorporovaného do lidské#ia. Expozice, které nejsodiptupné
regulaci, jsou ty, pro které je regulac&vidné neprakticka, jako je expozice kosmickému
z&eni na povrchu Ze# Rozhodnuti o tom, u kterych expozic je regulaeschidna,
vyZaduje Usudek zakonodarce, codzm byt ovlivreno kulturnimi postoji. Naipklad postoje
jednotlivych stéi k regulaci expozic z radioaktivnich matedialyskytujicich se v ifrod
jsou velmi kolisavé.

(54) DalSi navod ohledrvylougeni a vyjimek je uveden Rublikaci 104(ICRP, 2007a).

2.5. Odkazy
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3. BIOLOGICKA HLEDISKA RADIA CNi OCHRANY

(55) W&tSina nepiznivych zdravotnich dinka radiani expozice mize byt zéazena do dvou
souhrnnych kategorii ozavanych jako:

e deterministické &inky (negiznivé tk&oveé reakce) zejména wisledku zabiti/poSkozeni
burgk po vysokych davkach a

» stochastické &inky, tj. rakovina a #dicné ®&inky, k nimz pati bud’ rozvoj rakoviny
u exponovanych jediricv disledku mutaci somatickych bilo nebo ddicné choroby
u jejich potomk v disledku mutaci reproddkich (zarodenych) burk.

Pozornost je #novana také dinkim na zarodek a plod a nemocem jinym nez rakovina.

(56) VPublikaci 60 (ICRP, 1991b) ozrmje Komise dinky z&eni, které vyOduji
v tkaiiové reakce, jako deterministick&irdky a uZivad terminu stochastick&inky pro
z&enim vyvolané nadory aédicné choroby. Wublikaci 41 (ICRP,1984) byly tinky
zpasobené poskozenim hitmych populaci nazvanyciinky nestochastickymi, a to bylo
v Publikaci 60 (ICRP, 1991b) nahrazeno terminendinky deterministické ve smyslu
.kauzalrg determinované iedchazejicimi &i“. Skupinové ozn&eni deterministické
a stochastickédinky neni vZzdy lidem mimo oblast radid@ ochrany srozumitelné. Z tohoto
i dalSich divodi (uvedenych v Rloze A) se uZiva v kapitole 3 aiiPze A také pimo
popisnych termfl tk&iova reakce a rakovinafdicny (inek. Komise si je vSakédoma, Ze
skupinové ozngeni deterministické a stochastick@inky ma v jejim systému ochrany pe&vn
vzité uziti a bude tedy pouzivat skupinovéiamp popisné terminy podle souvislosti jako
synonyma.

(57) Komise v této souvislosti poznamenava, Z&temé zdravotni nasledky a®i,
zejména dkteré nenadorovécinky (viz oddil 3.3), nejsou dosud dostate dobe objassany,
aby se mohly Zadit do jedné nebo druhé obecné kategorie. Oda0 Kdmise pezkoumala
mnoho aspekt biologickych ®&inki oz&eni. Stanoviska vypracovana Komisi jsou shrnuta
v této kapitole s@tazem na efektivni davkytiplizné do 100 mSv (nebo absorbované davky
okolo 100 mGy {i nizkém LET) fisobici jednorazavnebo akumulované v filnéhu roku.
PodrobujSi souhrn pokrok v radiobiologii a epidemiologii po r. 1990 poskigiloha A a
Publikace 99(ICRP, 2005d) spolu s vystlenimi a Uvahami v této kapitole, o které se
doporuieni opira.

3.1. Vyvolani deterministickych &ina (nepfiznivych tkanovych reakci)

(58) Vyvolani tkéovych reakci je obeéncharakterizovano prahovou davkouaviodem
pro existenci prahu je okolnost, Ze kriticka Bmé populace v dané tkani musi doznat
posSkozeni (v4zné fukki selhani nebo smrt), a to se nastegrojevi gFislusSnym klinickym
obrazem. Nad prahovou davkou zavaznost posSkoz&gitgvnaruSené schopnosti k zotaveni
tkangs, stoupda s davkou.

(59)Casné tkéové reakce na or@ni (ve dnech aZ tydnech), kigadech, kde prahové
davky byly gekraieny, mohou byt zé&tlivého typu v disledku uvol&ni buréénych faktofi
nebo to mohou byt reakce vyplyvajici z bamych ztrat Publikace 59JCRP, 1991a). Pozdni
tkanové reakce (za #sice az roky) mohou byt standardniho charakterojke@-li v této
tkani jako gimy disledek jejiho poSkozeni. Na rozdil od toho jinédmdzeakce mohou byt
nasledného charakteru, vznikaji-li jako pozdni edsk ¢asného buttného poskozeni
tetové tkar (Dorr a Hendry, 2001). ifklady €chto tk&ovych reakci na o%éni jsou
uvedeny v Hloze A.

(60) Rezkoumani biologickych a klinickych dat vedlo KomisdalSimu vyvoji Gvah
0 buré¢nych a tk&ovych mechanismech, které jsou podklademidkgich a organovych
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reakci, a o prahovych davkach pro vyznamné orgékgr. V pasmu absorbovanych davek
piiblizné do 100 mGy (fi nizkém nebo vysokém LET) se vSak v zadné tkaotelcévaji
prislusné klinické projevy jakoidledek funkniho posSkozeni. Tento nazor se vztahuje jak na
jednorazové akutni davky, tak i na situace, kde bjzké davky se uskutiguji protrahovas
jako opakované tmi expozice.

(61) Riloha A poskytuje aktualizované informace o praldwyavkach (odpovidajicich
davkam, které Zisobuji asi jednoprocentni vyskyt naslépkpro tizné organy a tkan
Na zaklad sowasnych dat Komise soudi, Ze davkové limity pro pvadky a obyvatele,
véetrg limita ekvivalentni davky pro®i, ruce/nohy a oko, uvedenéPublikaci 60(ICRP,
1991b) #stavaji nadale vhodné pro prevenci vzniku detestiskych ®&inkid (tkaiovych
reakci); viz oddil 5.10 a tab. 6. ¢€kavaji se vSak nova data o radiosenzétioka a Komise
posoudi tato data az budou k dispozici.d2e A je také uveden odkaz na klinicka kritéria,
ktera plati pro davkové limity ekvivalentnich davek kiZi.

3.2. Vyvolani stochastickych Gink

(62) V gipadt rakoviny jsou to epidemiologické a experimentahnidie, které finaseji
dikaz o riziku z&eni, i kdyZ s nejistotouipdavkach okolo 100 mSv nebo nizSich. Wpadk
dédiénych onemocini neexistuje wlovéka zadny pimy dikaz o tomto radignim riziku,
presto vSak experimentalni studiesddi preswdcivé pro zahrnuti takovych rizik prorigti
generace do systému ochrany.

3.2.1. Riziko rakoviny

(63) Data o vyvolani nadibzpisobenych z&nim na bu&né Urovni a studie na zZatech
nashromazehé po r. 1990 posilily nazor, Ze procesy odezvgdnptlivé biice na poSkozeni
DNA maji kriticky vyznam pro rozvoj rakoviny po espici z&eni. Tyto (daje spolu
s pokroky v poznatcich o rakovinném procesu obemdou k rostoucimuipswdeeni, ze
podrobné znalosti o odegzvna poSkozeni DNA i jeho opravu a o navozeni
genovych/chromosomovych mutaci mohou vyznamprispét k posouzeni zZénim
vyvolaného vzestupu vyskytu nadopo nizkych davkach. Tyto poznatky také ofliji
hodnoceni relativni biologickésinnosti (relative biological effectiveness — RBEjdiainich
vahovych faktoli a vlivu davky a davkovéhoifkonu. Zvlastni vyznam maji pokroky
v porozungni inkam z&eni na DNA, jako je havozeni komplexnich forem dyoh zlomi
DNA, vyporadani se butk se spravnou opravogichto komplexnich forem poskozeni DNA
a nasledé vznik genovych/chromosomovych mutaci. Pokroky vkmdlozimetrickych
poznatcich otznych strankach radiaiho poSkozeni DNA také vyznagprispély k tomuto
porozungni (viz Rilohy A a B).

(64) | @i existenci uznavanych vyjimek Komise haji prely radi&gni ochrany stanovisko,
Ze vaha tlkazi o zakladnich bustnych procesech ve spojeni s poznatky o vztahu davka
Gcinek podporuje nazor, Ze v oblasti malych daveksich nez asi 100 mSyv, j&decky
ptijatelné gedpokladat, Ze vyskyt nddonebo ddi¢nych onemoceni bude naistat gimo
unmerné se vzestupem ekvivalentni davky iigiusné tkanéi organu.

(65) Z &chto divodi funkéni systém radimi ochrany doporieny Komisi je nadale zalozen
na gedpokladu, zeipdavkach nedosahujicicliiplizné 100 mSv vyvola dany vzestup davky
piimo dngrny prirastek pravépodobnosti vyskytu rakoviny neboédicnych ®&inka
vyvolanych zéenim. Tento model davkasiaek je obect znam jako ,linearni a bezprahovy*
(,linear-non-threshold“)¢éi LNT. Takovy nazor souhlagnhaji UNSCEAR (2000). Jiné
odhady vypracovalyizné narodni organizaceskteré v souladu se stanoviskem UNSCEAR
(nag. NCRP, 2001, NAS/NRC, 2006), ale zprava Francoiskakademii (2005)
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argumentuje ve progph praktického prahu pro riziko rakoviny z #&di. Nicmég z vlastni
provedené analyzyP@blikace 99,ICRP, 2005d) Komise soudi, zeijpti LNT modelu
kombinovaného s ddéb posouzenou hodnotou faktoru davky a davkovéfimpu (dose and
dose rate effectiveness factor - DDREF@dstavuje uvazlivou zakladnu pro praktickely
radiani ochrany, tj. pro usémiovani rizika radiéni expozice v oblasti nizkych davek.

(66) Komise vSak Zdaziuje, Ze i kdyZ LNT modelistava ¥decky grijatelnou zakladni
sloZzkou v praktickém systému raglié ochrany, biologické/epidemiologické informaceerk
by jednoznané owiily hypotézu podpirajici tento model, nejsou v dchi (viz také
UNSCEAR 2000, NCRP 2001). Zdodu této nejistoty o zdravotnichtidcich nizkych
davek Komise zastava nazor, Ze ptely planovani zdravotnickych opahi neni vhodné
vypogitavat hypoteticky piet pipadi rakoviny nebo &di¢nych chorob, které by mohly byt
zpasobeny velmi nizkymi davkami #ni postihujicimi velké piy lidi ve velmi dlouhém
¢asovém obdobi (viz také oddily 4.4.7 a 5.8).

(67) Nez Komise dogfa ke svému posouzeni vyuziti LNT modelu v praxiazovala
mozné namitky spojené s informacemi o adaptivnios&gi burgk, relativnim nadbytku
spontand vznikajicich a malymi davkami vyvolanych poSkozndniDNA a o existenci
z&enim vyvolanych buftnych fenoméft — navozeni genomické nestability a signalizace
Lprihlizejicim" buikdm (bystander signallingRublikace 99]CRP, 2005d). Komise ma za to,
Ze tyto biologické jevy spolu s moznymiidky protrahovaného #éni stimulujiciho rozvoj
rakoviny a s imunologickymi fenomény mohou ovlivniziko nadoru z ozZ#@ni (Streffer et
al., 2004), ze v3ak séasné nejistoty 0 mechanismech vysSe uvedenych grecggich vlivu
na vznik nadoru jsouifli§ veliké na to, aby se mohlo d@sx zawrim pro praxi ochrany.
O téchto faktech je podanighled v Publikaci 99a v UNSCEAR (2008). Komise také
poukazuje na to, Ze odhad nominalnich koefidiaitika rakoviny je zaloZzen natimych
humannich epidemiologickych datech, takze jakykofikispivek ®chto biologickych
mechanisn by byl do &chto odhad zahrnut. Nejistota o Ulozéahto mechanisinv procesu
vzniku a rozvoje rakoviny bude trvat, dokud nebird&ivo jejich vyznam pro vznik nadoru
skut&né prokadzan a dokud nebude znama zavisldisiysnych bu&nych mechanisin na
davce.

(68) Od r. 1990 se shroméazdila dalSi epidemiol@gdata o riziku organ@vspecifickych
nadoi po expozici zéeni. Hodr téchto novych informaci pochazi z pokugiciho sledovani
piezivajicich obti po explozi atomovych bomb v Japonsku v r. 194&udie doby peZiti
(Life Span Study — LSS). Pro umrtnost na rakovipreéton et al., 2003) je doba sledovani 47
let (fjen 1950 — prosinec1997), pro incidenci rakovilyeston et al., 2007) 41 let (leden
1958 — prosinec 1998). Tato posledivedenda data, ktera nebyla k dispozici v r. 1988hou
poskytnout v principu spolehij§i odhady rizika z toho idodu, Ze zjiovani incidence
rakoviny umotuje presrgjSi diagndzu. Komise tedy polozila v sagnych Doporéenich
diraz na Udaje o incidenci. DalSi informacédsovému a naéku zavislému modelu rizika
rakoviny vyvolané z#&nim, zejména k odhadu rizikastd exponovanych v ranéméku,
poskytuji navic epidemiologickd data z LSS studieelku se sotasné odhady rizika
rakoviny odvozené z LSS od r. 1990 vyzn&nmezngnily, ale z&leréni ddajp o incidenci
rakoviny vytv&i pevrgjSi zadklad pro modelovani rizika popsanéiildze A.

(69) LSS neni vSak jedinym zdrojem informaciziku rakoviny ze zéeni a Komise tedy
vzala v Uvahu také data ze studii medicinskychcqua |ékaskych a studii Zivotniho
prostedi (UNSCEAR, 2000, NAS/NRC, 2006). Pro rakovintktarych organ je patrna
rozumnda shoda mezi daty z LSS a z jinych ZdrBfitom komise pipousti, Ze prdadu rizik
orgari/tkani a pro souhrnna rizika existuji mesfizmymi soubory dat rozdily v odhadu
radianiho rizika. \&tSing studii o radiani expozici v Zivotnim progdi chybi v soéasnosti
data dozimetricka a Udaje o Zji¥ani nadak post&ujici k tomu, aby fimo grispely Komisi
k jejimu stanoveni rizika. Takové studie vSak mohguv budoucnosti cennym zdrojem dat.
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(70) K gepaitani rizika rakoviny stanovenéhofipvysokych davkach a vysokych
davkovych pikonech na rizika, ktera by platila pro nizké dawynizké davkové ifkony
pouzivd UNSCEAR faktor efektivity davky a davkovélptikonu (dose and dose rate
effectiveness factor — DDREF).é&inou se riziko rakoviny ip takovych malych davkach
a malych davkovych ifkonech posuzuje z kombinace epidemiologickych gakusi na
zviratech a butnych poznatk a je potom upravovano $nem doti pomoci hodnoty faktoru
DDREF. V Dopordenich 1990 Komisedinila s wdomim utité pribliznosti rozhodnuti, Ze
pro k¥zné &ely v radi&ni ochrag by se ngla pouzivat hodnota DDREF rovna 2.

(71) V zé&sadl by epidemiologick& data o protrahované expozitipjjsou data z Zivotniho
a pracovniho pro&tdi, néla poskytovat mou informaci k tvaham o hodgoDDREF.
Bohuzel nedostatea mira statistickéipsnosti vlastniémto studiim a jiné nejistoty spojené
s nemoznosti fiméierg potlait ruSivé faktory (confounding factors — viziildha A)
nedovoluji v této dob presny odhad DDREF. V souladu stim Komise rozhodidéate
pouzivat SirSi rozvahuipvybéru své hodnoty DDREF, kterd je zaloZena na vztadukal
odpowd’ pozorovaném v experimentech, na LSS a na vysleduoialyz pravépodobnostni
neuckitosti provedené jinymi (NCRP, 1997, EPA, 1999, KEIDC, 2003, Hloha A).

Tab. 1. Nominaini koeficienty rizika (F0Sv?) vztazené k Gjm pro stochastickésinky pro expozici
z&eni s malym davkovymifkonem.

Exponovana Rakovina ¥diéné Winky Celkem
Populace

Nyni' Publ.60 Nyni* Publ.60 Nyni' Publ.60
Celéa populace 55 6,0 0,2 1,3 57 7.3
Dospli 4,1 4,8 0,1 0,8 4,2 5,6

! Hodnoty z Bilohy A

(72) Vybor BEIR VII (NAS/NRC, 2006) nedavno zkbmoval radiobiologické
a epidemiologické podklady tykajici se DDREF cedBayesovské statistické analyzy. Byly
uZity tyto soubory dat: a) o rakovinach mimo leulk&igsolid cancer) v LSS a b) o rakovinach
a zkraceni Zivota u zkdt. Modalni hodnota DDREF #ahto analyzinila 1,5 s rozptim od
1,1 do 2,3 a odtud vybral vybor BEIR VII hodnot®b.1Vybor BEIR VII uznal subjektivni
a prav@podobnostni nejistoty tkvici v jeho konkrétnim ¥y a tak hodnota DDREF rovna
2 zZistava nadale stitelna s pouzitymi daty a provedenymi analyzamileDatomu Komise
s pihlédnutim k Riloze A poznamenava, Ze pro indukci genovych armbsmmovych mutaci
hodnoty DDREF obvykle spadaji do pasma 2-4 a pr@zeni rakoviny u pokusnych zat
a zkraceni jejich zZivota obvykle do pasma 2-3.

(73) Ri uvazeni vSech udagmirgnych vyse a s uvazenim Sirokého réizplat z pokus na
zvitatech prokazujicich snizeni¢idgnosti vyvolani rakoviny a zkraceni zivota po
protrahovanych expozicich Komise nenaleziesgdeivy diavod ke zngné svého doporéeni
zr. 1990 na hodnotu DDREF rovnou 2. Komise vSakraziuje, Ze je to nadale vgb
piiblizného celéhodisla pro praktické &ely radi&ni ochrany, ktery nese v solprvky
neukitosti. Tento faktor sniZzeni rizika rovny 2 je pduKomisi k odvozeni nominalnich
koeficienti rizika uvedenych v tab. 1 platicich pro souhrrchSeadod, ale Komise fipousti,
Ze ve skuténosti pro tizné organy/tk& mohou docela ddb platit odliSné &nky davek a
davkovych pikoni.
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3.2.2. Riziko ddiénych u€ink

(74) Nadéle neexistujgimy dikaz, Ze expozice rog z&enim vede k vzestupwdicnych
onemockni u jejich potomk. Komise vSak soudi, ze jggswdéivé dokazano, Ze iani
zpasobuje ddicné &inky u experimentalnich zkdt. Komise proto nadéle prozitazahrnuje
riziko dédicnych &inka do systému radéai ochrany.

(75) Komise ¥nuje pozornost také zpravanrépkoumanym v UNSCEAR, 2001) tvrdicim
na zéklad prezivajicich oBti po atomové bom a genetickych dat u mySi, Ze byla
v minulosti tendence riziko&dicnych onemocéni preceiovat. Po r. 1990 existuji &ita data
u lidi i u pokusnych zwat o kvantitativnich strdnkach fe@im vyvolanych mutacich
zarodeénych burk, kter4 ovliviuji hodnoceni Komise tykajici se vyvolani geneticky
podmirénych chorob projevujicich se v budoucich generact@sads se také pokrélo
v z4kladnich poznatcich o genetickych onenta@rh u ¢lovéka a o procesu mutageneze
v linii zarodeénych burgk veetrg jeho uplaténi po oz&eni. Komise pehodnotila metodologii
v Publikaci 60 pro odhad genetického rizikatetné rizika multifaktorialnich onemoemi
(Publikace 83|CRP, 1999b).

(76) Komise nyni fijala novy ramec pro odhaddicnych rizik, ktery pouziva data ze studii
u ¢loveka a na mysich (UNSCEAR, 2001, NAS/NDC, 2006). Répnyla také zderéna
védecky opraviina metoda pro stanoveni rizika multifaktorialnigimoci. Studie na mysich
jsou nadale uzivany k odhadu genetického rizikato@e chybi jasné doklady tloveka
o tom, Ze mutace v linii zarodeych burk vyvolané zéenim zgisobuji prokazatelné
genetické dinky u potomstva.

(77) Novy pistup k @&di¢nym rizikim se drzi i dale konceptu zdvojujici davky (doudlin
dose — DD) pouzitého Rublikaci 60pro mutace zgsobujici nemociMetodologie se vSak
liSi vtom, Ze pro odhad DD se zohiege opravitelnost mutaci u &wnarozenych. DalSi
rozdil sp&iva vtom, Zze ima data o frekvenci spontannich mutacilavéka jsou pouZzita
ve spojeni s frekvenci Enim vyvolanych mutaci v mySich studiich. Tato nmetodologie
(viz Priloha A, rameek A.2) je zaloZena na zprfAWNSCEAR 2001 a byla také nedavno
pouzita v NAS/NRC (2006). YPublikaci 60bylo genetické riziko vyjéi@no pro teoretickou
rovnovdhu mezi mutacemi a jejich selekci. Komiseswgtle dalSich poznatk soudi, Ze
mnohé z pedpokladi pouZitych ve vypé&ech jsou nadale neudrzitelné. Stejné hledisko je
patrné v UNSCEAR (2001) a NAS/NRC (2006). V souladim Komise nyni vyhodnocuje
geneticka rizika pouze do druhé generace.

(78) Komise soudi, Ze tento postup nepovedezkafinému podceéni dsdicnych &inkau.

O tomto problému se diskutuje v UNSCEAR (2001) drpbre v Filoze A, kde se udavaji
divody pro nazor, Ze se neZji§i podstatné rozdily mezi genetickym rizikem
manifestovanym ve 2 nebo 10 generacich.

(79) Komisi pijaty sowasny odhad genetickych rizik prvnich dvou gene®a2do na Gy je
v podstat stejny, jak uvadi UNSCEAR (2001) (viziPha A a UNSCEAR 2001, tab. 46).
Uvazi-li se vSak velké zémy v metodologii, blizka podobnost s@sného rizika prvnich
dvou generaci s rizikem stanovenymPublikaci 60 je nadhodnou shodou. Prezentované
hodnoty se vztahuji na pokugici expozice v pibéhu €chto dvou generacitipnizkém
davkovém pikonu.

3.2.3. Nominalni koeficienty rizika pro rakovinu adédiéné inky vztazené k ajmé
(80) V modelovani rizik a Gjmy z onemaari s cilem stanovit nominalni koeficienty rizika,

pramérované pro ob pohlavi, byly pouzity nové informace o rizicichiegdim vyvolané
rakoviny a ddi¢nych (&inka.
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(81) Komise nadale hdji postoj, Ze dogene nomindlni koeficienty rizika by seém
pouzivat pro populaci jako celek a nikoliv pro jetivce. Komise zastava nazor, Ze takovy
piistup je na prosjeh celkovému systému ochrany, ktery je jednoduchgsdaténg odolny.
Komise si je vSak i hajeni této politiky ¥doma, Ze jsou vyznamné rozdily v riziku mezi
muzi a Zenami (zvl@Sve vztahu k mléné Zldze) a ve vztahu kKku v dok¥ expozice.
Priloha A poskytuje data a vypty vztahujici se kémto rozditim.

(82) Vypaty nominalnich co do pohlavi {mérovanych koeficierit rizika pro rakovinu
zahrnuji stanoveni nomindlnich rizik prézné organy a tk&n Upravu &chto rizik pro
ptislusné DDREF, smrtnost, kvalitu Zivota a v&évodvozeni souboru hodnot relativni Gjmy
podle organové lokalizace nadoiPi vypoctu relativni Ujmy se bere v Gvahu tigpvek
k Gjme z &&di¢nych &inki po expozici gonad. Tyto hodnoty relativni Gjmggstavuji zaklad
pro systém vazeni podle tkani dopmmy Komisi, ktery je vysstlen v Riloze A (raméek
A.1) a shrnut v kapitole 4.

(83) Na zéklagltéchto vypatt navrhuje Komise nominalni pragmbdobnostni koeficienty
pro riziko nadol vztaZené k Gjm v hodnot 5,510° Sv ' pro celkovou populaci
a 4.110 Sv' pro dosplé pracovniky. Pro &licné (kinky jsou tato k Gjnd vztaZena
nominalni rizika ocetna v celkové populaci na 0,2"1®v' a u dosplych pracovnik na
0,1 10° Sv*. Nejvyznamgijsi zmena proti Publikaci 60 je Sesti a? osminasobné sniZeni
koeficientu nomindlniho rizika progdiéné &inky. Tyto odhady jsou uvedeny v tab. 1, kde
jsou porovnany s odhady Gjmy pouzitymi v Dopmmich 1990 Wublikaci 60 (ICRP,
1991b). Tyto revidované odhady genetického rizikdziy znané hodnotu tk&ového
vahového faktoru pro gonady (viz kapitola 4 a pbdib argumentace ibze A). Komise
vSak zdiraziuje, Ze toto sniZeni vahového faktoru pro z&tnde tk& negedstavuje Zadné
zdavodreni pro toleranci, aby regulovatelnd expozice patiely Zlaz nabyvala vysSich
hodnot.

(84) Sodasné nominalni pra¥godobnostni koeficienty pro rakovinu uvedené v fabyly
pogitany odliSnym zfisobem nez Wublikaci 60.Sowasné odhady jsou zaloZzeny na tUdajich
0 incidenci vazenymi pro smrtnost a zhorSeni kyativota, zatimco Wublikaci 60 Ujma
byla zaloZzena na riziku nadowvedoucich ke smrti vazeném pro nefatalni nadaglgtivni
ztratu let Zivota a zhorSeni kvality Zivota nogiteefatalnich nadar

(85) Stoji za povSimnuti, Ze i kdyZ jsou vSeckoeficienty v tab. 1 uvéshy v desetinnych
zlomcich, je tato prezentace uzita pouzetwodu srovnatelnosti siffohou A a neni
vyjadrenim stup# presnosti (viz odstavce 81 a 82).

(86) Vzdor zmindm v datech o riziku rakoviny a v zachazeni s njstiu sodasné
nominalni koeficienty rizika sltitelné s udaji pedloZenymi Komisi WPublikaci 60 (ICRP,
1991b). Ri uvaZzeni nejistot, o nichZz se diskutujeifiéze A, Komise zastava nazor, ze maly
rozdil v odhadu nominalniho rizika od r. 1990 neurekticky vyznam.

(87) Komise tedy dopotuje vychézet z nazoru, zdilgizny Ghrnny koeficient naddr
vedoucich k smrti, ktergini 5% per Sv, a naémz jsou zaloZzeny s@asné mezinarodni
standardy radimi bezpénosti, je nadale vhodny pr@ély radi&ni; ochrany.

3.2.4. Geneticky podmidna nachylnost k rakoving

(88) Problém individualnich genetickych ro#dilnachylnosti k z&nim vyvolané rakovin
byl zmirén v Publikaci 60a prozkouman \Publikaci 79(ICRP, 1998a). Od r. 1990 doslo
k pozoruhodnému rozmachu poznatko riznych lidskych genetickych poskozenich
podmirgnych jednim genem, kde vzestup spontannich rakmgviexprimovan ve vysokém
procentu nositél genu — tzv. geh svysokou penetraci, které mohou byt vygazn
exprimovany formou vzestupu nadoru. K pozfiatkvelice gispély studie na kultivovanych
lidskych buikach a geneticky modifikovanych laboratornich hiedeh, které spolu se
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spiSe omezenymi daty epidemiologickymi a klinickyn@povidaji, Ze &Sina vzacnych —
jednim genem podménych — poruch s naklonnosti k rako¥inkazuje ¥tSi nez normalni
citlivost ke karcinogennimucinku z&eni.

(89) Dospiva se také k rostoucimu poznani, pad@mému witymi omezenymi fakty, ze
variantni geny s niZSi penetraci mohou vlivem gitef gen-gen a gen-présti skogit jako
geny s vysoce variabilni expresi rakoviny po exgiazdreni.

(90) Na zakla#l dat a rozvah zpracovanychPublikaci 79 a dalSich informaciiphledr
zhodnocenych ve zpravach UNSCEAR (2000, 2001) aS/MNRC (2006) je Komise
preswdcena, Ze vyrazh se exprimujici rakovinné geny s vysokou penetijaol filis
vzacné, nez aby vyragrekreslily odhady rizika rakoviny #igobené nizkymi davkami, jak
byly stanoveny z poputaich studii. | kdyZ Komisefjpousti, Zze variantni rakovinné geny
s nizkou penetraci mohou byt teoreticky doasté, aby iy vliv na odhady rizika radimi
rakoviny zaloZzené na popudlsch studiich, soudi ftom, Ze dostupné informace jsou
nedostaténé k smysluplnému kvantitativnimu posouzeni tolpotblému.

3.3. Vyvolani jinych onemocgni nez rakoviny

(91) Od r. 1990 se nahromadil§idzy, Zze vyskyt nenadorovych onem&chje v rékterych
oza&enych populacich zvySeny. Nejsijéi statisticky dkaz o vyvolani&chto nenadorovych
winka pri efektivnich davkadch wadu 1 Sv se odvozuje z nejri analyzy mortality
japonskych ot prezivajicich po atomové bomlsledovanych po r. 1968 (Preston et al.,
2003). Tato studie posilila statistickyikdiz pro asociaci s davkou — zejména pro choroby
srdce, mozkovou mrtvici, onemasri zazivaciho a dychaciho Ustroji. Komise ovSem
zaznamenala soasné nejistoty, pokud jde o tvar zavislosti davkerek v oblasti nizkych
davek, a také, Ze data LSS jsowskind jak s pedstavou, Ze neexistuje zadny prah pro rizika
umrtnosti pro tato onemoéni, tak i s pedstavou existence prahové déavky v oblasti 0,5 Sv.
DalSi dikazy o nenadorovychincich zé&eni, ovSem jenipvysokych davkach, pochazeji ze
studii onkologickych pacieiit Iéenych radioterapii, ale tato data neotgis problém
mozného davkového prahui{lBha A). Zistava také nejasnym, jaké formy kamych
a tk&ovych mechanisin mohou byt v pozadi takovéhéznorodého souboru nenddorovych
onemocsgni.

(92) | ges uznani potenciélniho vyznamu pozorovani o nensgich chorobach Komise
soudi, Ze dostupn& data nedovoluji jejickiler@ni do hodnoceni Gjmy po o&ni nizkymi
davkami giblizné pod 100 mSv. To souhlasi se 8VUNSCEAR (2008), kde se naslo malo
dikazi nejakého zvysSeni rizika pod 1 Gy.

3.4. Radi&ni U¢inky na zérodek a plod

(93) Rizika tk&ovych reakci a malformaci u de@aého zarodku a plodu bylygzkoumany
v Publikaci 90 (ICRP, 2003a). Tentoiphled vcelku podporuje nazory na rizika in-utero
uvedené Publikaci 60,i kdyZ nové Udaje umabiji upfesréni pohledi na rekteré problémy.
Na zaklad Publikace 90dospla Komise ohleda rizika tkaiového poskozeni a malformaci
in-utero @i davkach nedosahujicichtiplizné 100 mGy fidce ionizujiciho zé&ni k déle
uvedenym z&ram.

(94)Novadatapotvrzujivnimavosizarodkuke smrticim @&inkim oz&eniv preimplantanim
obdobi jeho vyvoje.Pdavkach pod 100 mGy budou tyto letaldinky velmi vzacné.

(95) Pokud jde o navozeni malformaci posilujvéng@oznatky nézor, Ze existuji vzorce
radiosenzitivity in-utero zavislé néasovém obdobi gestaiho vyvoje stim, Ze maximum
vnimavosti spada do obdobi velké organogeneze.akmd dat od laboratornich zt se
soudi, Ze pro navozeni malformaci existuje prawkday prah okolo 100 mGy; procély
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praxe Komise soudi, Ze se dekavaji rizika malformaci po expozici davkam inrotenané
pod 100 mGy.

(96) Rezkoumana data urg¥ivSich obti atomové bomby Publikaci 90 (ICRP, 2003a),
tykajici se navozeni vyrazného mentalniho zaostgp@wzdeni v nejcitlikjSim prenatalnim
obdobi (8-15 tyda po paeti), podporuji pro tyto dinky davkovy prah alespo300 mGy,
a tedy nefitomnost rizika i malych davkach. DalSi Udaje o ztratach 1Q, kisxéodhaduji
priblizné na 25 bod per Gy, se interpretuji obtigna nelze vylodit ani moznost bezprahové
odezvy. Nicmé# i pii neexistenci pravého davkového prahu by ZadnéngnQ po davkach
in-utero pod 100 mGy ne#ly prakticky vyznam. Tento nazor je v souladu verém
projevenym vPublikaci 60(ICRP, 1991b).

(97)Publikace 90také gezkoumala data o riziku rakoviny po éedi in-utero. Nej¥tSi
studie typu pipad-kontrola po expozici in-utero poskytly z lé&deého ozéeni dikazy
0 nafistu ditské rakoviny vSech typ Komise pipousti, Ze existuji obzvlastni nejistoty
o riziku z&enim navozenych nadoorganové lokalizace (solid cancers) po expoziitaro.
Komise poklada za ob#tné vychazet z nazoru, Ze celozivotni riziko ppozici in-utero
bude podobné jako po dehi v raném &stvi, tj. @i nejhorSim asi trojnasobné, nez je riziko
populace jako celku.

3.5. Rozvahy a nejistoty

(98) | kdyz Komise uznava potenciélni vyznam sgigkych (&inka z&eni a jinych vliv,
neexistuji v soéasné dob pevné dkazy o takovych interakcich v oblasti nizkych davek
které by ospravetibvaly modifikaci existujicich odhadradianiho rizika. (UNSCEAR,
2000).

(99) S uvazenim informaci, o nichz se pojednatémto oddilu, bude realny systém
radiani ochrany doportovany Komisi nadéle zalozen n&e@pokladu, Ze ip davkach
nedosahujicich ffblizné 100 mSv zpsobi dany firistek davky pimo Un€rny prirastek
pravdpodobnosti vyskytu rakoviny nebcadiénych &inki pripisovanych zeni. Komise
soudi, Zze pokraujici pouzivani LNT modelu kombinovaného s fimposouzenou hodnotou
DDREF poskytuje uvazlivy zaklad pro praktické pauzv radig&ni ochrag, tj. pro
usnEriovani rizik z ozéovani malymi davkami vigdpokladanych budoucich situacich.
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4. VELICINY UZIVANE V RADIA CNi OCHRANE

4.1. Uvod

(100) Pro hodnoceni davek z expozitepa byly zavedeny zvlastmiozimetrické vetiny.
Zakladni veliciny ochrany prijaté Komisi jsou zaloZeny na fei energie deponované
v organech a tkanich lidskéhela. Pro zamr vztdhnout davku zéni k riziku z oz#eni
(k 4jme) je také teba brat v Uvahu variace v biologické&nnosti z&eni izné kvality a také
nestejnou citlivost orgdina tkani k ionizujicimu zéni.

(101) VPublikaci 26(ICRP, 1977) byly zavedeny jako w#hly ochranydavkovy ekvivalent
pro organy a tkanlidského ¥la aefektivni davkovy ekvivaleridefinice a metody vypiu
téchto velgin byly poznénény vPublikaci 60 (ICRP, 1991b) a byly oziany jako
ekvivalentni davkaa efektivni davka.Zavedeni veliin efektivni davkovy ekvivalent
a efektivni davka bylo vyznamnyniigpsvkem pro radiéni ochranu, nebibumoznilo gitat
celog€lové expozice a expozicéasti €la ze zevniho zéni riznych tyg i z prijma
radionuklid.

(102) Ekvivalentni davka a efektivni davka nemotbyt v tkanich &da piimo meteny.
Systém ochrany tedy zahrnuje tatgera’ni veliciny, které mohou byt gfeny a z nichz
ekvivalentni davka a efektivni ddvka mohou byt steamy.

(103) VSeobecné ripeti efektivni davky a nézorné ukazani jeji uaitesti v radigni
ochraré byly vyznamnymi dvody pro jeji ponechani jako dstni veléiny pro hodnoceni
davek v radiani ochrag. V dosimetrickém systémiPublikace 60lze vSak naléztradu
aspekd, které je teba pojmenovat a objasnit, jak je shrnuto v dal&ipodrobs vyloZzeno
v Priloze B. Je také&¢ba péliveé charakterizovat situace, ve kterych by efektivévid néla
byt pouzZita a ve kterych nikoliv. \Vekterych situacich jsou vhodsimi velicinami
absorbovana davka ve tkani nebo ekvivalentni davka.

4.2. Zohledréni zdravotnich ink

(104) Radiani ochrana v oblasti nizkych davek se zabyw¥édevSim ochranou proti
rakovirg vyvolané z&enim a ddicnym chorobam. Tyto dinky se chipou ve své podstat
jako prav@podobnostni, bezprahové, a jejich vyskyt stoup&raéns davkou zéeni (viz
kapitola 3 a Hloha A). V definici a vypétu efektivni davky dopokiené radiani vahové
faktory, wg, zohlediuji rozdily v &incich iznych druli z&eni zmsobujicich stochastické
G¢inky, zatimco tkéové vahové faktorywr, zohlediuji variabilitu radiosensitivity trznych
organi a tkani vzhledem k vyvolani stochastickyctink (viz oddil 4.3.3 a Hloha B).
Radiani vahové faktory pro typy #éni charakterizované vysokym linearnifeqosem
energie, tzv. Z@ni s vysokym LET (viz oddil 4.3.3), jsou odvozemy stochastickédinky
vyvolané nizkymi davkami.

(105) Ri vysokych davkach, a zejména v nehodovych sitllacfinize expozice zéni
zpasobit deterministické dinky (tk&iové reakce). Takové klinicky pozorovatelné poskdzen
nastava nad prahovymi davkami. Rozsah poSkozerdiz#r absorbované davce a davkovém
piikonu a také na kvalitz&eni (viz Rilohy A a B) a citlivosti tka#. VétSinou hodnoty
relativni biologické dinnosti (relative biological effectiveness - RBEppkaiové reakce
vyvolané z&enim s vysokym LET jsou niZSi nez pro stochastiglheky pii nizkych davkach,

a také relativni vnimavost tkani se liSi. ¥&ly ekvivalentni davka a efektivni davka by se
nently uzivat ke kvantifikaci vysSich davekieai nebo v rozhodovani o peb: néjakého
opateni tykajiciho se tkéovych reakci. Pro tytodgly by davky ndly byt vyhodnocovény
jako absorbované davky (v grayich, Gy), atipad z&eni s vysokym LET (ndp neutrony
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nebo ¢astice alfa) by se &y uZivat absorbované davky vazendisjuSnym RBE
(viz Priloha B).

4.3. Davkové veltiny

(106) Postup pro stanoveni efektivni davkijapy Komisi znamena pouzébsorbovanou
davku jako zakladni fyzikalni velinu, zptimérovat ji pres jednotlivé organy a tk&n
aplikovat nalezit zvolené vahové faktory zohlegiici rozdily v biologické &innosti tiznych
druhi z&eni, a ziskat tak ekvivalentni davku, a potom uvéxdily ve vnimavosti orgdin
a tkani k vyvolani stochastickych zdravotniatinigi. Nasled® se hodnoty ekvivalentnich
davek v organech a tkanichiitaji, aby se tak dogf k efektivni davce. Tato veina je
zaloZena na expozici &ni v polich zevniho #éni a z inkorporovanych radionukiich také
na primérnich fyzikalnich interakcich v lidskychatiéch a na posouzeni biologickych reakci
vyug'ujicich ve stochastické zdravotriinky (Ptiloha B).

(107) V radiobiologii, klinické radiologii a ramlogické ochrad je zakladni fyzikalni
velicinou davky absorbovana davka, ktera se uziva pezhv typy ionizujiciho zéni
a jakoukoliv geometrii ozéni. Je definovana jako podilz dle dn, kde dz je stedni
energie ionizujiciho Zéni sélené latce o hmotnostinal tj.

de
D e (4.2

(108) Jednotka absorbované davky sows&ivie J kg a jeji zvlastni nazev je gray (Gy).
Absorbovana davka je odvozena otkghi hodnoty stochastické ugliy sdilené energie
a neodrazi nahodné fluktuace intemakh udalosti ve tkani. ProtoZze je definovana
v kterémkoliv bod latky, jeji hodnota se ziska jakoupmér pres hmotnostni elemenin
a tedy pes mnoho atofn a molekul latky. Absorbovana davka jesiftelnou veltinou
a existuji primarni standardy kdeni jeji hodnoty. Definice absorbované davkynajd
védeckou pesnost vyZadovanou pro zakladni fyzikalni giali (F¢iloha B).

4.3.2. Piimérovani davky

(109) Ri uzivani veléiny absorbovana davka v praktickych aplikacich aokirjsou davky
primérovany @es objem tk& Pro malé davky seipdpoklada, Ze #&dni hodnota
absorbované davky zpmérovana v konkrétnim organu nebo tkanize byt korelovana
s radi@&ni Ujmou ze stochastickychtiaka v takové tkani sigsnosti postaujici pro poteby
radigni ochrany. Zpimérovani absorbovanych davek v tkanich nebo orgaredteni
vazenych gednich davek viznych organech a tkanich lidskélitatpredstavuje zékladnu
pro definici velEin ochrany, které jsou uzivany k omezovani stodtiasth &inki v oblasti
malych davek. Tentoifstup ma zédklad v LNT modelu, a proto dovolujgtani davek
pochazejicich ze zevni i vhif expozice.

(110) Pémerovani absorbovanych davek se provatésphmotnost konkrétniho organu
(nap. jater) nebo tk&h (nag. svalstva) nebo vnimaveé strukturyitg tkaré (nag.
endostedlniho povrchu kostry). Mira reprezentastinoalezené gtdni hodnoty davky pro
absorbovanou davku vSectasti organ, tkani nebo tk#ovych struktur zavisi pro zevni
oz&eni na homogeritexpozice a doletu ¥éni dopadajiciho n&lb. V oblasti malych davek
zalezi homogenita distribuce davky také na mikradefrickych charakteristikach. Pro
z&eni s nizkou pronikavosti nebo omezenym doleterpr(mdzkoenergetické fotony nebo
nabitégastice) a podokini pro Siroce rozprostr&né tkar a organy (nap ¢ervenou kostni
diel, lymfatické uzliny nebo i) bude distribuce absorbované davky v konkrétofganu
nebo tkani jest vice heterogenni. \fjpadech extrénin parcialni expoziceéla se nize
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Tab. 2. Doportené radi&ni vahové faktory.

Typ zéfeni Radia&ni vahovy faktor, wr

Fotony 1

Elektrony' a mezony 1

Fotony a nabité piony 2

Castice alfa, $pné fragmenty &ké ionty 20

Neutrony spojita zavislost na energii neutron

(viz obr. 1 a rovnice 4.3)
V8echny hodnoty se vztahuji kieai dopadajicimu naglo, nebo v pipad
vnittnich zdroji z&eni k zdeni vysilanému z inkorporovanych radionuklid
2Viz také odstavec 116 a oddil B.3.816hy B, kde se diskutuje o zvlastnim
problému Augerovych elektrén

poSkozeni tkanvyskytnout, i kdyz sedni davka v organu nebo tkani nebo efektivni dgeka
pod davkovym limitem. ZvlaStni limit lokalni kozvky bere tuto situaci napv pripadt
expozice malo pronikavym #nim v Gvahu.

(111) Distribuce absorbované davky v organech z&eni vysilaného radionuklidy
retinovanymi v orgdnech nebo tkanicHat tzv. vnitnimi z&ig¢i, zalezi na pronikavosti
a doletu emitovaného &ni. A tak distribuce absorbovanych davek pro madktdy
emitujici ¢astice alfa, rekké ¢astice beta, nizkoenergetické fotony nebo Augerdeitrony
mize byt vysoce heterogenr{viz Priloha B). Tato heterogenita platitggevsim pro
radionuklidy v dychacim a zazivacim traktu a v k@sByly vyvinuty zvlastni dozimetrické
modely, aby se takovéa heterogenita v distribu@tarci aktivity a ve vnimavosti jednotlivych
partii vzala v &chto zvlastnich fipadech v Gvahu.

4.3.3. Ekvivalentni davka a radi&ni vahové faktory

(112) Veltiny ochrany se uzivaji ke specifikaci expodch limiti, aby se zajistilo, Ze
vyskyt stochastickych zdravotnickidki je udrzovan pod UGrovni ngptelnosti a Ze jsou
vylouceny tk&ové reakce. Definice veln ochrany je zaloZzena natpnérné absorbované
davceDrrV objemu konkrétniho organu nebo tkén (viz tab. 3) zpsobené typem #éni R
(viz tab. 2). Z&eni R je ukeno typem a energii #ni bul’ dopadajiciho na povrchla, nebo
emitovaného inkorporovanymi radionuklidy. M@ha ochranyekvivalentni davkas orgdnu
nebo tkdnHr je definovana jako

Hy = WD (4.2)
R

kdewr je radi&ni vahovy faktor pro zéni R. Sitaji se ekvivalentni davkyigs vSechny typy
pasobiciho zéeni. Jednotkou ekvivalentni davky je J4@ma zvlastni nazev sievert (Sv).

(113) Ri definovani vekin radiani ochrany na ptitku Sedesatych let bylo vazeni podle
typa z&eni vztazeno k faktoru kvality #ni Q, ktery je funkci linearnihorgnosu energie
LET, ozn&ené jako srazkova brzdna schopnost L ve vztahu,Qdk)uvadiPublikace 26
(ICRP, 1977). Wublikaci 60 (ICRP, 1991b) se metoda vazeni vzhledem Kk typieréa
zmenila zavedenim vypitu veligin ochrany ekvivalentni davky a efektivni davky. rise
vybrala souhrnny soubor radidich vahovych faktdr (wr ), které byly pokladany za vhodné
pro pouZiti v radi&ni ochrag. Hodnotywg byly z velké¢asti zaloZeny na relativni biologické
(einnosti RBE fiznych typ z&eni.
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Tab. 3. Doportené tk&ové vahové faktory.

Tkan Wr X wr

Kostni dren (¢ervend), tlusté #vo, plice, 0,12 0,72

Zaludek, mléna Zlaza, zbytek tkani*

Gonady 0,08 0,08

Mocovy meEchyk, jicen, jatra, Stitna zlaza 0,04 0,16

Povrch kosti, mozek, slinné Zlazyide 0,01 0,04
Celkem 1,00

* zbytek tkani: nadledvinky, horni cesty dychacktf@thoracic Region —
ET), Zlwnik, srdce, ledviny, lymfatické uzliny, svalstvdizeice dutiny
Gstni, slinivka, prostat@’), tenkéstrevo,slezinaprzlik, déloha/hrdlo( Q).

(114) V gchto Doporgenich byl schvélen pozmény soubor hodnotwr zaloZzeny na
novém zhodnoceni dostupnych dat (vildhy A a B). Hodnotywg pro neutrony a protony
uvedené véchto Dopordenich se liSi od hodnot usggnénych vPublikaci 60 (viz v dalSim
a v Riloze B). Byla zahrnuta také hodnetapro nabité piony. Hodnotar je tatdZ pro z&ni
X a gama vsech energiCiselné hodnotywr jsou specifikovany vzhledem k typuieai
a v gipact neutrori vzhledem k energii 2éni bul’ dopadajiciho na povrch lidskéhdat,
nebo emitovaného radionuklidy (tab. 2). Hodnety jsou vybrany odbornou rozvahou na
zaklad Sirokého spektra experimentalnich dat o RBE tgketi se stochastickychgiaka.
Hodnoty RBE pi klesajici davce Zéni vziistaji k ugitému maximu (RBR) (ICRP, 2003c).
Pro volbuwg se pouzivaji pravhodnoty RBEy a pro @ely radi@&ni ochrany jsouémto wg
faktoram prifazeny pevné hodnoty.

(115)Refereréni za%eni. Experimentdldy ziskané hodnoty RBE zaviseji na wolb
referertniho zdeni. \EtSinou se jako referéni z&eni bere nizkoenergetické fotonovéerd,
pro tento del vSak nebyla dohodnuta zadna konkrétni energigzKoyly vybirany radiéni
vahoveé faktory prdPublikaci 60,bylo vzato v Gvahu Siroké spektrum experimentalrdeh
zaloZzenych na pouZiti Huvysokoenergetického #ni X giblizné nad 200 kV, nebo #éni
gama kobaltu-60¢i cesia-137 (viz Hloha B). Tento fstup se pouzil také wc¢hto
Doporuwenich, i kdyz jeieba pipustit, Zze experiment&nmohou byt v zavislosti na vaib
referertniho z&eni ziskany rozdilné hodnoty RBE praed X a z&eni gama s vyssi energii
(nap. kobalt-60). Takové rozdily byly&Sinou zjiSény ve studiich na bikach in vitro (viz
Ptiloha B).

(116)Fotony, elektrony a mezonyFotony, elektrony a mezony jsou druhyied
s hodnotami LET niZSimi nez 10 keV/ungrito drulim zaeni bylo vZdy pizndvano vazeni
rovné 1. Jsou dobré&dody (viz Riloha B) nadéle pouZivaiz v hodnot 1pro vSechny druhy
z&eni s nizkym LET (Floha B, tab. 3). To vS8ak neznamend, Ze neexisimfily v radig&ni
kvalit¢ fotoni raznych energii. Navrzené zjednoduSeni pagea pro zamyslené pouziti
ekvivalentni davky a efektivni davky, tj. pro limitani davek a hodnoceni i usrfovani
oz&eni v oblasti nizkych davek. \tipadech, kde se provadi individualni retrospektivni
hodnoceni rizika, jei¢ba vzit v Uvahu detadj$i informace o poli Z&ni a pisluSnych
hodnotach RBE, pokud jsou odpovidajici Udaje kaligp. Heterogenita davky #ni uvnit
burek, coz mize byt gipad tritia nebo zdroje Augerovych elektiorabudovaného do DNA,
maze také vyzadovat zvlastni analyzu (vigdl¢ha B). Ekvivalentni davka a efektivni davka
nejsou vhodnymi vetinami k takovym hodnocenim (viz oddil 4.4.6).

(117)Neutrony. Radiani vahovy faktor pro neutrony vyjage jejich relativni biologickou
Gcinnost po zevni expozici. Biologick&ianost neutrofh dopadajicich na lidske&lo silné
zavisi na energii neutrér(viz Friloha B).
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Obr. 1. Radiani vahovy faktomg pro neutrony versus energie neutron

(118) VPublikaci 60 (ICRP, 1991b) byl radii vahovy faktor pro neutrony definovan
stupiovitou funkci. Nyni je dopokieno, aby radigi vahovy faktor byl definovan spojitou
funkci (obr. 1). Je vSakedba poukazat na to, Ze pouziti spojité funkce llgZzemo na praktické
Gvaze, Ze &tSina neutronovych expozic se vztahuje &tému rozsahu energii. Dop@eni
této funkce nenese s sebou vydsispost zakladnich dat. O Wb wg funkce pro neutrony se
detailré diskutuje v Filoze B. Nejvyznam&Si zména ve srovnani s Udaji Rublikaci 60
spaiiva v poklesung v pasmu nizkych energii, coz zohtege velky gispivek sekundéarnich
fotond k absorbované déavce v lidskérdlet a v poklesuwg pfi energiich neutroih nad
100 MeV. Pro vyptet radigniho vahového faktoru pro neutrony je dog@na tato spojita
funkce pro energie neutror, (MeV):

2,5+18, 21" E, <1MeV
W, ={5,0+ 17,65 1 MeV< E, <50 MeV 4.3)
2,5+ 3,25 (oo e E, > 50 MeV.

Tato funkce, tj. rovnice (4.3) a obr. 1, byla odsna empiricky a je v souladu s existujicimi
biologickymi a fyzikalnimi poznatky {#oha B).

(119)Protony a piony.Kdyz se uvazuje o expozici protimm, jsou v praktické radéai
ochrarg dulezité pouze zdroje zevnihoieai. V protonové slozce poli kosmickéhaerd
nebo poli v okoli urychlowd c¢astic vysokych energiifpvladaji protony s velmi vysokou
energii. Protony s energiemékolika MeV maji mensi dlezZitost, i kdyZ se ifphlizi k jejich
stoupajici biologické d&innosti @ nizkych energiich. Panuje nazor, ze prely radig&ni
ochrany je dostade¢ presné pijmout pro protony vSech energii jedinou hodnety kterd je
zaloZena hlavh na radiobiologickych datech pro vysoce energetigigiony nad 10 MeV.
Dolet protorii 0 energii 10 MeV ve tkani je 1,2 mm a kles& sinii&nergiemi. Tyto protony
jsou absorbovany viki (Priloha B). Jediny radimi vahovy faktor o hodn#t2 je doporden
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k b&Znému pouZiti pro zevni o&ni protony (ICRP, 2003c). Nahrazuje hodnotu 5
doporienou vPublikaci 60(ICRP, 1991b).

(120) Piony jsou negatigmabitédi pozitivné nabité nebo neutrdliastice vyskytujici se
v poli z&eni vznikajiciho interakci primarniho kosmickéhdera s jadry atorin ve velkych
vySkach atmosféry. Tytodastice pispivaji k expozici v letadlech. Zjigji se také jakaast
sloZitych poli z&eni za stignim urychlovéi vysokooenergetickychiastic, a tak fispivaji
k profesni expozici obsluhy urychla¥a S uvazenim velice Siroké distribuce energii pion
v poli z&eni se doportuje pouziti jediného vahového faktoru rovného 2 ygechny nabité
piony.

(121)zareni alfa Lidé mohou byt exponovardasticim alfa z vninich z#ica ukazuiji,
nag. z inhalovanych produitpreminy radonu nebo z pozitych radionuklidrysilajicich
z&eni alfa, jako jsou izotopy plutonia, polonia, edhoria a uranikada epidemiologickych
studii i data z pokusna zvtatech poskytuji informace o riziku z inkorporovahy#icu alfa.
RozloZeni radionukliél v organech a tkanich je vSak komplikované a stemodévky zalezi
na pouzitém modelu. Proto vygitané davky jsou provazeny zasadnimi nejistotamyipdyva
z nich Siroké rozmezi hodnot RBE stanovenych zespidlogickych i experimentalnich
studii (ICRP, 2003c arHoha B).

(122) Res zasadni nejistoty v odhadu davky a rizik&ipnu z&ica alfa ukazuji dostupna
humanni i experimentélni data, ze RBE zavisi ndeném biologickém ukazateli (end-point).
Omezené Udaje uloveéka, které umoliuji odhad hodnot RBE pro alféastice, swdci
0 hodnotach okolo 10-20 pro rakovinu plic a jater mizSich hodnotach pro zhoubny nador
kosti a leukémie. Oipzkoumani dostupnych dat a ¥y hodnot prong je podan pehled
v Publikaci 92(ICRP, 2003c). ProtoZe nové Udaje neposkytigsgdcivy davod pro zrénu
radiggniho vahového faktoru priastice alfa, je hodnotar rovna 20 zavedendRublikaci 60
(ICRP,1991b) nadale zachovéna.

(123)Sigpné produkty a &7ké ionty.Davky od 3tpnych produki jsou v radi&ni ochrag
dulezité, zejména ve vifiti dozimetrii, a situace co do radidch vahovych faktdr je zde
podobnd jako wastic alfa. Kratké doletyétkych ionfi a S&pnych produki v organech a
tkanich a z toho vyplyvajici hustota ionizaci nslhy vliv na jejich biologickou &nnost.
Doportutuje se radigni vahovy faktor 20 (viz tab. 2), ktery se romwvapro ¢astice alfa (viz
Ptiloha B).

(124) ®zké ionty se vyskytuji v polich zevnihoieai @i letech ve velkych vySkach
a v ramci kosmického vyzkumu. Udaje o RBE pifiké ionty jsou velmi omezené atSinou
jsou zaloZeny na pokusech in vitro. Kvalitarerdi £Zkych nabitych¢astic dopadajicich na
lidské €lo a v rEm zastavovanych se vyrazmeéni podél drahyastice. Volba jediné hodnoty
Wr rovné 20 pro vSechny typy a energigkiych nabitychtastic je konzervativnim odhadem
a tato hodnota je dopdfena jako postajici pro vS8eobecné pouZiti v radid ochrag. Pro
aplikace v kosmu, kde tytdastice pispivaji vyznama k celkové davce v lidskémgle,

VVVVVV

by se n&l pouzit realistité&si pristup.
4.3.4. Efektivni davka a tkdiové vahové faktory

(125) Efektivni davka E zaveden#ublikaci 60(ICRP, 1991b) je definovana jako vazeny
souet tkaiovych ekvivalentnich davek,

E=D wHr =2 W wDpp, (4.4)
T T R
kde wr je tk&iovy vahovy faktor pro tkd T a X wr = 1. SSitdni se provadiips vSechny

organy a tka# lidského &la, u nichZ se f@dpoklada vnimavost na indukci stochastickych
Geinkt. Tyto hodnotywr jsou zvoleny tak, abyipdstavovaly fispivek jednotlivych orgain
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a tkani k celkové radiaf Ujms ze stochastickychcinka. Jednotkou efektivni davky je J kg
se zvlastnim ndzvem sievert (Sv). Jednotka je &i@jo ekvivalentni davku a efektivni davku
i pro rekteré operéni davkové vetiiny (viz oddil 4.3.7). Jeitba dat pozor, aby bylo vzdy
jasre stanoveno, pro kterou véiiu je jednotka pravpouzivana.

(126) Orgéany a tkan pro které jsou Wisleny hodnotywr, jsou uvedeny v tab. 3 (viz také
Priloha A).

(127) Na z4&klaglepidemiologickych studii o vyvolani rakoviny v expvanych populacich
byl v &chto Dopordenich (tab. 3) vybran soubotigluSnych hodnot relativni ajmy z dedi
(viz tab. 5 v Filoze A). Ty gredstavuji sedni hodnoty pr@lovéka zpfimérované pes ol
pohlavi a vSechny &kové kategorie, takZze se nevztahuji k charaktkésti zadnych
konkrétnich jedint.

(128) Hodnotany pro zbytek tkani (0,12) se vztahuje k aritmeticképmiméru s¥ednich
davek ve 13 organech a tkanich obojiho pohlavi.afyga tk&s jsou vyjmenovany
v poznadmce K tab. 3. Pravidlo o0 mozném endi hodnotywy (tzv. splitting rule) pi vypodtu
Ujmy odpovidajici zbytku tkani pouzitéRublikaci 60(ICRP, 1991b) se nadéle neuziva, a tak
je efektivni davka vetinou aditivni.

4.3.5. Stanoveni efektivni davky

Referedni fantomy

(129) Veltiny ekvivalentni davka a efektivni davka nejsouraxp nefitelné. Pro profesni
expozice se jejich hodnoty stanovuji monitorovarmindeni s pouzitim opetaich veltin
(viz oddil 4.3.6). Pro vypeet konverznich koeficiefitpro zevni expozici se uzivaji vy§tové
fantomy hodnotici davku viznych polich zeni. Pro vypoet davkovych koeficiert
z pfijmu  radionuklidi se pouZivaji biokinetické modely pro radionuklidyeferegni
fyziologick& data a vyptiové fantomy (viz Hloha B).

(130) Hodnoceni ekvivalentnich davek pro refénémo muze a referéni Zenu a efektivni
davky pro referetniho ¢lovéka je zaloZzeno na antropomorfnich modelech (fanttfne
V minulosti Komise nespecifikovala Zadny jmenoviyntom a ve skutmosti byly pouzivany
rizné matematické fantomy jako oboupohlavni fantoputIRD (Snyder et al., 1969),
pohlavreé specifikovany model Kramév (Kramer et al., 1982) nebakové specifikovany
model (Cristy a Eckerman, 1987). Komise nyni uzpwé vypdet ekvivalentnich davek
v organech a tkanich referan vypaitové fantomy referemiho dosplého muze a referéni
dosglé Zeny (obr. 2). Fantomy jsou zaloZeny na iék@ach tomografickych zobrazenich
(Zankl et al., 2005). Jsou sloZenyizdzmérnych prostorovych pixél — voxefi. Voxely,
z nichz jsou sestaveny definované organy, jsou idsidmy tak, aby iblizné odpovidaly
hmotnostem orgdnreferegniho muze a referéni zeny vPublikaci 89(ICRP, 2002). Pro
zajiseéni praktického fistupu ke stanoveni ekvivalentni davky a efektigéi’/ky jsou pro
refereini fantomy s pedpokladem standardnich expodch podminek vypsitany
konverzni koeficienty vztazené k fyzikalnim wahiam, tj. fluencicéastic nebo ker#h ve
vzduchu pro zevni o¥éni a pijmu aktivity pro vnitni oz&eni.

(131) Tyto modely jsou vygtovymi zobrazenimi referéniho muze a referéni zeny
a jsou uzivany k vypiu stedni absorbované davkyr v organudéi tkani T ze zevnich
referergnich poli zéeni a z pemén radionuklidi po inkorporaci. Jsou uzivany pro vy
konverznich koeficierit pro zevni pole Z&ni a davkovych koeficiefit pro gijem
radionuklich (viz Friloha B). Tyto organové a tkévé davky jsou nasobeny radidm
vdhovym faktorem, aby se tak deékp k ekvivalentnim davkam v tkadnich a organech
referetniho muze a referéni Zeny (viz obr. 2). Referéni vypaitové fantomy budou také
vyvinuty pro dti rizného sté a pro &hotné Zeny i plody.
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Primerovani efektivni davky vzhledem k pohlavi

(132) Pro Gely radi&ni ochrany je uZiné pouZzivat jednotnou hodnotu efektivni davky
pro ok¥ pohlavi (viz odstavec 33). Tikévé vahové faktory v tab. 3 jsou proéopohlavi a
vSechny ¥kové skupiny pimérované hodnoty, zahrnujici i muzskou a Zenskou¢male
Zlazu, varlata a vajaik (gonady: karcinogenni &di¢né &inky). Z pramérovani vyplyva, ze
pouZiti tohoto fistupu je omezeno k éeni efektivni davky v radémi ochrag a zejména, Ze
ho neniiZze byt pouZito k hodnoceni individualniho rizikdeEivni davka je potom gidtana
z ekvivalentnich davek stanovenych pro organy angtk@ referegniho muze H) a

refereréni zenyH; podle této rovnice (viz také&itoha B):

E:Zw{i¥;£} (4.5)

T

(133) Analogicky podle ffstupu v jinych organech a tkanich je ekvivalerddivka ve
zbytku tkani definovana odlené pro referetiniho muze a referéni Zenu a tyto hodnoty
jsou zahrnuty do rovnice (4.5) — viz obr. 2. EkV@rani davka pro zbytek tkani je fithna
jako aritmeticky piimér ekvivalentnich davek v tkanich vyjmenovanych zmamce k tab. 3.
Ekvivalentni davky zbytku tkani pro refetsiho muze HY  a referetni ZzenuH , se
pocitaji takto:

HM—iiHMaHF—iiHF (4.6)
rmd 13 - T rmd 13 - T .

kde T je zbytek tkani z tab. 3¢i®&ni v rovnici (4.5) je provedendes ekvivalentni davku
zbytku tkani pro referémiho muze a referéni Zzenu.

Prijem radionuklida &
zevni expozice

s MuzZsky fantom Zensky fantom -
E absorbované davky, DY absorbované davky, D} &
S l Wgr l \(:D
< < » O«
o — 2
'-lq—) . . . . Ne
o Ekvivalentni Ekvivalentni o

déka, le_Ll \ ‘/ dakas H.][' o

Pramér obou pohlavi
ekvivalentni davky, i,

ESN

Efektivni davka, I |«—

referentni €lovék

Obr. 2. Piimérovani vzhledem k pohlavi po stanoveni efektiviikga
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(134) Efektivni davka procély ochrany je zaloZzena naedni davce v organech a tkanich
lidského &la. Je definovana a stanovena u refémém ¢lovéka (viz obr. 2). Tato velina
predstavuje hodnotu, ktera bergetel na dané podminky expozice, ale nikoli na
charakteristiky konkrétniho jedince. Je #&ha vSimnout, Ze tké@vé vahové faktory jsou
sttednimi hodnotami reprezentujicimi apmér pres mnoho jednotlivic obojiho pohlavi.
Vytvéii se pfimér ekvivalentnich davek v orgdnech a tk&nich refarého muze a referéni
Zeny (rovnice 4.5). BRmérnd davka je nasobengigusnym tkdovym vahovym faktorem.
Soutem tchto sodini se dospje k efektivni davce pro referémiho ¢lovéka zpfimérované
pres ol pohlavi (obr. 2).

4.3.6. Operdni veli¢iny

(135) Veltiny ochrany ekvivalentni davka a efektivni davkaaéené k lidskémuélhu
nejsou v praxi réitelné. Proto se k hodnoceni efektivnich davekiedstich ekvivalentnich
davek v tkanich a organeckla pouziva opefaich velgin. Tyto velginy maji za cil
poskytovat konzervativni odhad hodnoty @i ochrany vztazenych k expozicim nebo
potencialnim expozicim osob zaepazujicich podminek o#ni. Jsoucasto pouzivany
v praktickych smirnicich nebo pokynech. OdliSné typy opsrizgh veltin se uzivaji pro
vnitini a zevni oz#ni, jak je shrnuto v dalSim. Vice podrobnostijedeno v Elloze B.

(136) Opereéni veliginy pro monitorovani pracovniho préstii a osobni monitorovani
zevniho oz#eni jsou definovany ICRU (viz iffoha B). Oper&nimi velicinami pro
monitorovani prosedi jsou prostorovy davkovy ekvivaleht*(10) a snérovy davkovy
ekvivalent H(0,07Q). Oper&ni veligina pro osobni monitorovani je osobni davkovy
ekvivalentHy(d), cozZ je davkovy ekvivalent v ICRU ¢fkké) tkani v gislusné hloubce pod
konkrétnim bodem povrchu lidskéhiget Tento konkrétni bod je normélavolen tam, kde se
nosi osobni dozimetr. Pro hodnoceni efektivni djekyybrana vetiina Hy(10) v hloubce
d =10 mm a pro hodnoceni davky nazk ruce a nohy osobni davkovy ekvivaléiy0,07)

v hloubced = 0,07 mm. Hloubkad = 3 mm je navrzena pro vzacnyigad monitorovani
davky na oni cocku. V praxi je vSakHp(3) monitorovana iZdkakdy a pro tyz &el
monitorovani se fi¥e pouZzitHy(0,07). Oper&ni veliciny jsou nEfitelné a pistroje pro
monitorovani zéeni jsou kalibrovany wthto veltindch. V rutinnim monitorovani jsou
hodnoty &chto operanich veltin pokladany za dostates piresné pro hodnoceni efektivni
davky a davky naii, zejména, jsou-li jejich hodnoty pod limity oelmy.

(137) Nebyly definovany Zadné opéma veliciny, které by poskytly ¥mé hodnoceni
ekvivalentni¢i efektivni davky pro vnini dozimetrii. \&tSinou se provagi rizna ngreni
inkorporovanych radionuklid a uZivad se biokinetickych modelke stanoveni ifjjmu
radionuklidh. Z prijmu se pak vypétava ekvivalentni nebo efektivni davka za pouziti
refererénich davkovych koeficient (davka na jednotkovyiflem, Sv Bq) dopor@enych
Komisi, (viz Riloha B).

4.4. Stanoveni radig&ni expozice
4.4.1. Expozice zevnimu oZé&ni
(138) Ueeni davek z expozice i#ni ze zevnich zdrbjse obvykle provadi kfiosobnim
monitorovanim s pouZzitim osobnich dozinietnoSenych na éke, nebo mntenim ¢i
odhadovéaninH*(10) a aplikaci pislusnych konverznich koeficigntOperg&nimi velicinami

pro osobni monitorovani jsady(10) aHp(0,07). Je-li osobni dozimetr noSet pzaovani
malymi davkami na misttéla reprezentujicim jeho expozici a za modelovéreripokladu
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rovnonerného ozéeni celého da, pak hodnoteHy(10) znamena hodnotu efektivni davky
dostaténg ptesnou pro Eely ochrany.

4.4.2. Expozice vniEnimu ozateni

(139) Systém stanoveni davky fifjpu radionuklidi spoléhda na vypet p@Aijmu
radionuklidu, ktery riZze byt poklddan za opeérd velicinu kueni davky z vnini
kontaminace. fiem miZe byt odhadnut kiiz griimych neteni (nap. zevniho monitorovani
celého ¢la nebo konkrétnich orgéna tkani), nebo népmych n¥ieni (nap. mosi nebo
stolice), nebo reni vzorki z prostedi s pouzitim biokinetickych modelEfektivni davka je
potom pditana z pijmu s pouzitim davkovych koeficiehdoporiéenych Komisi pro velky
pocet radionuklidi. Davkové koeficienty jsou uvédy pro obyvatele tiznych ¥kovych
skupin a pro profesnexponované dogfg osoby.

(140) Radionuklidy inkorporované v lidskérdlet ozauji tkare po dobu utenou jejich
fyzikalnim a biologickym poleasem. Takto mohou #pobovat davky v tkanickla potadu
meésial nebo rok po pijmu. Poteba regulovat expozice radionukiid a akumulaci davek
z&eni po dlouh&asova obdobi vedla k definici Gvazku davkovychameliDavkovy Gvazek
z inkorporovaného radionuklidu je celkovédetavana davka, kter4 budeéegana za uité
¢asové obdobiUvazek efektivni davkyrKk) ve tkani nebo organu & definovan jako:

HTU):LT”HTaxn, 4.7)

kde t je doba integrace paipmu véase §. Velicina Uvazek efektivni davkig(t) je potom
uvadina jako:

E(r) = w H. (7). (4.8)

(141) Pro zajigni souladu s davkovymi limity Komise nadale dogoia, aby davkovy
Uvazek byl pifazen kroku, ve kterém se uskinti prijem. Pro pracovniky je davkovy
Uvazek norméld vyéislen na obdobi 50 let paipnu. Doba Gvazku 50 let je zaokrouhlend
hodnota pokladana Komisi z&ekavanou dobu pracovniho zZivota mladé osoby nagtiipu
do prace. Uvazek efektivni davky #jmu radionuklidi se také uZiva v prospektivnich
odhadech davky pro obyvatele. &hto gipadech je pro dogfg obyvatele navrzeno obdobi
Gvazku na 50 let. Pro kojence &ide davka vyhodnocuje déku 70 let.

(142) Efektivni davky pro profesnitipny radionuklidh se stanovuji na zakladprijmu
pracovnika a referénich davkovych koeficiefit Vypaity davkovych koeficierit (Sv Bg')
pro konkrétni radionuklidy pouzivaji definovanyciokinetickych a dozimetrickych model
Modeli se uziva k popisu vstuptiznych chemickych forem radionukiidio €la a k popisu
jejich rozloZeni a zadrZzovani pdeghodu do krve. UzZivaji se také v¢pmvé fantomy pro
muzské a Zenské pohlavi, které pradu typovych zdrdj vypctitavaji frakci energie
emitované ze zdrojové struktur S a absorbované&w\é struktie T. Tyto fiblizné pistupy
se pokladaji za dostajici pro hlavni postupy radiai ochrany.

(143) Pro ob pohlavi zpamériiované koeficienty Gvazku efektivni davig(r)! pro gijem
konkrétniho radionuklidu jsou pidny podle rovnice:

1 Mala pismena ah jsou dle konvence pouZita k ozemi koeficient efektivni davkyE a ekvivalentni davky
H.
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kde wr je tkaiovy vahovy faktor pro tk& T a h™ (1) a hi' (1) jsou koeficienty Gvazku
ekvivalentni davky pro tkaT u muz a Zen pro obdobi Gvazku Sowet v rovnici (4.9) také
zahrnuje koeficienty Uvazku ekvivalentnich davek poytek tkani u mui zen.

4.4.3. Profesni expozice

(144) Bi monitorovani profesnich expozic zevnihdezrd neti osobni dozimetry osobni
davkovy ekvivalentH,(10). Tato méfena hodnota se bere jakocema efektivni davka
za predpokladu rovnogrného oz#eni celéhoda. Pro vnitni oz&eni je ¥tSinou stanoven
Uvazek efektivni davky z rfjmu radionuklidi stanoveného #tienim biologickych vzork
nebo z jinych vetiin (nag. aktivity zadrzené wte nebo dentivylu¢ované). Davka Zéni je
uréovana z fijmu s pouzitim doportenych davkovych koeficietnt(viz Priloha B).

(145) Davky ziskané ze zg#e profesni expozice ze zevniho i@d a z pijmu
radionuklidi se slduji pro stanoveni hodnoty efektivni davky E, abypsekazalo vyhoini
davkovym limitim a optimalizanim mezim, s pouzitim této formule:

E OH,(10)+ E(50), (4.10)

kde H,(10) je osobni davkovy ekvivalent ze zevnihotemd aE(50) Uvazek efektivni davky
z vnittniho ozdeni, ktery se hodnoti pomoci vztahu

E(50)= € jon (50); 0+ D §1ng (501 g - (4.11)

kde g,inn(50) je koeficient Gvazku efektivni davky préijmy aktivity inhalaci radionuklidyy,
liinn j& pjem aktivity radionuklidyj inhalaci,g;ing(50) je koeficient Gvazku efektivni davky
pro @jem radionukliduj pozitim aljing je prijem aktivity radionuklidu poZzitim. # vypodstu
efektivni davky z konkrétniho radionuklidutgre byt namist uvazit gipadnou korekci na
charakteristiky materialu vstupujiciho daet

(146) Davkové koeficienty pouzité vrovnici (4)1]sou ty, které wyislila Komise
s respektovanim anatomickych, fyziologickych a mekickych charakteristik referéniho
muze a referemi zeny (ICRP, 2002). Je zpravidléitom zapotebi brat v Gvahu fyzikalni
a chemické charakteristikytipmané latky, ¥etns aktivitniho medianu aerodynamického
praméru ¢astic (AMAD) inhalovaného aerosolu a chemické foridky ¢astic, na které je
radionuklid vazan. Efektivni davkou zaznamendvardw dozimetrické dokumentace
pracovnika je hodnota, kterou by obdrzel refénértlovek v disledku radigniho pole
a pijmu aktivity, jimz byl pracovnik vystaven. Obdobtivazku 50 let fedstavujetasové
obdobi mozné akumulace davkghiem pracovniho Zivota (to je vyznamné pouze pro
radionuklidy s dlouhym fyzikalnim potasem a dlouhodobou retenci v tkanigh)t

(147) Inkorporace radionukiidpti udalostech spojenych se ztratou kontroly nad jedno
véetrg poraréni pracovnika fesahuje otazku dodrZzovani podminek pracovniho iedist
a tak tyto udalosti nejsou pokryty rovnici (4.1&vaznost &hto udéalosti musi byt
vyhodnocena a zaznamenana, musi se zajistglupné lékiské oSeeni a je-li to
zdivodnené, musi se uvazit omezeni dalSi expozice pracavnik

(148) Ve vzacnychifpadech vyznamnéhdippivku k zevni expozici od slalpronikavého
z&eni se musi myslet naippvek davky na #zZi k efektivni davce a na dogini vztahu
uvedeného jako rovnice (4.10) pro stanoveni efaktidavky (viz Riloha B). Ri stanoveni
celkové davky je ¢kdy zapotebi brat v Gvahu davky #ni z izotofd radonu, pedevSim
Z radonu-222 a produkjeho gemeny (ICRP 1993a).

(149) V utitych situacich, kde se osobni monitorovani osobdbmimetrem neprovadi,
jako je teba expozice posadek letadelizm hodnoceni efektivni davky vychazet z hodnot
veliciny prostorovy davkovy ekvivalemt*(10). Efektivni davka je potom @g@dana s pouZzitim
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piislusnych faktak odvozenych z dat radiaiho pole, nebo se #chto primarnich dat
vypocitava gimo.

4.4.4. Expozice obyvatelstva

(150) Zéakladni principy po odhad efektivni davjgpu pro obyvatelstvo stejné jako pro
radiagni pracovniky. Réni efektivni davka jednotlivym obyvateh je sodtem efektivni
davky realizované dhem jednoho roku z externiho d¢eéi a Uvazku efektivni davky
z radionuklidi prijatych bthem tohoto roku. Déavka se neziskavéimym nerenim
individualnich expozic, jako je tomu u profesni exjge, ale je stanovena zejménaremim
vypusti a vzork z prostedi, zohled&nim zpisohi chovani obyvatel v prasdi
a modelovanim. Slozka #gobena vypusmi radioaktivnich odpadnich vod te byt
odhadnuta u existujictho #aeni monitorovanim vypusti nebo v obdobi projekce
z predpo¥di vypusti ze z#Hzeni nebo zdroje. Informace o koncentraci raditidik
v odpadnich vodach a ve slozkach pmdt se vyuZzivaji v kombinaci s radioekologickym
modelovanim (analyzouwettzci prenosu prosedim, tedy vzduchem, vodou,igou,
rostlinami a Zivdichy az ke¢loveéku) s cilem stanovit davky ze zevnihoied a z pijmu
radionuklich (viz Friloha B).

4.4.5. Léka'ska expozice pacieni

(151) Rislusnou vellinou pro planovani expozice paciénad hodnoceni vztahu riziko-
piinos je ekvivalentni davka nebo absorbovana davkeawvanych tkanich. Pouziti
efektivni davky pro hodnoceni expozice padiema vadzna omezeni, ktera jeeha pi
kvantifikaci |ékdské expozice brat v Gvahu. Efektivni davkaizen mit vyznam pro
porovnavani davek fiznych diagnostickych procedur, z vyuzivani podobngechnologii
a postup v riznych nemocnicich a zemich a také z pouzivani rydi$ technologii pro
stejné Iek#ské vyseteni. Pro planovani expozice pacieathodnoceni vztahu rizikadpos je
vSak odpovidajici valinou ekvivalentni davka nebo absorbovana davka aeaych
tkénich.

(152) Hodnoceni a interpretace efektivni davkyékarskych expozic jsou velmi
problematické, kdyz organy nebo tkgsou ozéeny jenom Zasti nebo velmi heterogetin
€0z je zvlas pripad rentgenové diagnostiky.

4.4.6. Aplikace efektivni davky

(153) Hlavni a primarni pouziti efektivni davkyadiani ochrag pro radi&ni pracovniky
a Siroké obyvatelstvo je:

» prospektivni hodnoceni davek pro planovani a opitaae ochrany a
e retrospektivni hodnoceni davek proikdz vyho¥ni limitam ¢ pro porovnani
s optimaliz&nimi mezem&i referer@nimi drovrémi.

(154) V tomto smyslu je efektivni davka vyuzivipo (Eely regulace na celém &w.
V praktickych postupech radiai ochrany je efektivni davka pouzivana k @gtmvani rizik
stochastickych &inka u pracovnik i obyvatelstva. Vypeet efektivni davky neboifslusnych
konverznich koeficieriitpro zevni oz&ni a také davkovych koeficignpro vnitni oz&eni je
zaloZzen na absorbované davce, vahovych faktonsgla {vr) a referesnich hodnotach pro
lidské €lo a jeho organy a tk&n Efektivni davka neni zaloZena na Udajich od jddych
osob (viz Riloha B). V @zném pouziti efektivni davka neznamena davku vm@ie
k jednotlivci, ale spiSe davku vtazenou k reférémuclovéku v dané expozni situaci.
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(155) Za utitych okolnosti se i vypocétu efektivni davky mohou hodnoty parantetnénit
odliSre od hodnot referemich. Je fitom dileZité rozliSovat ty hodnoty refer&mich
parametii, které by mohly byt za vyjintmych okolnosti ve vypttech efektivni davky
zmeénény, a ty hodnoty, které v definici efektivni davkgénény byt nemohou (nd@pvahové
faktory). Tak @i hodnoceni efektivni davky v profesnich exgofth situacich se mohou
provadt zmeny nag. ve vztahu k charakteristikdm poli zevnihoterd (nap. snéru oz&eni)
nebo k fyzikaInim a chemickym charakteristikam ilolanych ¢ pozitych radionuklid.
V takovych gipadech je nezbytné jasmymezit odchylku od hodnot refer@rich parametr.

(156) U konkrétnich jednotlivic pii retrospektivnim hodnoceni davek, které mohou
podstaté prekratovat davkové limity, fedstavuje efektivni davka prvnfilpliznou miru
celkové ajmy. Jestlize jédba davku Z&ni a riziko ukit presréjSim zpisobem, jsou nezbytné
dalSi zvlastni odhady organovych nebontkéch davek, zejména pozaduje-li se pro
konkrétniho jedince stanoveni rizik vztazenych daoihm.

(157) Efektivni davka je tena k uzivani jako velina ochrany s pouzitim referémich
hodnot, a proto se nedopouje k epidemiologickym hodnocenim. N&m by se také uzivat
k podrobnému konkrétnimu retrospektivnimu hodnogadividualni expozice a rizika. Spise
by se zde mla uzivat absorbovana davka s diggimawjSimi Gdaji o biokinetice, biologické
efektivitt a rizikovych faktorech. Pro stanoveni pr&wddobnosti vyvolani rakoviny
u exponovanych jediige poZadovana davka organova nebadaka a nikoliv efektivni.

(158) Pouziti efektivni davky je nevhodné pradhaceni tkédovych reakci. V takovych
situacich je nutné, jako zaklad posouzeni jakydlkalicinkd oz&eni, odhadnout
absorbovanou davku a zohlednitstuSnou hodnotu RBE (vizioha B).

4.4.7. Kolektivni efektivni davka

(159) Pro Gely optimalizace radimi ochrany, pedevSim v souvislosti s profesni expozici,
zavedla Komise valiny kolektivnich davek (ICRP 1977, 1991b). Tytoively berou
v Uvahu expozice vSech jednotlive néjaké skupig za dan&asové obdobi nebo vii&hu
urtité provoznicinnosti vykonavané touto skupinou ve vymezenychmgdh. V praxi je
kolektivni ekvivalentni davka pouZivana jen za &téch okolnosti. Komise proto &chto
Doporuwenich diskutuje pouze o véhé kolektivni efektivni davka. Kolektivni efektivni
davka S (ICRP, 1991b) se ita jako sotiet vSech individualnich efektivnich davek za
¢asové obdobi neboé¢bem provoznicinnosti, kterd je fednEtem zajmu. Zvlastni nazev
jednotky pouZivany pro velnu kolektivni efektivni davky je ,man sievert".
V optimalizatnim procesu jsou iena opateni radigni ochrany a provozni scéea
srovnavany za pouziti hodnocere&avanych osobnich a kolektivnich efektivnich davek

(160) Kolektivni efektivni davka S je zaloZzena pr@dpokladu linearni zavislosti mezi
davkou a vyvolanim stochastickyclinka bez existence prahu (LNT modelu). Z tohoto
hlediska je mozné pokladat efektivni davky za aditi

(161) Kolektivni  efektivni davka je nastroj proptimnalizaci, pro porovnavani
radiologickych technologii a postipchrany. Kolektivni davka nenidené jako nastroj pro
epidemiologické studie a je nenalezité uzivat pirddpowdi rizika. Je tomu tak proto, ze
predpoklady neodmyslitelnéfipvypoétu kolektivni efektivni davky (ndp pii pouziti LNT
modelu) skryvaji velké biologické a statistické rigesti. Konkrétré vyposty amrti na
rakovinu zaloZené na kolektivnich efektivnich déalk&pgivajicich v trividlnich expozicich
velkych populaci nejsou rozumné a jelia se jim vyhnout. Takové vy§tg zaloZzené na
kolektivnich efektivnich davkach nebyly nikdy zé&wem, jsou biologicky a statisticky velmi
nejisté, musi fedem péitat s uvedeniniady varovnych upozo#ni, které se potom vytrati,
kdyZ odhady jsou citovany mimo kontext; takové Wtggsou pak nekorektnim pouzitim této
veli¢iny ochrany.
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(162) Jeieba stanovit omezujici podminky, aby se zabraréihodnému nakupeni Udaj
napg. velmi nizkych individualnich davek za dlouhfasova obdobi a v rozséhlych
zemepisnych oblastech. 8o by se ugit rozmezi davek aasové obdobi. Kolektivni efektivni
davka jako vysledek individuélnich hodnot efektemtdavek mezt; aE;je definovana jako:

E dN
S(E.EATD=]] E(dEjM dE, (4.12)
kde (IN/JE)/dE ozna&uje paet jednotlivéy, ktefi byli exponovani efektivni davce mekEi

a E + dE béhem casového obdobAT (viz Filoha B). KdyZz rozmezi individualnich davek
pokryva rekolik velikostnichradi, meélo by byt jejich rozlozeni charakterizovano &ereénim
do rekolika rozmezi individualnich davek, z nichz kaigénepokryvalo vice nez dva &% t
velikostnitady s tim, ze velikost populacefestni individuélni davka a netitosti by byly
posouzeny oddené pro kazdé rozmezi. Kdyz kolektivni efektivni davjea mensi nez
reciproka hodnotaifslusného rizika Gjmy, #ho by se i hodnoceni rizika upozornit, Zze
nejpravépodobrgjsi paset pridatnych zdravotnicheinka bude nulovy (NCRP 1995).

4.5. Nejistoty a rozvahy

(163) Ri vyhodnocovani davek géni jsou nutné modely, které by simulovaly geometri
externiho ozé&ni, biokinetiku pijmu i zadrzovani radionuklid v lidském &le a anatomii
¢lovéka. V mnoha Hpadech byly tyto modely a parametry vypracovany zéklad
experimentalniho badani a studii tlevéku s cilem odvodit ,nejlepsi odhady* neboigstni
odhady“ hodnot paramétmodelu. Podobné Gvahy se tykaji volbyiibdych a radianich
vahovych faktoli. Pripousti se, Ze je zfina nejistota v hodnotackkterych gchto parametr
i vsestaveni nebo strukturdch samotnych miode€l volbé nejlepSich vhodnych model
a hodnot parametmpro zji¥ovani davky jeieba rozvahy (viz #loha B).

(164) Nejistota se tyka stuprdivéryhodnosti, ktera rive byt gizndna dané hodnot
parametru neborpdpowdi modelu. Je toidezity ¢initel ve vSech extrapataich postupech.
V této souvislosti ma velkouutkzitost také variabilita individualnich paramiett gresnost
meéreni. Resnost msfeni a jeho posouzeni se zmenSuje s klesajici daekaziistajici
komplexnosti systému. Variabilita se vztahuje kerkitativnim rozditm mezi jednotlivymi
¢leny populace, ktera jergdnttem zajmu. VSechna tato hlediska feba brat v potazip
rozvijeni modelu v provathych Gvahach (vizifloha B).

(165) Nedostatek jistoty nebdegnosti v modelech pro vyhodnocovani davkiemakolisa
u niznych parametr a podle okolnosti konkrétni situace. Z tohofivatlu nelze stanovit
hodnoty neutitosti nagi¢ spektrem modéllCRP, gestoZe hodnoceni neitosti je dilezitou
slozkou konstrukce modelu. Ve zvlastnickiippdech mZze nastat potba neutfitosti
vyhodnotit, a pistupy, jak pitom postupovat jsou popsanyrack publikaci, nap Goossens
et al. (1997), CERRIE (2004), ICRP (1994b,2005a)IcB et al. (2003) a Farfan et al. (2005).
Vcelku lze fici, Ze nejistoty fi vyhodnocovani davek #éni z vnitniho ozéeni, wetns
biokinetiky radionuklid, jsou WtSi nez B hodnoceni davek ze zevniho #edi. Stupa
nejistoty se fitom lisi i mezi iznymi radionuklidy.

(166) Komise si je adoma nejistoty a nedostatkuregnosti v modelech davek reai
a vyviji usili je kriticky vyhodnotit a netitosti snizit, kdekoliv je to mozné. Praely
regulace jsou dozimetrické modely a hodnoty pareimekteré Komise doporuije,
hodnotami referemimi. Ty jsou stanoveny dohodou a nepodléhaji texlyitosti. Stejr tak
Komise soudi, aby biokinetické a dozimetrické modktgrych je teba pro @ely zji&ovani
davek, byly definovany jako referém Udaje a byly také pe¥nuréeny, a nebyly tedy
aplikovany jako parametry neiité. Tyto hodnoty a modely jsou periodickiepodnocovany,
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a kdyz jsou k dispozici nova data a informace, nuwohgt znénény ICRP na zaklagdtéchto
hodnoceni.

(167) Shoda s pozadavky regulace se posuzgaastim odhad efektivni davky v bodech,
které se aplikuji na refer&niho ¢lovéka, a fitom se hledi na tyto bodové odhady, jako by
nebyly zatizeny nedtitosti. V retrospektivnim hodnoceni davek, které rmehou blizit
limitam nebo je i pekraovat, mize byt @&elné proveést konkrétni individuéini odhady davky
a rizika a také posoudit neitosti chto odhad.

(168) Stanoveni ekvivalentni davky nebo efektigavky provedené v minulosti byé&ho
byt i pri sowasnych zminach v dozimetrickém modelovani & mzdilech ve vyp&tu
efektivni davky pokladano za vyhovujici. Komise aliemedoportduje pepaitavani
existujicich hodnot s pouzitim novych maidalparametr.
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5. SYSTEM RADIACNI OCHRANY CLOV EKA

(169) Kazdyc¢loveék je vystaven ionizujicimu Zaéni z girodnich i umdlych zdroji. Fxi
reSeni radignich probléni je vyhodné uvazovat o procesech vedoucich k tépozci lidi
jako o siti udalosti a situaciKazda slozka sitzatina od zdroje. Z#&ni nebo radioaktivni
material prochazi potoifetszci prostedi a vede k ozéni jednotlivé. V kon&ném disledku
expozice jednotlivi z&eni nebo radioaktivnimu materidlu vede k davkagmto
jednotlivaim. Ochrany se dosahne ofesitim u zdroje nebo whterém bod expozéni cesty,
popipack zmenou umistni nebo charakteristik exponovaného jedince. uvodu
jednoduchosti je cesta pristiim obvykle popisovana tak, aby postihla vztahimdmjem
expozice a davkami, které obdrzi jednotlivec. Doséuplanky mozného zasahu maji
podstatny vyznam pro systém ochrany.

(170) Pedpoklad pimé angrnosti mezi piristkem davky a ffrastkem rizika
stochastickych &inki umoziuje zachazet odterg s riznymi ¢astmi této sé& udalosti
a situaci vedoucich k expozici a vybrat si¢Bsti, které jsou relevantni pro danou situaci.
K provedeni takového v¥hu je ovSem nutné pro kazdou volbu relevanésiti si¢ definovat
Ukoly, organy (a jednotlivce) odp&iné za ochranu, linie odp&inosti a moznosti ziskat
nezbytné informace. Totaigtava stale slozitou procedurou, a tak Komise ngenroieSeni
radiaénich situaci dvoji zjednoduseni.

(171) Prvni a z&kladni zjednoduSeni bylo pou¢if@oporwenich ICRP 1990 a vychazi ze
skut&nosti, Ze mnoho jednotlivicje exponovano #&kolika typim zdroji, které v zasad
mohou byt regulovany (ICRP, 1991). Nigbad wtSina pracovnik, ktefi jsou exponovani
zdrojum z&eni F praci, je exponovana také zdioj v Zivotnim progedi a dale je vystavena
Iékaskému oz#eni jako pacienti. Komise se i naddle driisfupu, Ze regulace expozicé p
praci nemusi byt ovlitovana expozicemi Z¢hto jinych zdraj. Toto pojeti bylo a je dosud
zohledréno v novych Doportenich tim, Ze se expozice #tenuji do i kategorii (viz
oddil 5.3): oz#eni @i praci, |ékdské ozéeni pacient a ozdeni obyvatelstva. Komise trva
dale na doporteni, aby se pro dly fizeni ochrany neuplédval pokus &itat u téhoz
jednotlivce expozice viznych kategoriich.

(172) Druhé zjednoduSeni, tykajici se zachagersiti vytvéejici pestrost expoanich cest,
spaiiva v rozliSovani mezi Uvahami ve vztahu ke zdeojiivahami ve vztahu k jednotlivci
(viz oddil 5.5). | kdyZz v kazdé kategorii expozimhou byt jednotlivci vystaveni&hkolika
zdrojam, pro &ely radi@&ni ochrany kazdy zdroj nebo skupina zdrojiZze byt posuzovana
samostaté (ICRP, 1991b). Je potom nutné posuzovat expoZiech jeding, ktefi by mohli
byt oz&eni z tohoto zdroje nebo skupiny zdrojToto hodnoceni se nazyva ,posouzeni
ve vztahu ke zdroji*.

(173) VPublikaci 60byla st udalosti a situaci #igobujicich tyto expozice ro#gna se
zietelem na praktické usimiovani expozic do dvou velkychid situaci:¢innosti a zasahy.
Cinnosti byly definovany jako lidska konani zvy3igxpozici bd’ zava@nim celych novych
bloka zdroji, cest expozice a jednotli'c nebo zminou si€ cest z existujicich zdnbj
k jednotlivci s naslednym zvySenim expozice jedmoll nebo pétu exponovanych
jednotlivai. Zasahy byly definovany jako lidska konani, ktesriZzuji celkovou expozici
ovliviiovanim existujici podoby sitTakové aktivity mohou odstranit existujici zdrajenit
cesty nebo snizit get exponovanych jediic V revidovaném systému ochrany Dopteni
Komise prodlala vyvoj od gistupu zaloZeného na metotkegulace, k fistupu zaloZenému
na charakteristikachtit typd expozénich radignich situaci, tj. planovanych, nehodovych
a existujicich expoznich situacich (viz oddil 5.2).
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5.1. Definice zdroje

(174) Komise pouziva vyraz ,zdroj* k ozfemi fyzickych celik nebo postupu, ktery
zpisobi potencidld kvantifikovatelnou davku zéni ¢lovéku, nebo skupi& osob. Mize to
byt fyzikaIni zdroj (nap radioaktivni material nebo rentgenovkistroj), provozni jednotka
(nap. nemocnice nebo jaderna elektrarna) nebo provogisk fyzikalnich zdraj, které maji
podobné charakteristiky (nappostupy nuklearni mediciny, nebdirpdni radigni pozadi
¢i zdroje zdeni v zivotnim prosgedi). Jestlize jsou zjfakého z#zeni uvohovany
radioaktivni latky do progedi, mize byt pokladano za zdrojitzeni jako celek; kdyz uz jsou
radioaktivni latky rozptyleny v prastdi, mize byt pokladana za zdroj ta jeji¢hst, jiz jsou
exponovani lidé. ¥tSina situaci vytvid pro kazdého jednotlivéhtiovéka rgjaky dominantni
zdroj expozice, a tim je v Gvahach o dpafch umoZz#éno posuzovat zdroje jednotiy

(175) V zésatl je definice zdroje spojena s wbm [islusné strategie optimalizace
ochrany. Obtize budou vznikat, jestlize je tenttistpp deformovan, ndp umeslym
rozlerénim zdroje s cilem vyhnout se nutnosti ochrannygateni, nebo nadsmnym
sluwtovanim zdraj, aby se opaeni gehnanymi argumenty adodnila. Za pedpokladu, ze
regulujici organ i provozovatel $ili duchem celkovych zami Komise, niize se dosahnout
pii definici zdroje praktické shody.

5.2. Typy expozénich situaci

(176) Komise sgfuje k tomu, aby jeji dopoteni byla aplikovana na vSechny zdroje a na

vSechny jednotlivce exponovanéigdi v E&chto tech typech expoanich situaci, které
zahrnuji vSechny myslitelné okolnosti.

Planované expoani situacejsou situace zahrnujici z&mé zavadni a provoz zdrdi.
Planované expoani situace mohou zahrnovat jak expozice, o nichZpieelpoklada, ze
nastanou (normalni expozice), tak expozice, o nisbznepedpoklada, ze se vyskytnou
(potencialni expozice, viz oddil 6.1.3).

Nehodové expazi situacejsou situace, které se mohou vyskytnodghdm provadni
planovanych situaci, ze svévolnétiou nebo pi kterékoliv jiné nedekdvané situaci a které
vyZaduji bezodkladné jednani, aby se zabréanilo dmiEdm disledikam, nebo aby se tyto
dusledky omezily.

Existujici expozni situacejsou expozini situace, které uz existuji, kdyz se rozhoduje
0 jejich regulaci, ¥etré dlouhodobé expoani situace po nehodach.

Ztoho vyplyva, Ze to, co Komise nazyval&nnostmi“, mize byt vychozim bodem
planovanych, nehodovych nebo existujicich exfydzh situaci. Lékiské expozice pacieint
jsou také planované expdmi situace, ale pro spedifiost &chto expozic je o nich
diskutovdno samostatn Principy ochrany pro planované situace plati tpké profesni
expozice v souvislosti s existujicimi a nehodovgituacemi.

5.3. Kategorie expozice
(177) Komise rozliSujetit kategorie expozice, profesni expozici, expozibyvatelstva a

Iékaskou expozici paciefit O expozici osob pomahajicich pacientnebo péujicich o &
a o expozici dobrovolnikve vyzkumu je diskutovano v kapitole 7.
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5.3.1. Profesni expozice

(178) Profesni expozice je Komisi definovananjakeskera radimi expozice pracovnik
ke které dochazi vidledku jejich prace. Komise bere v Uvahu obvykloiinig profesni
expozice jakémukoliv Skodlivémtiiniteli, ktera zahrnuje vSechny expozicé& praci bez
ohledu na jejich zdroj. OvSem vzhledem ke vSutttgmnosti zéeni by gima aplikace této
definice na z&eni znamenala, Ze vSichni pracovnici bylinbyt podizeni rezimu radigni
ochrany. Komise tedy omezuje pouziti ,profesni exgzna ozéeni, které vyplyva z prace
jako vysledek situaci, za které je z rozumnycivadii odpowdny provozovatel (viz také
oddil 6.3.1). Expozice, které jsou vylmny zregulace, a expozicecimnosti a zdraj
vyfatych z regulace obvykle nemusi byt z&igvany do profesni expozice.

(179) Hlavni odpotdnost za ochranu pracovidikma zamdstnavatel. Drzitel povoleni
odpowdny za zdroj (pokud neni totoZzny se zatmavatelem) ma také odpanost za
radiani ochranu pracovnik Jsou-li pracovnici za#stnani praci, kterd se vztahuje nebo
mize vztahovat ke zdroji, ktery neni pod kontrologeangstnavatele, pak drzitel povoleni
odpowdny za zdroj a zasstnavatel by i spolupracovat progdnictvim vynény
informaci a v pipact poteby i jinak, aby usnadnili na pracovisti zavedgmsné radiani
ochrany.

5.3.2. Expozice obyvatel

(180) Expozice obyvatel zahrnuje vSechny expozigimo profesni a mimo lékeké
expozice pacieit (viz oddil 5.3.3). Expozice obyvatel je vysledkgmisobeni Sirokého
spektra zdrdj z&eni. Ozéeni obyvatel z firodnich zdraj je daleko nej$tsi, tato skuténost
v3ak nijak neopratuje snizit pozornost&ovanou mensSim avSak snaze kontrolovatelnym
umglym zdrojim. Expozice zarodku a plodéhbtnych pracovnic se posuzuji a reguluji jako
oz&eni obyvatel.

5.3.3. Lékarska expozice pacienit

(181) Oz#eni pacient miZze nastat # diagnostickych, intervemich a Iéebnych
vykonech. Radiologické ukony v medigéirmaji rekolik zvlaStnich ry8, které vyzaduji
pristup odliSny od radimi ochrany v jinych planovanych expéaich situacich. Ozéni je
zde zanmrné a smdiuje k pimému prosgchu pacienta. Zejména v radioterapii se ve prosp
pacienta vyuziva biologickycheiinkti vysokych davek zéni, nap. likvidace bugk, k l&hé
rakoviny a jinych chorob. Aplikaceithto Dopordeni na oblast Iékakého vyuZiti z&eni
vyZaduje tedy zvlastniho usgmiovani (viz kapitola 7, kde je také pojednano o téké
expozici osob poskytujicich podporu ac¢ipé&ySefovanym osobam a dobrovoliikve
vyzkumu).

5.4. ldentifikace oz&eného jednotlivce

(182) Je nutné se zabyvat ede alespa tfemi kategoriemi exponovanych jednotlivc
totiz pracovniky, obyvateli a pacienty. Tyto kategov podstat odpovidaji jednotlivém,
jejichz expozice spada dé kategorii expozic definovanych v odd. 5.3.¢itdr jednotlivec
muze byt exponovan jako radia pracovnik, jako pacient nebo jako jednotlivy wliel, a to
alternativi ¢i sowasre.
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5.4.1. Pracovnici

(183) Jako radimi pracovnik je Komisi definovana kazda osoba, kferaangstnana na
plny Gvazekgasté&ny Uvazek neboiflezitostré u zangstnavatele a jsou jifznavana prava
a povinnosti ve vztahu k radiai ochrag pracovniki. Na samostatnpodnikajici osoby se
pohlizi tak, Ze maji povinnost jak za&stnavatel tak pracovnik. Pracovnici ve
zdravotnickych povolanich se zdrojiieai se pokladaji za profesaxponované.

(184) Dnlezitd funkce zawstnavatele a drzitele povoleni gp@ v udrZzovéani kontroly nad
zdroji expozice a nad ochranou pracovnikteri jsou profesé exponovani. K tomu delu
Komise nadéle dopotuje spiSe klasifikaci pasem pracavigez klasifikaci pracovnik
Pozadavek, aby pasma pracovifla formal ozna&ena, fispiva k jejich kontrole. Komise
pouziva d¥ takova ozné&eni: kontrolované pasma sledované pasmd<ontrolované pasmo
je vymezeny prostor, ve kterém jsou nebo mohou J#adovana specifickd ochranna
opateni a bezpmostni zajidtni k zabrasni Sieni kontaminace za normalnich pracovnich
podminek a k vylokeni nebo omezeni rozsahu potencialnich expozido8mé pasmo je
takové, ve kterém je udrzovan dohled nad pracovpodiminkami, ale kde zvlastni postupy
nejsou BZr¢ nutné. Kontrolované pasmo f@asto uvnit sledovaného pasma, ale neni to
nutné.

(185) Pracovnici v ,kontrolovanych pasmech* a8 maji byt dobe informovani
i specidl® vycviceni a tvdi dolie identifikovatelnou skupinu. Tito pracovnici jsealmi
¢asto monitorovani pro radiai expozici zfisobenou na pracovisti a podle okolnosti mohou
byt podrobeni zvlastnimu lékekému dohledu.

Expozicedhotnych a kojicich pracovnic

(186) V Dopordenich 1990 Komise usoudila, Ze priely kontroly profesni expozice neni
divod rozliSovat ob pohlavi. Komise s#di timto gistupem i vé&chto Dopordenich. Kdyz
vSak pracujici Zena prohlasi (tj. ohlasi svémuéaamavateli), Ze jeshotnd, musi byt zvazena
dalSi kontrolni opdieni k ochra®é zarodku¢i plodu. Komise vychazi ze stanoviska, Ze
zpasoby ochranyéhotné Zeny $ praci maji poskytovat zarodkti plodu takovou Urove
ochrany, ktera je zgaé¢ podobna Urovni ochrany obyvatel. Komise soudi,erdgot postup
bude dostat¢ uplatreén, za pedpokladu, Ze matkaigd ohlaSenim svéh@hotenstvi byla
exponovana podle pravidel systému ochrany damorého Komisi. Kdyz jeéhotenstvi
ohlaseno zagstnavateli, mlo by se uvazovat o dafdové ochran zarodku/plodu. Pracovni
podminky &hotné Zeny po ohlaSenrdhibtenstvi by rély byt takoveé, aby se zajistilo, Ze dalSi
davka u zarodkui plodu kEhem zbytku ¢hotenstvi nefekraéi priblizné 1 mSv. DalSi navod
k ochrar zarodkwi plodu exponovanému &ni je uveden v oddilu 7.4.

(187) Omezeni davky u zarodku plodu neznamena, Ze by sthatna Zena #la zcela
vyhnout praci se zanim nebo radioaktivnim materidlem nebo ze ji mhygi zabragno
vstoupit do vymezenych radiaich pasem nebo v nich pracovat (viz odstavec Z8fmena
to vSak, Ze zagstnavatel by ril peclivé prozkoumat expozhi podminky &hotnych Zen.
Zejména, je-li to zapéebi, nEly by se jejich pracovni podminkyhem ghotenstvi zranit
tak, aby prav&podobnost davek aiipmu radioaktivnich latek ifp nehod byla extréma
nizk&. Zvlastni dopogieni tykajicich se expozi¢hotnych Zen jsou uvedenyRublikaci 84 a
88 (ICRP, 2000a, 2001a). Komise také tgjrila vPublikaci 95(ICRP, 2004c) informace,
které umo#uji vypatet davek u kojenc z pijma kojicich matek. Komise v zajmu ochrany
zarodkuci plodu dirazre doporiuje, aby zeny, které uvéd Ze jsou &hotné, a zeny kojici
nebyly z&azovany do zachrannych akci vedoucich k vysokyrkd@avzdéeni (ICRP, 2005a).

(188) V Publikaci 88(ICRP, 2001b) komise uvadi davkové koeficienty péoodek, plod
a novorozence zifma radionuklidh matkou ped €hotenstvim a &em r€ho. Davky
uzarodkuploduanovorozencgsoupodobnégako u refererni zeny,nebonizsi.V Publikaci95
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(ICRP, 2004c) Komise poskytuje informace o davké&ierd u kojence zifmu radionuklid
z matéského mléka. Pro&sinu uvadnych radionuklid jsou odhadované davky u kojénc
z radionuklidi pozitych v matiském mléce nizké ve srovnani s davkami u reteiereny.

Expozice v letectvi a kosmu

(189) VPublikaci 60(ICRP, 1991b) Komise dopafila, aby expozice kosmickémuieai
pii provozu komednich tryskovych letadel a kosmickychtldtyla sogasti profesni expozice.
Nasled Komise objasnila své dopameni vPublikaci 75(ICRP, 1997a) a vyj&da nazor, ze
pro (ely regulace neni nutné povazovat expozisto cestujicich pasakéra profesni
expozici. V Gvahu je tedyeba brat jen posadky letadel. Jiz tehdy Komise pralkéna to, ze
jedina prakticka regutmi opateni sp@ivaji v kontrole individualni expozice préstnictvim
usmerinovani letovychiadi a ve vyléru tras.

(190) Vyjimené pipady expozic kosmickym ¥énim, jako nap pii kosmickych letech,
kdy davky mohou byt vyznamné &gity typ usnériiovani ntize byt opravin, by nely byt
feSeny oddené s uvazenim zvlaStniho typu situaci, které mohoisapit tento druh
expozice.

5.4.2. Jednotlivi obyvatelé

(191) Jako Pslusnik obyvatelstva je Komisi definovan kazdy pitimec, ktery obdrzi
expozici, jez neni ani profesni, ani lé&ed (viz také oddil 5.4.3). K expozici obyvatel
prispiva Siroké spektrumiiznych gfirodnich i unglych zdroji.

(192) BZzre, zejména ve vztahu k expozici obyvatelstvajsgbi kazdy zdroj davky
rozlozené na mnoho jednotlivcPro &ely ochrany obyvatelstva komise uZivala koncept
.Kritické skupiny“, aby charakterizovala jednotlecktery obdrzi davku reprezentujici nejvice
exponované jednotlivce v populaci (ICRP, 1997). kidé omezeni se vztahovalo néedni
davku v pgislusné kritické skupih V poslednich dekadach se ziskalo velké mnoZstvi
zkuSenosti s aplikaci konceptu kritické skupiny. IDofaké k vyvoji technik uzivanych
k odhadu davek u ifsluSniki obyvatelstva, zvla&t ke vziistajicimu pouZzivani technik
pravcEpodobnostnich. Adjektivum ,kriticky* m& konotaci sjakou krizi, coz nikdy nebylo
zamérem Komise. Vedle toho slovo ,skupina“ by mohlo lmyatouci vzhledem k tomu, Ze
davka se odhaduje ve vztahu k jednotlivci.

(193) Komise nyni dopotuje pro @&el radi&ni ochrany obyvatelstva mistdiegjSiho
konceptu ,kritické skupiny“ koncept ,reprezentatiia jedince”. Voditko k charakterizaci
Jfeprezentativniho jedince" a ke stanoveni davigreeentativnimu jedinci poskytuje Komise
v Publikaci 101(ICRP, 2006a).

(194) Reprezentativni jedinect#e byt hypoteticky. Je fjpom dilezité, Ze jednotlivé
navyky (nap. spoteba potravin, frekvence dychani, uramst uziti lokélnich zdrdi) pouzité
pro charakteristiku reprezentativniho jedince jdgpické navyky malého ptu nejvice
exponovanych jedirica nikoliv extrémni navyky jedinéhtlena populace. &které extrémni
nebo neobvyklé navyky mohou byt podrobeny GOvazes 8f by nenily diktovat
charakteristiky reprezentativnich jedinc

5.4.3. Pacienti
(195) Komise definuje pacienta jako jedince, ¥teobdrzi expozici spojenou
s diagnostickymi, vyhledadvacimi nebosédnymi vykony. Komise nedopadtujie davkové

limity ani optimaliz&ni meze pro jednotlivé pacienty, né&bby mohly omezit &nnost
diagndzy nebo Iy pacienta, a tak Agobit vice Skody nez uzitku.ibaz se tedy klade na
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zdavodreni Iékaskych postup a na optimalizaci ochrany, a pokud jde o diage&étiikony
na diagnostické referéni Grovre (viz kapitola 7).
(196) O expozici pacientek, které jsehdtné, je pojednano v oddilu 7.4.

5.5. Urovné ochrany

(197) V Dopordenich 1990 bylo pouk&dzadno na skumest, Ze pokud tstavaji davky
jednotlivce dostata¢ nizko pod prahem pro Skodlivé deterministick&inky, (Einek
kteréhokoliv pispsvku k davce z &§akého zdroje je nezavisly oditkia davek z jinych
zdroji. Pro fadu gipadi oz&eni mize byt kazdy zdroj nebo skupina zdropbvykle
posuzovana samostatriTento proces se nazyvéigiupem yztazenym ke zdroji (,source-
related”). Komise nyni zdéraziuje primarni dlezitost fFistupu vztazeného ke zdrojieba’
praw u zdroje se five uskuteénit opateni zajiujici ochranu skupiny osolbrgd oz&enim
Z tohoto zdroje.

(198) Pro planované expoai situace je ke zdroji vztazenym omezenim davkgrdu smi
obdrzet jednotlivec, davkova optimalézea mez (dose constraint). Pro potencialni expojEce
odpovidajicim konceptem rizikova optimakizsh mez. Pro nehodové a existujici expozi
situace je omezenim davky vztazenym ke zdedgrenni Urovei (viz oddily 5.9, 6.2 a 6.3).
Koncepty optimalizéni meze a referéni Urovré se uZivaji v procesu optimalizace ochrany,
aby se zajistilo, Ze vSechny expozice jsou udrzgudem Urovni tak nizké, jak je rozumn
dosazitelné s uvazenim sptBaskych a ekonomickych hledisek. Optimaliza meze a
referergni Urovré tak mohou byt chapany jako &bivé ¢lanky optimaliz&niho procesu, ktery
zajisti nadlezitou Uroveochrany za &nych okolnosti.

(199) Mohlo by se namitat, Ze omezeni davky \eztéXe zdroji by neposkytlo dostateu
ochranu tam, kde je vice zdiiojKomise vSak fedpoklada, Ze obvykle existujesjaky
dominantni zdroj a Ze volbafiplusné referami Urovre nebo optimalizéni meze zajisti
ptimétenou Urové ochrany. Komise nadale poklada princip optimalizazteazeny ke zdroji a
uplatiovany pod optimalizanimi mezemi nebo referénimi Grovrémi za nej@inngjsi nastroj
ochrany za kterékoliv situace.

(200) Ve zvlastnich ffpadech planovanych expémich situaci se vyzaduji oddna
omezeni pro sumu profesnich davek a pro sumu débgkatelstvu. Komise nazyva tato
k jednotlivci vztazena omezeni davkovymi limity{\oddil 5.10) a fislusné stanoveni davek
se ozndauje jako ,vztazené k jednotlivci®.

Davkové limity | Referencni Urovné a optimaliza€ni meze

Ochrana jednotlivych pracovniku (profesni expozice)
a reprezentativniho jedince (expozice obyvatelstva)

pifed vS§emi regulovanymi zdroji pred zdrojem ve vSech
v planovanych expozi€énich situacich expoziénich situacich

Obr. 3. Davkové limity k ochranpracovniki a obyvatel vzhledem k optimaliggim mezim a referénim
Urovnim.
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(201) Je ptom zidkakdy mozné stanovit celkovou expozici jednodivee vSech takovych
zdroji. Proto je nutné, zejména Yipact expozice obyvatel, aproximovat davku, kterd by
mohla byt porovnéna s kvantitativnimi limity. Proofesni expozice mohou byt aproximace
piesrgjSi, protoze provozovatel matiptup k nutnym informacim pro identifikaci davek
Z prislusnych zdrdj a k usmériiovani gchto davek.

(202) Obr. 3 ilustruje koncepi rozdil mezi pouZzitim individuélnich davkovychmiia
v pldnovanych expoanich situacich a pouzitim davkovych liditi referenich arovni pro
ochranu ped zdrojem ve vSech expérich situacich.

5.6. Principy radiaéni ochrany

(203) V Doportienich 1990 Komise uvélh principy ochrany prainnosti odéler¢ od
zasahovych situaci. Komise nadale poklada tytocpynza zakladni pro systém ochrany,
a pitom nyni no¥ formulovala jediny soubor prinaip ktery Ize pouzit stefnpro situace
planované, nehodové i pro existujici expozisituace. V novych Dopotanich Komise takeé
objasiuje, jak se zakladni principy aplikuji u zdicq jednotlivé a také, ze se ke zdtof
vztaZzené principy uplatiji ve vSech regulovatelnych situacich.

Dva principy jsou vztaZzeny ke zdroji a pouzivajyes@Sech expaziich situacich

* Princip zdiavodnéni: Kterékoliv rozhodnuti, které &ni radi&ni expozéni situaci, by
mélo zpisobit vice uzitku nez Skody.

To znamena, Zefipzavadni nového zdroje #éni, @i snizovani existujici expozice nebo
pii shizovani rizika potencialni expozice by sélandosahnout dostateého individuélniho
nebo spoléenského prosehu, aby se vyrovnala éipobena tjma.

» Princip optimalizace ochrany: pravdpodobnost zfisobeni expozice, et exponova-
nych lidi a velikost jejich individudlnich davek jhayt vSechny udrzovany tak nizké, jak
je rozumeé dosazitelné s uvazenim ekonomickych a sfeoiskych hledisek.

To znamena, ze Urov@chrany ma byt nejlepsi za danych okolnosti, §. maximalizovat
rozpiti mezi uzitkem a Skodou. Aby se zabranilo vaznymovigostem § optimalizanim
procesu, rdly by se omezit davky nebo rizika pro jednotlivcekankrétniho zdroje
(davkovymi nebo rizikovymi optimalizaimi mezemi).

Jeden princip je vztaZen k jednotlime a pouziva se v planovanych exgoinh situacich

e Princip aplikace davkovych Iimiti: Celkova davka kterémukoliv jednotlivci
z kontrolovanych zdrdj v planovanych expoanich situacich s vyjimkou Iékské
expozice pacieitby nengla prekrasit prislusné limity doportené Komisi.

(204) zdvazné davkové limity jsou stanoveny hedeim orgdnem sighlédnutim
k mezinarodnim dopotenim a aplikuji se u pracoviik a jednotlivych obyvatel
v planovanych exposich situacich.

5.7. Zdavodnéni

(205) Komise doporiuwje, aby pi posuzovani aktivit zisobujicich zvySeni nebo pokles
urovrg radiani expozice, nebo rizika potencialni expozice tarozhodovacich procies
explicitré zahrnuta dekavana zrna radigni Ujmy. Posuzované nasledky se neomezuji na
nasledky spojené s dshim — zahrnuji jind rizika, ndklady aimposy gislusné aktivity.

V nekterych gipadech bude radiai Ujma jen malowasti Ujmy celkové. Zilodinovani tak
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vyrazre piekratuje rdmec radimi ochrany. Zdchto divodi Komise pouze dopotuje, aby
zdavodreni spcivalo v pozadavku kladné hodnotystého pinosu. Vyhledavat nejlepsi
z dostupnych alternativ je Ukolemgsahujicim odpasdnost orgaf radiaini ochrany.

5.7.1. PouZiti principu zdivodnéni

(206) Existuji dva odlisSnétstupy k uplatovani principu zdvodreni v situacich tykajicich
se profesni expozice a expozice obyvatel, v zéstistta tom, zda zdroje mohou byitirpo
pod kontrolou nebo nemohou. Prvirigiup je uzivan ip zavaéni planovanych situaci, kde
radia&ni ochrana je planovandggulem a kde nezbytna ofeii mohou byt provedena u zdroje.
Aplikace principu zévodréni v €chto situacich vyzaduje, aby nebyly za&@yg Zadné
planované expoéni situace, pokud nevedou k dostatEmucistému @inosu pro exponované
jedince nebo spoteost, ktery by vyvazil zisobenou radimi Ujmu. Dalezité je rozhodovani
o tom, zda je zivodnitelné zavedeni konkrétniho typu planovanéstuspojené s expozici
ionizujicimu z#&eni popipadt pokra&ovani v planované situaci jiz zavedené. Kdyz jsou
k dispozici nové informace nebo technologiézmbyt @elné zdivodréni piezkoumavat.

(207) Druhy pistup je uzivan tam, kde expozice mohou byt &arspvany gedevSim
opatenim modifikujicim cesty expozice a nikoliwimym pisobenim na zdroj. Hlavnimi
piiklady jsou existujici expoani situace a nehodové expdr situace. Zagthto okolnosti je
princip zdivodreni uplatiovan i ptijimani rozhodnuti, zda zahajit opani k odvraceni dalsi
expozice. VSechna rozhodnuti &mwjici ke snizeni davky, ktera vzdytipaseji rjaké
nevyhody, by nila byt zdivodiiovana v tom siru, zda by mohla Zsobit vice uzitku nez
Skody.

(208) V obou fipadech fipada odpowdnost posoudit Zdrodreni obvykle viad nebo
nikoliv nezbytrg pro kazdého jednotlivce. Vstupni data k rozhoddvddedivodréni mohou
vSak zahrnovatiadu hledisek, ke kterym mohou podat informaci prowatelé nebo
organizacec¢i osoby mimo vladu. Rozhodnuti o tadréni jako takova budowasto
piipravovana formou uejného projednani v zavislosti — mimo jiné — naikeedti zdroje.
Existuje mnoho rovin zZidrodiiovani a mohou se na&m podilet a sdilet za¢hodpowdnost
rizné organizace. V této souvislosti Uvahy tykajeiradigni ochrany budou slouZit jako
jeden ze vstupdo Sirsiho rozhodovaciho procesu.

(209) Lékaska expozice pacieintvyZzaduje odliSny a propracovgsi pristup k procesu
zdovodreni. Lékaské pouziti zéeni ma byt z@vodneno jako kterdkoliv jind planovana
situace, i kdyz zilvodréni spa@iva ¢asgji na odbornicich nez na vliadhebo kompetentnim
regulujicim organu. Zakladnim cilem lékkych expozic je {sobit vice uzitku nez Skody
pacientovi a fitom se piklada nalezity vyznam radiai Ujmé z oz&eni radiologického
personalu a jinych jediric Odpowdnost za ziélvodreni aplikace konkrétni proceduryipada
prisluSnym praktikujicim 1ékém, ktefi maji mit specialni vycvik v radiologické ochean
Zduvodiovani Iékdskych expozic tedytstavacasti Dopordeni Komise (viz oddil 7.1).

5.7.2. Nezdvodnéné expozice

(210) Komise hdji nazor, Zecité expozice maji byt pokladany za néwddniné bez
dalSiho rozboru, pokud se nejedna o vyjimeokolnosti. K nezivodnitnym expozicim pat:

e ZvySovani aktivity produkt, jako jsou potraviny, napoje, kosmeticképpavky, hraky
a osobni klenotgi ozdobné pedntty, bud’ zangrnym gridavanim radioaktivnich latek,
nebo aktivaci.

» Radiologické vyséeni pro @ely zpisobilosti k zanistnani, zdravotniho pojiti nebo
z pravnich dvodi provedené bez odkazu na klinické indikace, pokedod vySeeni
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neaekdva, Ze poskytne uZitgou informaci o zdravi vyS&tvaného jedince nebo ve
prosgch vyznamného trestniho vyEmtani. To tém vzdy znamend, Ze musi byt
provedeno klinické vyhodnoceni ziskaného obramakjexpozice neni dgodrena.

» Lékarské vyhledavaci S&ni (screening) spojené s expozidiezdm u populénich skupin
bez @iznaki onemockni, pokud @¢ekavané finosy pro vySébvané jedince nebo pro
populaci jako celek nekompenzuji ekonomické a soiské naklady detrg radiani
ujmy. Méla by se uvézZit zpsobilost vyhleddvaciho procesu odkryt chorobu,
pravéépodobnost efektivniho é&ni odkrytych chorob a uékterych chorob prosggh
spole&nosti z podchyceni chorob v populaci.

5.8. Optimalizace ochrany

(211) Princip optimalizace ochrany je aplikowatéch situacich, které byly shledany jako
zdavodnené. Princip optimalizace ochrany s omezovanim wstikindividuélnich davek nebo
rizika je Ustedni v systému ochrany a aplikuje se ve vSéehht expozinich situacich:
planovanych exponich situacich, nehodovych situacich a existujiciekpozénich
situacich.

(212) Princip optimalizace je definovan Komiskqgake zdroji vztaZzeny proces stujici
k udrzovani prawpodobnosti, Zze k expozici dojde (tam, kde femd neni jisté), piu
exponovanych lidi a velikosti individuéalnich dave& drovni tak nizké, jak je to rozugn
dosazitelné s uvadzenim ekonomickych a sfasiskych hledisek.

(213) Doportieni Komise, jak aplikovat principy optimalizace bydeanovena jiz idve
(ICRP, 1983, 1989 a 1991b a 2006a) a tato d@emiusistavaji v platnosti a nebudou zde
detailr® znovu uvédna. Jedt stéle jsou nezbytné techniky k podpaozhodovani, aby se
objektivnim zgisobem nalezlo optimalizovadiéSeni radiéni ochrany; tyto techniky zahrnuji
metody kvantitativni optimalizace, jako jsou hodeweic Finosi a néklad (cost-benefit).
V poslednich desitiletich proces optimalizace vediagadnimu sniZzeni profesionalnich
expozic a expozic obyvatelstva.

(214) Optimalizace je vzdy za&pena na dosazeni nejlepsi Urdvochrany za &nych
podminek cestou trvalého iterativniho procesuyktahrnuje:

« vyhodnoceni expogni situace zahrnujici vSechny mozné potencidlnoexe (vytvdeni
ramce postupu);

« zvoleni gislusné hodnoty optimalizai meze;

¢ identifikace moznych alternativ ochrany;

e vybér nejlepSi moznosti za danych okolnosti;

e prosazeni vybrané alternativy.

(215) zkuSenost ukazala, jak optimalizace ochmepsila radiéni ochranu v planovanych
situacich. Optimalizmi meze stanovuji z&douci horni mez pro optima&tizanetodu.
Nekteré zdroje a technologie jsou schopné vyhamptimaliza&nim mezim stanovenym na
nizké drovni, zatimco jiné jsou pouze schopné vghoptimaliz&nim mezim stanovenym na
vySSi Grovni. To je normalni adho by se to promitnout do svobody rozhodovani ragieich
a ostatnich relevantnich ordgamby se zvolily hodnoty odpovidajici konkrétninotsiostem.

(216) Ve vSech situacich metoda optimalizace wspeluzitim optimalizénich mezi
a referetnich Urovni se pouziva pro planovani ochrannyclirepaa uéeni islusné drové
ochrany za panujicich okolnosti. Davky, kteréigbéa porovnat s optimalizaimi mezemi,
jsou vzdy davkami prospektivnimi, tj. davkami, i&ese mohou obdrZet v budoucnosti, nebo
jsou to pra¥ tyto davky, které je mozno rozhodnutimi o ochrarimyppatenich ovlivnit.
Nelze je chapat jakosfakou podobu zin¢ aplikovatelného davkového limitu.
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(217) Optimalizace ochrany je do budoucna oriamd iterativni metoda sffujici
k vylou¢eninebosnizenibudoucichexpozic.Zohlediuje jak technicky tak i socioekonomicky
rozvoj a vyzaduje jak kvalitativni, tak i kvantitati uvazovani. Tento proces byghbyt
systematicky a pgivé strukturovany, aby se zajistilo, Ze jsou zvazovédechna relevantni
hlediska. Optimalizace je #pob mysleni neustédle zkoumajici, zda se ve stavsifizaci
postupovalo nejlépe a zda se pro shizeni davinilo vSechno, co je rozumné. Optimalizace
také vyZaduje zaujeti proéw u ¢initeli na vSech arovnich d@nych organizaci, a také
dostupnost fimérenych metod a finamich zdrog.

(218) Nejlepsi volba je vzdy specifickd pro damogozEni situaci a pedstavuje nejlepsi
Urovei ochrany, kterou Ize dosahnout v danych podminkidelni tedy spravné &it a priori
davkovou Urove, po niz by se ¥ proces optimalizace zastavit. V zavislosti na ani
situaci se mze nejlepSi alternativa nachazet v blizkosfslpSné - ke zdroji vztazené -
optimaliza&ni mezesi referergni drovrg, pog. i vyrazré pod nimi.

(219) Optimalizace ochrany neni minimalizaci davkOptimalizovana ochrana je
vysledkem hodnoceni, které dgigé vyvazuje Ujmu z expozice a prietky, které jsou
expozici.

(220) Vedle snizeni velikosti individualnich exfo je teba zvazovat i sniZzeni a
exponovanych jednotlivc Kolektivni efektivni davka je austava kléovym ukazatelem
optimalizace ochrany pracoviiik Porovnavani alternativ ochrany préely optimalizace
musi znamenat i ©PBvé zvazovani charakteristik distribuce individoi&h expozic
v exponované populaci.

(221) Kdyz se expozice tykaji velkych populadlkych zengpisnych oblasti a dlouhych
¢asovych obdobi, pak celkova kolektivni davka neZitetnym nastrojem, protoZe ihe
sliovat informace napméienym zgisobem a rize byt zavagici pro volbu ochrannych
opateni. K gekonani omezeni spojeného s kolektivni davkou ssi rkazda vyznamna
expozEéni situace p#ivé analyzovat, aby se stanovily individualni charaktiy
a parametry expozice, které nejlépe popisuji thistii expozice v déenych populacich pro
konkrétni okolnosti. Takova analyza — zkoumajicy,kkide a kdo byl exponovan — povede
k identifikaci tiznych populénich skupin s homogennimi charakteristikami pra&imohou
byt kolektivni davky v procesu optimalizace &fjény a pro které e byt definovana
optimalizovand strategie ochrany (viz oddil 4.4)prdktickych optimalizénich hodnocenich
maze byt kolektivni davka@&astocasow useknuta, protoZze hodnoceni vyuziva spiSe rozdilu
mezi integraly definujicimi kolektivni davkyfipazené iiznym alternativnim moznostem
ochrany nez Uplnych integta{ICRP,1983).

(222) VPublikacich 77a 81 (ICRP, 1997d; 1998b) Komise d@&tp k nazoru, Ze jak
individuélni davky, tak velikost exponované popelae stavaji nejistymi, jak pokige cas.
Komise sdili nazor, ze v rozhodovacim procesu bynshlo v disledku takto vatstajicich
nejistot uvazovat o ffkladani mensi vahy malym davkam a davkafijafym ve vzdalené
budoucnosti. Komise nema v Uumyslu ustdietailni metodiku tohoto vazeni, ale spiSe
zdiraziuje dilezitost transparentni prezentaceusgbu, jak se takoveéfipadné véazeni
provadi.

(223) VSechny aspekty optimalizace nemohou bytdcpgceny pedpisy; proces
optimalizace by vSak & byt vSemi jeho Gastniky chapan jako jejich zavazek. Kde se
otazkami optimalizace zabyva regulujici organ, t@ni namist soustedit se na konkrétni
vysledekieSeni dané situace, ale spiSe na metody, postap§saby rozvaZzovani. Jeéeba
dosahnout otéeného dialogu mezi orgdnem dozoru a provozovatelésgch optimalizace
bude silg zaleZet na kvalittohoto dialogu.

(224) Koneéné rozhodnuti o Udrovni radimi ochrany obvykle ovlikuji hodnoty
spolggenské. Bude-li se na tuto zpravu nahlizet jako djzdopordeni pro rozhodovaci
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proces zaloZeny zejména naleckeé rozvaze, pak lz€ekavat, Ze rady Komise budou slouzit
jako vstup do konmého (obvykle Sirsiho) rozhodovaciho procesu, kibaige zahrnovat jiné
spolegenské Gvahy a etickd hlediska a mit beteli transparentnost (ICRP, 2006a). Tohoto
rozhodovaciho procesu se mohou kdykoliwasinit relevantni doené subjekty
(stakeholders), a je tedy vhodné neomezovastjjen na specialisty radid ochrany.

5.9. Davkové optimaliz&ni meze a referetini Grovné

(225) Koncepty davkovych optimalizmich mezi a refererhich drovni se uZivaji
v souvislosti s optimalizaci ochrany ke sniZzeniiatialnich davek. Vzdy je ptabi stanovit
Urovai individualni davky, bd’ jako davkovou optimalizmi mez, nebo referéni Grovei.
Patatenim zamérem byva nefekraiit tyto Grovre nebo se na nich udrzovat, ale dalSi snahou
je snizit davky na Udroen tak nizké, jak je rozumn dosazitelné sifhlédnutim
k ekonomickym a spotenskym hlediskm.

(226) Z divodu kontinuity s #ivéjSimi Doporgenimi (ICRP,1991b) Komise zachovava
termin ,davkova optimalizani mez"“ pro Urov& davky v planovanych expdziich situacich
(s vyjimkou lékdiské expozice pacieijt Pro nehodové expazii situace a existujici
expozkni situace navrhuje Komise k ozieai Uroveé omezujici davky termin ,referéni
urovei“. Rozdil v terminologii mezi planovanou expdai situaci a ostatnimi expéanimi
situacemi (nehodovou a existujici) Komise zachovavayjadreni skuténosti, Zze
v planovanych situacich omezeni individualnich #avetize byt zavedeno ve stadiu
planovani a davky mohou byt odhadnuty tak, abyajistito negrekraieni optimalizanich
mezi. Za jinych situaci settbe vyskytovat SirSi ropi expozic a optimalizai metoda se
muze aplikovat na pteini hladiny individuélnich davek nad refeéandrovni.

(227) Diagnostické referémi Grovre jsou v lék@ské diagnostice (tj. v planovanych
expozEnich situacich) uz uzivany, aby se stanovilo, z#&znych podminkéch jsou Uro¥n
pacientskych davek nebo podané aktivity gpecifickém zobrazovacim postupu neobvykle
vysoké nebo nizké. Zjisti-li se takovy nesouladlorby se zahajit S&ni na mist, aby se
Zjistilo, zda ochrana bylafinérens optimalizovanai zda je poZzadovano napravné dpat.

(228) zZvolena hodnota pro optimalind meze nebo referéni Urovre bude zélezet na
obvyklych okolnostech uvazované expoziceidbd si také usdomit, Ze davkovéi rizikové
optimaliza&ni meze ani referéni Grovré nepedstavuji hranici mezi ,bezpeym*

a ,Skodlivym“ a ani neznamenaji pro jednotlivce pivitou zménu v gidruzeném
zdravotnim riziku.

Tab. 4. Davkové optimalizai meze a referéni Urovré uzivané v systému ochrany Komise.

Typ situace Profesionalni expozice Expioe obyvatel Lékdska expozice
Planovana expozice  Davkovy limit Davkovy limit Diagnaska
Davkova optimalizeni mez Déavkova optimalizai mez  referemi Grover®
(optimalizeni me?)
Nehodova expozice  Referewni Grovei® Referemf Grovei NAP
Existujici expozice NA® Referemi Grovei NAP

@ Dlouhotrvajici napravna ogani by se pokladala z&ipad planované profesionalni expozice.

® Nelze pouzit.

® Expozice vyplyvajici z dlouhodobych napravnych iakebo z pokraujiciho zandstnani v postizenych
oblastech jeieba posuzovat jako planované profesionalni exppkikdyz zdroj oz#eni pati ke zdrofim
Lexistujicim®,

¢ Pacienti.

€ Pouze osoby poskytujici podporu &ipéySetovanym osobam a dobrovolnici ve vyzkumu (viz oddilg
av7.7).
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(229) V tab. 4 jsou uvedengzané typy davkovych omezeni pouzivanych v systénmiamy
Komise (limity, optimalizani meze, referami Grovré) ve vztahu k typu expozii situace
a kategorii expozice. V planovanych expgoich situacich existuji také optimalérd meze
rizika, aby se zohlednily i potencialni expozice.

5.9.1. Davkové optimalizéni meze

(230) Davkova optimalizai mez je prospektivni a ke zdroji vztazené omegahvidualni
davky z jakého zdroje v pldnované expaai situaci (krond Iékarské expozice paciei)t
které slouzi jako horni hranicégulpokladané davkyfpoptimalizaci ochrany pro tento zdroj.
Je to Urové davky, @i jejimz prekraieni je nepravihbodobné, Ze ochrana pro dany zdroj
expozice je optimalizovana, a proto #nvzdy musi byt provedeno opani. Davkové
optimaliza&ni meze pro planované situadegstavuji zakladni drovieochrany a budou vzdy
nizsi nez pisluSny davkovy limit. B planovani ochrany musi byt zafifb, Ze pednetny
zdroj nezjisobuje davky fekraiujici optimaliz&ni mez. Optimalizaci ochrany se potom
stanovi pijatelnd Grové davky pod optimalizgnimi mezemi. Tato optimalizovana Urdivee
potom stava ¢gekavanym cilem planovanych ochrannych gt

(231) V gipadt prekrateni davkové optimalizmi meze se zji¥ije, zda ochrana byla
optimalizovana, zda byly vybrany nalezité davkopéroalizaini meze a zda by byly vhodné
dalSi kroky ke snizeni davek n#jgtelnou Urové. Pro potencialni expozice se odpovidajici
omezeni vztazena ke zdroji nazyvaji rizikovymi oglizainimi mezemi (viz oddil 6.1.3).
Zachazet s davkovou optimalizd mezi jako s cilovou hodnotou ne$ta bude nutna
optimalizace ochrany, aby se ustavitggielna arové davky pod optimalizani mezi.

(232) Koncept davkovych optimaliz@ch mezi byl uveden Rublikaci 60 jako nastroj
zaji¥ujici, Ze optimalizéni metoda nebude #pobovat nerovnost, tj. moznost, Zekteri
jednotlivci v optimalizovaném programu ochrany budaystaveni podstatn vySSim
expozicim nez @mer:

.V étSina metod uzivanych v optimalizaci ochranye/sne ke zdraziovani pinosi

a Ujmy pro spokénost a celou exponovanou populaci. Je nepdpedobné, Zeifnosy

a ujmy budou rozloZeny ve spdilesti stejnym zjsobem. Optimalizace ochrany tak
mizze navodit podstatnou nerovnost mezi jednim a dnyeyinotlivcem. Tato nerovnost
mize byt v procesu optimalizace omezena zavedeninzeoméndividualni davky
vztazenych ke zdroji. Komise nazyva tato ke zdmigzend omezeni optimakimémi
mezemi, které byly/tve ozndovany jako horni meze (upper bounds). Pro potenctidl
expozice je odpovidajicim konceptem rizikova opimarani mez.“(ICRP, 1991b).

Toto stanovisko nadalégastavuje ndzor Komise.

(233) Pro profesionalni expozicetefstavuje davkovd optimaliaa mez hodnotu
individuélni davky uzivanou k omezeni rédpuvazovanych moznosti expozice. Rozumi se
tim, Ze v procesu optimalizace se uvazuje pouzeinostech, Zzecekavané davky se budou
pohybovat pod davkovymi optimaligaimi mezemi. Pro expozici obyvatel je davkova
optimalizani mez horni hranici tmi davky, kterou by mohl jednotlivy obyvatel obdrze
z planovaného provozu konkrétniho kontrolovanéhmjed Komise by radda Zdaznila, Ze
davkové optimalizéni meze se nemaji uZivat jako zavazné limity stanéwsedpisem, ani
nemaji byt takto chapany.

5.9.2. Referekini Urovné

(234) V nehodovych nebo existujicich kontrololrateh expozinich situacich fedstavuji
referergni Urovre hladinu davky nebo rizika, o niz se v planovarddpoklada, Ze nebude
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piekratena (srovnej oddil 6.2). Vzhledemdatto hladinam charakterizovanym refefaimi
urovrémi maji byt pldnovana a optimalizovdna ochrannitiepd Zvolena hodnota
referergni Urovré bude zalezet od konkrétnich okolnosti posuzovapézini situace.

(235) Kdyz nastane nehodova expozisituace nebo kdyz se identifikuje existujici
expoztni situace, mohou se d&tit nebo odhadovat davky pracoviiiR a jednotlivym
obyvatetim. Referetini Urover miZe potom pevzit funkci ngfitka, jimz se nze
retrospektivé posuzovat volba ochrany. Distribuce davek, kterfy lyisledkem zavedené
planované ochranné strategieiza ale nemusi zahrnovat expozice nad refeiedrovni
v zavislosti na usfnosti strategie. Cilem Gsili by vSaklmbyt snizeni vSech expozic, které
jsou nad referemi Grovni, a to podle moznosti pod jeji Urtive

5.9.3. Faktory ovliviujici volbu optimaliza¢nich mezi a referegnich Grovni vztazenych
ke zdroji

(236) Ri davkachvyssich nez 100 mSv existuje zvySena moznost detistinkych &inka
a vyznamného rizika rakoviny. Zchto divodi poklada Komise za maximalni hodnotu pro
referergni Grovei 100 mSv obdrZzenou jednorazonebo v piibéhu roku. Expozice nad 100
mSv obdrzené kbl jednorazo¥, nebo Bhem roku jsou zivodreéné jenom v extrémnich
situacich, tj. Ze expozici se #iunelze vyhnout, nebo ve vyjirtieych situacich, jako je
zachrana Zivota nebo prevence vaznéhosssZadny jiny individualni nebo spakensky
piinos by nevyvazil tak vysoké expozice (viz ICRPQ20

(237) Mnoha z numerickych kritérii dopoamych Komisi WPublikaci 60 a naslednych
publikacich mohou byt, s vyjimkou linit pokladana za optimalizai meze nebo referéni
urovré. Tyto hodnoty spadaji ddech definovanych pasem (viz tab. 5) s charaktkasti
popsanymi v dalSich odstavcich. Komise poklada #elné prezentovat tyto hodnoty
zvolenym zpisobem, nebldto umozni vybrat odpovidajici hodnotu optimatizameze pro
specifickou situaci, se kterou se Komise explicitevypdadala.

(238)Clereni optimaliz&nich mezi a referénich Grovni pijaté Komisi (viz tab. 5) plati
nagic¢c vSemi temi expozinimi situacemi a vztahuje se na projektovanou d&&utiasové
obdobi, které je vystizné po posuzovanou situaciin@pizatni meze pro planované expozice
a referefini Grovre v existujicich situacich se konvew vyjadiuji jako raini efektivni davka
(mSv za rok). V nehodovych situacich bude reféménirovei vyjadiena jako celkova
rezidualni davka jednotlivci, jejiz n&krateni v disledku nehody by regulujici organ
planoval, a to bdi jako davku jednorazovou (z&egupokladu, Ze se nebude opakovat), nebo
jako davku reni pri expozici protrahované.

(239) Prvni pasmo, davky pod 1 mSv, odpoviddasitn, kde jednotlivci obdrzi davky —
obvykle planované — které jim niépaSeji gimy prinos, ale které mohou znamenat peasp
pro spolénost. Expozice jednotlivych obyvatel z planovanévpeni ¢innosti (practice) je
klasickym gikladem situace tohoto typu. Optimalipa meze a referéni Grovré v tomto
pasmu byvaji zvoleny pro situace, kde existuje poky pehled o mozném riziku, kde se
sleduje nebo monitoruje Zivotni priedi, kde jsou dostupnéiiplusné odhady a kde
jednotlivci mohou ziskat pf#bné informace, ale nejsou nijak Skoleni. Davkynattw pAsmu
obvykle geedstavuji jen nepodstatné zvySeni nad hodnoty dakieddniho pozadi a jsou
alespa o dvaiady nizSi nez maximdlni hodnota pro optimalidamez, takze zaji§iji
prisnou Urové ochrany.

(240) Druhé pasmo, davky od 1 do 20 mSv, setigka za okolnosti, kde jednotlivci maji
piimy prinos z ®jaké expozini situace, ale nikoliv nutnze samotné expozice nebo zdroje
expozice. Optimalizani meze a referéni Grovré se v tomto pAsméasto ustanovuji tam, kde
existuje individualni sledovani nebo monitorovéinddhad davek, a kde jednotlivci ziskavaji
pripravu proskolenim a poenim. Rikladem je soubor optimalizaich mezi pro profesni
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Tab. 5. Soustava optimalgich mezi a referénich Urovni vztaZzenych ke zdroji #idady optimaliz&nich
mezi pro pracovniky a obyvatelstvo z jednotlivéhoméhantniho zdroje pro vSechny situace, které lze
usnernovat.

Péasma optimaliz&nich Charakteristiky expoziéni PoZadavky radiani Friklady
mezi a refererénich situace ochrany
arovni® (mSv)
VétSi nez Jedinci exponovani zdriign, Ma se uvazovat o omezeni  Soubor referieh
20 — 106° které jsou bd’ nekontrolovatelné, davek. ZvySené Usili je ovar pro nejvyssi
nebo kde op#ni ke snizeni feéba projevit k omezeni planovanou
davky by byla nefimétens davek blizicich se 108Sv. rezidualni davku
drastickd. Expozice jsou obvykle Jednotlivci gt infor-  z radigni nehody.
usnérimovany opatenimi na movani o radiaim riziku
expozénich cestach. Jednotlivei  a o ofmatich ke sniZeni
mohou, ale nemusi mitipos davky. Jeréba stanovovat
z expozinich situaci. individualni davky.
VétSi nez Jednotlivci obvykle majidmy  Kde je to mozné, ma se Soubor optimatiza
1-20 prosgch z expodini situace, poskytnougbna informacenich mezi pro

ovSem nikoliv nutéz expozice  umatjici jednotlivaim profesni expozici
samotné. Expozice mohou byt omezovat jejich davk v planovanych

usnérimovany u zdroje nebo Pro planované situace je ituacch. Soubor
alternativeé opatenim na teba zajistit individuélni optimalizaich
expozéni cest. monitorovani a Skoleni. mezi pro osoby

poskytujici podporu
a p# o pacienty

|éené radidarmaky
Referetini drovei

pro nejvyssi planova-
nou reziduélni davku

preadonv budovach
Pod 1 Jednotlivci jsou exponovani Ma se poskytnodiria Soubor optimaliza
zdroji, ze kterého maji sami maly informace owni nich mezi pro
nebo nemaji Zadnyimy piinos, expozice. Ma se provdd expozici obyvatel
ale ginos ma obechspole&nost. periodicka kontrola cest v planovanych
Expozice jsou obvykle expozice ve vztahu situacich.

usnérnovany opatenimi @dimo  k Urovni expozice.
zdroje, pro které mohou byt

pozadavky radimi ochrany

planovany fedem.

@ Jednorazova nebodmi davka.

®Ve vyjimeinych situacich informovani dobrovolnicifad pracovnik mohou obdrzet davky nad timto
pasmem, aby zachréanili Zzivoty,teuesli €Zkym radignim zdravotnim poSkozenim nebo rozvoji
katastrofickych situaci.

¢ Situace, ve kterych by mohl bykgkrasen prah pro deterministické&iaky pifslusnych orgéi nebo tkani by
vyzadovaly provedeni ogeni v kazdémippack.

expozici v planovanych situacich. Do tohoto pasnshon spadat abnormdlwysoké Grova
piirodniho radianiho pozadi nebo po nehiod obdobi realizace protiogani.

(241) Teti pasmo, davky&si nez 20 mSv a nggsahujici 100 mSv, odpovida neobvyklym
acasto krajnim situacim, kde opai ke snizeni davek by mohla byt drasticka. Tat@mto
rozpsti mohou byt stanoveny referari Grovré a filezitostré pro vyjimené jednordzové
expozice optimalizeni meze za okolnosti, kdéiposy z expozini situace jsou soustitelng
vysoké. Opaeni ke snizeni davekiipradianich havériich jsou hlavnimiijgladem situace
tohoto typu. Komise soudi, Ze ochranné tydtje témdt vZzdy zdivodnino davkou blizici se
ke 100 mSv. Op#&tni je vzdy zdvodréno také v situacich, kdy by mohl bytefraien
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davkovy prah pro deterministickéinky v prislusnych organecti tkanich (viz také odstavec
83 v ICRP, 1999a).

(242) Ri aplikaci principu optimalizace ochrany je nezlwyirfazi vylr piislusné hodnoty
pro davkovou optimalizai mez nebo referéni Urovei. Prvnim krokem je charakterizovat
piisluSnou expozni situaci ve smyslu povahy expozice dnpsi z expozini situace pro
jednotlivce a spolmost. Jeieba uvazit i dalSi spalenska kritéria a proveditelnost snizeni
expozic nebo op#ni k zabragni expozicim. Srovnavanédhto atribut s charakteristikami
popsanymi v tab. 5 by &0 umoznit vykr piisluSného pasma pro optimakinh mez nebo
referertni Urovei. Konkrétni hodnota pro optimaligai mez nebo referéni Urovei pak
maze byt stanovena metodou standardni optimalizaeea lzohledluje narodni a regionalni
charakteristiky a preference, spolu s nalezitymzemém mezinarodnich smmic a zasadami
dobré praxe jinde.

5.10. Davkové limity

(243) Davkoveé limity se uplatiji pouze v planovanych expérich situacich, nikoliv vSak
v [ékaskych expozicich pacieintKomise dosgla k zawru, Ze stavajici davkoveé limity, které
doporuila v Publikaci 60 (ICRP, 1991b) nadale poskytuji nalezitou UGipvechrany.
Nominalni koeficienty Gjmy jak pro pracovniky, takopobecnou populaci jsou konzistentni
s koeficienty stanovenymi v r. 1990, i kdyZ jstigelre o néco niz8i. Tyto nepatrné rozdily
nemaji prakticky vyznam (viziffohu A). Uvnitt jedné expozini kategorie, profesionalidi
obecné, se davkové limity tykaji stiu expozic ze zdréjvztazenych kéinnostem, které jsou
jiz zdavodreny. Doporiené davkové limity jsou shrnuty v tab. 6.

(244) Pro profesionalni expozici v planovanyckpaziénich situacich Komise nadale
doporuiuje, aby limit byl vyjaden jako efektivni davka 20 mSv za jeden rokjagriovana
pies definovana dtiletd obdobi (100 mSv za 5 let) s dalSi podminkei,efektivni davka
nesmi pekrasit 50 mSv v Zzadném jednotlivém roce.

(245) Pro expozici obyvatel v planovanych expoih situacich Komise nadale
doporuuje, aby limit byl vyjaden jako efektivni davka 1 mSv za rok. Za zvlaStrikblnosti
vSak niize byt povolena vySSi hodnota efektivni davky \njgtivém roce zaiedpokladu, Zze
pramer pies definovanadtiletd obdobi nefekrati 1 mSv za rok.

(246) Limity efektivni davky fedstavuji sotet davek ze zevniho ash a Uvazi efektivni
davky z vnitniho ozé&eni v disledku pijmi radionuklidh v témzZe obdobi. YPublikaci 60
(ICRP, 1991b) Komise stanovi, Zé&ijmy profesionai mohou byt pimérovany v zajmu
urCité pruznosti pes gtileté obdobi. Komise setrvava na tomto stanovidRadobg je
prijatelné pfiimérovani gijmu radionuklidi obyvatelstvem ies ggtileté obdobi za takovych
zvl&Stnich okolnosti, kdy pmérovani davek obyvatel Izeipustit (viz fredchozi odstavec).

(247) Davkové limity se nevztahuji k nehodovyruatim, kde informovany exponovany
jedinec je zapojen jako dobrovolnik do Zivot zadhjici akce nebo se pokousi o odvraceni
katastrofické situace. Pro informované dobrovolnikydstupujici naléhavou zachrannou
operaci mohou byt normalni davkova omezeni zénin Zachranci provégici vypro¥ovaci
a obnovné prace v pogdi fazi nehodovych expazgiich situaci se maji vSak pokladat za
profesionald exponované pracovniky, maji byt chéanpodle normalnich zasad radha
ochrany profesionél a jejich expozice by nefta prekraiovat davkové limity doportené
Komisi pro profesionaly. Protoze Komise zavadi zvid&chranna opegni pro pracujici
Zeny, které ohlasily, ze jsokhiotné nebo koji dit (viz oddil 5.4.1), a bere do Gvahy
nevyhnutelné nejistoty provazejici fipads nehody zajifovani casné odezvy, nebylo by
Zadouci nasazovat ¥dhto situacich pracujici Zzeny jako osoby prvnihot&ktu i zachrag
Zivota nebo v jinych naléhavych operacich.
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Tab. 6. Doportené davkové limity v planovanych expazich situacich
Typ limitu Profesionalové Obyvatelé

Efektivni davka 20 mSv za rok jako gmer 1 mSv za rok
definovaného obdobi 5 fet

Roéni efektivni davka v:

oeni cosce 150 mSv 15 mSv
kazicd 500 mSv 50 mSv
rukou a nohou 500 mSv -

#Limity efektivni davky pedstavuji sumu relevantnich efektivnich davek zenize
expozice v konkrétnim¢asovém obdobi a UGvazku efektivnich davekiipmi
radionuklidi v témze obdobi. Pro dodp je Uvazek efektivni davky vyptavan
z 50-letého obdobi paipmu, zatimco pro &i je vypatitavan za dobu dogku 70 let.

P Tento limit je v sotiasné dob piezkoumavan pracovni skupinou ICRP.

¢ Limitovani efektivni davky fedstavuje dostataou ochranu e proti stochastickym
acinkam.

4 Zprimariiovano pes plochu 1 cfbez ohledu na exponovanou plochu.

¢ S dalsi podminkou, Ze efektivni davka nestekpxit 50 mSv v Zadném jednotlivém
roce. DalSi omezeni se vztahuji na profesionalpoexi £hotnych zen.

Ve zvlastnich fipadech jsou dovoleny vy$si hodnoty efektivni davkgdnotlivém
roce s podminkou, Ze{mér za gt let nefesahne 1 mSv za rok.

(248) Pro informované jedincefad obyvatelstva zajisijici podporu a p# o pacienty
propuséné z nemocnice po dB¢ otewenymi radionuklidy mohou byt normélni davkova
omezeni zmirgna a tito jedinci by obeénnentli byt podrobeni davkovym limitm pro
obyvatele (viz oddil 7.6).

(249) Pro oni ¢ocky a lokalizované plochyide byly vPublikaci 60stanoveny vedle limit
efektivni davky také samostatné limity, protozeitymefektivni davky ne vzdy dostaites
chrani tyto tkaa proti tk&ovym odezvam. Relevantni hodnoty jsou stanoveny jak
ekvivalentni davka. Tyto davkové limityigtavaji nezrenény (viz tab. 6). @ekavaji se vSak
nova data o radiosensitivibka vztazena ke kritériu zhorSenéhoéwid Kdyz budou tato data
k dispozici, Komise je posoudi a uvaZzi jejich vyznpro limit ekvivalentni davky nadoi
¢ocku. Fi nejistog ohledr¥ rizika je ¥eba klast zvlaStnitdaz na optimalizaci expagiich
situaci tykajicich sedb.

(250) Davkové limity pro tk&njsou uvadny v ekvivalentni davce. ®&odem k tomu je
predpoklad Komise, Ze relevantni hodnota RBE prordetestické &inky je vzdy nizsi nez
hodnotywr pro stochastickédinky. Odtud se s jistotou odvozuje, Ze davkové knaaji¥ uji
alespa takovou ochranu proti ¥éni s vysokym LET jako proti ¥éni s nizkym LET.
Komise je proto feswdcena, Ze s ohledem na deterministick&nky je dostaténs
konzervativni uzivatwg. Ve zvlastnich situacich, kde ie&i s vysokym LET je kritickym
¢initelem a kde ozaje predevSim jedinou tké (jako teba Kizi), by bylo spiSe namist
vyjadrovat expozici jako absorbovanou davku a brat v avafslusné RBE (viz Rlohu B).
Kdykoliv se uziva absorbovana davka v Gy vazena RBHjutné se o takovém postupu
v zajmu zabrani nedorozuréni zZketelrg zminit.

(251) Ristup Komise ke stanoveni davkovych liinizaloZzeny na mnoha hlediscich
(multi-attribute approach) nuinzahrnuje spol&enské posouzeni mnoha asfiekizika.
Takova hodnoceni by nemusela byt gurtozné v kazdém kontextu, a zejména by mohla byt
rozdiln& v fiznych spolénostech. Z tohototdbodu se Komise snazi o to, aby jeji pokyny byly
dostaténé pruzné a umoznily narodni a regionalni variacedl®mazoru Komise vSak
jakékoliv takové variace ochrany nejvice exponoeaingding jsou nejlépe uvedeny v Zivot
pouzitim optimalizénich mezi vztaZzenych ke zdroji, které jsou stanéwegulujicimi organy
a aplikované v procesu optimalizace ochrany.
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6. ZAVADENi A PROSAZOVANiIi DOPORU CENi KOMISE

(252) Redchazejici kapitola popisuje systém ochrany Konlisery Ize pouzit ve vSech
situacich vyzadujicich rozhodnuti o usttovani radiani expozice. Tato kapitola se z&fmje
na realizaci tohoto systému veéeth typech expoamich situaci. Zvlastni pozornost je
soustedtna na oblasti, kde realizace Dopé&ni nemusi byt na prvni pohled jednoducha. Jak
je uvedeno v textu, jsou piadu takovych oblasti vydany dalSi pokyny Komise.agitole je
uveden také oddil srovnavajici kritéria radif ochrany vdchto Dopordenich s kritérii
piedchozich Dopo#ieni,Publikace 6(Q(ICRP, 1991b) a odvozenych publikaci. Poslednilodd
této kapitoly se zatttuje na obecné aspekty za¥adDoporweni Komise do praxe, zejména
na odpo¥dnost uzivatdi a regulujicich organ

6.1. Planované expo#ni situace

(253) Planované expdnii situace jsou takové, kde rathé ochrana riize byt planovana
diive, nez dojde k expozici, a kde velikost a rozsghozice Ize rozuninpredpowdét. Tento
¢innosti (practices). P pripraw planované expoani situace se maji uvazit vSechna hlediska
vyznamna pro radémi ochranu. Tato hlediska se budotimgienym zgisobem tykat
projektu, vystavby, provozu a jeho ukemi, zneskotbbvani odpadu, obnowvyide zabraného
Uzemi a z#zeni, a budou zohl#dvat jak potencialni, tak i normalni expozice. BNamé
expozice také zahrnuji 1ékské expozice pacieinta osob poskytujicich jim podporu acpé
Principy ochrany pro planované situace se pouzfalig pro planovani pracfigxistujicich
situacich a P nehodovym situacich, kdyz se nehoda dostala modrédu. Doporgeni pro
planované situace se zasadmeliSi od doporéeni uvadnych vPublikaci 60(ICRP,1991b)
a naslednych publikacich pro normdlni vykonavémnosti a ochranu v lékstvi.

O lékaskych expozicich je pojednano évddu jejich zvlastnich charakteristik samostatn
v kapitole 7.

(254) Planované expdnrii situace se mohou uskéitevat ve vSech kategoriich expozice, tj.
v profesni expozici (oddil 6.1.1), expozici obyvdteddil 6.1.2) a |ékiské expozici pacieft
a osob poskytujicich jim podporu acpékapitola 7). Projekt a provédi pldnovanych situaci
by mely prislusré zohlednit potencialni expozice, které mohou vznigé odchylkach
z podminek normalniho provozu. Posouzeni poterictdlaxpozic a navazujicimu problému
bezpeénosti a ostrahy zdrdjby meéla byt wnovana nalezita pozornost (oddil 6.1.3)

6.1.1. Profesni expozice

(255) Komise dopotila uz dive zakladni principy pro radiai ochranu pracovnik
(Publikace 75JCRP, 1997a). Tyto principyistavaji v platnosti.

(256) Komise nadale dopduje, aby profesni expozice v planovanych exfdzh
situacich byly v pasmu davek nedosahujicich optiaalich mezi vztazenych ke zdroji (viz
oddil 5.9.1) déale us#miovany metodami optimalizace a aby byly respektovaéyazné
davkové limity (viz oddil 5.10). Optimalizai mez by nila byt definovana v projektové fazi
planované expozni situace jako voditko prdizeni provozu. Pro mnoho t§pprace
v planovanych expoanich situacich je mozné ditr Grovei individualnich davek, kterych
pravdépodobré bude dosahovano v di@btizenych provozech. Tento poznatek Ize potom
pouzit ke stanoveni davkové optimatind meze pro takové typy praci. Tyto prace bslym
byt charakterizovany v pafmé Sirokém ramci, jako jsou prace vapryslové radiografii,
v rutinnim provozu jadernych elektraren nebo pré&ee zdravotnickém zé&eni. Mohou
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ovSem existovat konkréij$i situace, kde f¥e byt ustavena optimaliaai mez kiizeni
zvlastnichéinnosti.

(257) Bude obvykle vhodné, aby takova davkovéinmdizatni mez byla stanovena na
provozni Urovni. B pouzivani davkové optimalizai meze by md ten, kdo ji navrhuje,
vymezit zdroje, k nimz se optimalisi mez vztahuje, aby se takepeSlo nedorozugni
vzhledem k jinym zdrdjm, jimZz by mohli byt pracovnici sogbr¢ exponovani. Ke zdroji
vztazend optimalizai mez pro profesni expozici v planovanych situachy ntla byt
stanovena tak, aby zajistila, Ze limit nefiéhratovan (viz oddil 5.10). Pro volbu hodnoty
optimalizani meze pro profesni expoziciite byt voditkem zkuSenost ziskartdgbedovani
expozic pracovnik exponovanych zéni. Proto také velké zavedené organizace vybavené
komplexni infrastrukturou radiai ochrany budowasto vyhlaSovat vlastni optimalizd
meze pro profesni expozici. Mensi organizace ssmé&avantni zkuSenosti mohou vyZadovat
dalSi pokyny k tomuto problému odigluSnych odbornych Gtvamebo regulujicich orgén
Konetna odpo¥dnost za stanoveni optimalizdch mezi sp&ivd vSak na subjektech
odpowdnych za expozici pracovrik

(258) Ochranafpchodnychii migrujicich pracovnik vyZzaduje zvlastni pozornost, protoze
na odpo¥dnosti se mze podilet Bkolik zamgéstnavatei ¢i drziteli povoleni. Kron toho do
dozornécinnosti je rkdy zapojeno i &kolik regulujicich orgah. K takovym pracovnikm
pati smluvni zamstnanci pro udrzl¥dké prace v jadernych elektrarnach anpyslovi
defektoskopisté, k¢ nejsou zamstnanci provozovatele. K zaf#i ochrany &chto
pracovniki je treba nalez& posuzovat jejich idvéjSi expozici tak, aby bylo zajito, Ze jsou
dodrzovéany také davkoveé limity, a expoziéehto pracovnik by mgla byt sledovana. Ma
by zde byt patebna mira spoluprace mezi zmtmatelem migrujiciho pracovnika
a provozovatelem ¥g&eni, pro jehoz ptebu se smlouvy uzaviraji. Regulujici organy by
mély zajistit, Ze pedpisy jsou v tomto ohledu postgici.

6.1.2. Expozice obyvatel

(259) V planovanych expdaiich situacich Komise nadale dopiuje, aby expozice
obyvatelstva byly v pAsmu davek nedosahujicichmadizatnich mezi vztazenych ke zdroji
usneriovany je& dale metodami optimalizace a aby byly respektovdaykové limity.
Kazdy zdroj ¥tSinou zisobuje, zejména pokud jde o expozici obyvatel,azehi davek na
mnoho jednotlivé, a tak by se # pouzivat koncepteprezentativniho jednotlivcétery by
byl predstavitelem nejvice exponovanych jedi¢dCRP, 2006a). Optimalizai meze pro
jednotlivé obyvatele v planovanych expodch situacich by #y byt nizSi nez davkové
limity pro obyvatele a zpravidla bydty byt stanoveny statnim regulujicim organem.

(260) Pro useriovani expozice obyvatel z ukladani odpad&omise v minulosti
doporuila, aby se hodnota optimaligsi meze pro jednotlivého obyvatele bepySujici
priblizng 0,3 mSv za rok pokladala zaimérenou (ICRP, 1997b). Tato dopdani byla dale
rozpracovana pro planovité ukladani dlouhodobémtioaktivniho odpadu fPublikaci 81,
(ICRP, 1998b).

(261) VPublikaci 82 (ICRP, 1999a) Komise vydala pokyn, aby v situacikde se
vypoustji dlouhodobé radionuklidy do zivotniho prisdi, bylo projektovymi odhady
posouzeno, zda jejich kumulace v predf nevyusti v fekratovani optimalizénich mezi
s uvazenim jakékoliv rozumné kombinace expozicjiahjmakupeni. Kde takové &kovaci
Gvahy nejsou mozné nebo jsotilid nejisté, bylo by opatrné pouzit ptaso¥ provleklou
slozku davky pipadajici na dlouhodobé wh radionuklidy davkovou optimalizai mez
viadu 0,1 mSv za rok. V planované expgozisituaci tykajici se ffrodnich radioaktivnich
latek takové omezeni neni mozné a nevyzaduje SRR1@C999a). Tato Dopa¥ani Zistavaji
v platnosti. Aby se zajistilo, ze kumulacesméch davek z poktajicich ¢innosti nepovede

88



Publikace ICRP 103

k prekrasovani davkovych limit v budoucnosti, Ize pouzit davkového Gvazku (ICE¥91b,
IAEA, 2000b). To je celkova davka, ktera by vysleakarcité akce, jako je ndp rok
planovanécinnosti vedouci k vypustim. Eité prizpasobivosti by snad bylo zagebi ve
zvlastnich situacich #gobenych dlouhodobymi fpodnimi radionuklidy, jako byly
v minulosti dilni a Upravarenské aktivity (viz oddil 3 a 5.P@blikace 82]CRP, 1999a).

6.1.3. Potencialni expozice

(262) V planované expdazii situaci se rozuminpredpoklada vyskyt @ité Grovré expozice.
VySSi expozice vS8ak mohou nastat po odchylkachlédopanych provoznich postiuppi
nehodach &etre ztrat zdroj z&eni a ve zlomyslnychifpadech. Neni planovano, aby takové
expozice nastaly, i kdyZz sama situace je planovéysn expozice jsou oziavany Komisi
jako potencialni expoziceOdchylky od planovanych provoznich posiugp nehody mohou
byt ¢asto pedvidany a pravgodobnost jejich vyskytu fize byt stanovena, ovSem nemohou
byt predpovdény detailrg. Ztrata kontroly nad zdroji #éni a zlomysIné jednani jsou n&én
predvidatelné a zasluhuji specifickiisiup.

(263) Obvykle existuje vzajemna vazba mezi pdéniti expozicemi a expozicemi
pochazejicimi z planovanydfinnosti v normalnim provozu; néklad opateni snétujici ke
snizeni expozicedem normalniho provozu mohou zvysit prgwddobnost potencialnich
expozic. Tak skladovani dlouhodobého odpadu namjsto rozptylovani rive snizit
expozici z vypusti, ale tite zvySit potencialni expozice. Z&alem usrdrnéni potencialni
expozice budou provédy uriité aktivity v kontrolni¢innosti a adrzb. Tyto aktivity mohou
zvySit normalni expozice.

(264) Potencialni expozice by éyp byt posouzeny ve fazi planovani a zawéd
planovanych expognich situaci. Bylo byteba si ugdomit, Ze potenciél expozicibe vést
k akcim jednak snizujicim vyskyt udalosti, jednakezujicim a snizujicim (zniiujicim)
expozice, pokud by &eka udalost nastala (ICRP, 1991b, 1997b). Potkric&pozice by
zasluhovaly naleZitou pozornogi pplikaci princigi zdivodneni a optimalizace.

(265) Potencialni expozice pokryvaji celkdimytpy udalosti.

» Udéalosti, kde potencialni expozice primé&npostihuji jedince, ki jsou také vystaveni
planovanym expozicim: get jednotlivé: je obvykle maly a givodni Gjma spéiva ve
zdravotnim riziku pro imo exponované osoby. Postupyj pichz takové expozice
nastanou jsou po¥mé jednoduché, ndp potencial® rizikovy vstup do ozavaci
mistnosti. Komise poskytla konkrétni pokyny pro @chr [fed potencialnimi expozicemi
za takovych okolnosti RPublikaci 76 (ICRP, 1997b). Tato sémice Zistava v platnosti.
O rekterych dalSich fikladech se diskutuje v oddilu 7.5 pojednavajicirmemodéch
v lékarském progedi.

« Udalosti, kde potencialni expoziceibe postihnout &Si paiet lidi a nezahrnuje pouze
zdravotni rizika, ale také jiné druhy Ujmy, jakogmezeni vstupu do kontaminovaného
Uzemi a nutnost sledovat konzum potravy: mechanigedouci k&mto potencialnim
expozicim jsou komplikované a jednim ifktadi je moznost velké nehody v jaderném
reaktoru nebo zaludné pouziti radioaktivniho materi Komise poskytla koncépi
ramec pro ochranuied takovym typem udalosti Rublikaci 64 (ICRP, 1993a). Tento
ramec plati nadale. Publikaci 96 (ICRP, 2005a) Komise davéackiera dopiujici
doporweni k radigni ochrag po udalostech vyplyvajicich ze zékého zarsru.

< Udalosti, @i nichZ potencialni expozice mohou nastat v dalekddoucnosti a davky se
budou realizovat v dlouhérasovém obdobi, népv piipac ukladani pevného odpadu
v hlubinnych dloZiStich. Kolem expozic realizovanyehdaleké budoucnosti panuji
znané nejistoty. Odhady davek by tedy rigynbyt pokladany za miru zdravotni Ujmy
pro obdobi pesahujici #kolik stovek let do budoucna. Odhady davek zdedstavuji
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spiSe indikatory ochrany vyplyvajici ze systémusSkoehovani. Komise dava zvIastni
pokyny pro zneSkatbvani dlouhodobého pevného radioaktivnhiho odpaBuhiikaci 81
(ICRP,1998b). Tato s&nnice Zistava v platnosti.

Hodnoceni potencialnich expozic

(266) Vyhodnoceni potenciélnich expozic p¥ely planovani nebo posouzeni ochrannych
opafteni spdéiva obvykle v: a) sestaveni scémaktery typicky sm¥uje k predstaveni
sekvence udalosti vedoucich k expozicim, b) vyhodnb pravdpodobnosti kazdé #¢hto
sekvenci, c) zjigni vysledné davky, d) zhodnoceni Ujmy spojené totodavkou,
e) porovnani vysledks rekterym kritériem pijatelnosti a f) optimalizaci ochrany, kterdize
vyZadovat Bkolik iteraci gredchazejicich krak

(267) Principy tvorby a analyzy scéhgsou dolle znamy aasto uzivany v inZzenyrstvi.
O jejich aplikacich se diskutuje Rublikaci 76 (ICRP, 1997b). Rozhodnuti diatelnosti
potencialnich expozic by #a vzit v Gvahu jak prawghodobnost vyskytu expozice, tak i jeji
velikost. Za wkterych okolnosti mohou byt rozhodnuti zaloZzenaoddileném posouzeni
téchto dvou faktok. V jinych pfipadech je uzité spiSe zvazovat individualni
pravdpodobnost smrti Zsobené oz&nim nez efektivni davku (ICRP,1997b). Pro teritel U
je jako pravdpodobnost definovan séim pravdpodobnosti, Ze se davka vipehu jednoho
roku obdrzi, a celozivotni praspodobnosti z&enim indukované smrti ve vztahu k mozné
realizované davce. Vysledna prapddobnost rize byt potom porovnéna s rizikovou
optimaliza&ni mezi. Je-li prawbodobnost mensSi nez rizikova optimatima mez, nize byt
tolerovana. O obouwcthto gistupech se diskutuje v Dopérnich Komise pro zneskadvani
dlouhodobého pevného radioaktivniho odpadRublikaci 81(ICP,1998b).

(268) Rizikové optimalizmi meze, podohin jako déavkové optimalizsmi meze, jsou
vztazené ke zdroji a zdsadee maji rovnat podobnému zdravotnimu riziku, kieyplyva
z piislusnych davkovych optimalizaich mezi pro tento zdroj. Mohou ovSem existovakével
nejistoty v odhadu pra¥godobnosti rizikovych situaci a vyslednych davektak je ¢asto
post&ujici uzivat pro rizikovou optimalizai mez hodnotu generickou. ¥ipad pracovniki
muze byt takovy fistup zaloZen spiSe na zevSeolkatmormalnich profesnich expozic nez
na specifické studii konkrétni provozni operace. Keleaveden systém limitovani davek
vyhlaSeny Komisi a ochrana je optimalizovanaizen dosahovat tmi profesni efektivni
davka ptimérnému jednotlivci ve vybranych typech provozibpzné az 5 mSv (UNSCEAR,
2000). Pro potencialni expozici pracovinilkkomise tedy nadale dopdiwje generickou
rizikovou optimaliz&ni mez 2 10 v jednom roce, co? je podobné jako prgatobnost
vzniku nadoru vedouciho k smrtfigriamérné profesni réni davce 5 mSv (ICRP, 1997b).
Pro potenciélni expozici obyvatel Komise nadale adafuje rizikovou optimalizéni mez
1 10° v jednom roce.

(269) Pouziti hodnoceni prasgbdobnosti je omezeno tim, zda Ize nep&pedobné
udalosti pedpowdét. V pripadech, kdy nehody mohou nastat jako nasledeké&io spektra
spoustcich udalosti, jeféba dat pozor na kazdy odhad celkové pfpedobnosti nehody pro
zavaznou nejistotu vipdpowdi vyskytu jednotlivych nezvyklych spowsich udalosti.
V mnoha pipadech lze pro rozhodovaci proces ziskat vice rimdoi oddlenym
posuzovanim praygodobnosti vyskytu nehodovych expozic a vysledrgabek.

(270) Ve velkych jadernych #aenich mohou byt regulujicim organenegepsana pro
vybrané scérfé potencialnich expozic davkova kritéria jako zdkfo projekci prevence
nehod a zmirni jejich nasledi.

Bezpenost a ostraha zdrdjza%eni a zlovolné udalosti

(271) Potencialni expozice spojené s planovangxpozénimi situacemi mohou byt
disledkem ztraty kontroly nad zdrojiighi. Tyto situace ziskaly v poslednich letech nasito
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pozornost a zasluhuji zvlastni zamySleni Komise.dba@feni Komise pedjimaji, Ze zdroje
z&eni sphuji zédkladni podminku nalezité radid ochrany a podléhaji fisluSnému
zabezp&eni (ICRP, 1991b). Uskniovani radiani expozice ve vSech planovanych
expozEnich situacich se vykonava spiSe regulaci u zdrejeve vijSim prostedi. Nazory
Komise maji sij odraz v Mezinarodnich zakladnich bespastnich pravidlech (Basic Safety
Standards — BSS), ktera vyzaduji, aby se za Zadolomosti nefipustila ztrata kontroly
nad zdrojem (IAEA, 1966). Tato BSS také vyzaduji, adyoje byly trvale zabezpeny
pied krddezemi nebo posSkozenimi. Krorroho Pravidla ofizeni bezp#nosti a ostrahy
radioaktivnich zdrdj (Code of Conduct on the Safety and Security ofiézadive Sources)
stanovuji zakladni principy platné pro zabezme radioaktivnich zdréj (IAEA, 2004).
Komise podporuje globalni posilovani kontroly nadaidzaieni.

(272) Ostraha radioaktivnich zdigge nutnou, ale nikoliv dostajici podminkou k zajigni
bezpeénosti zdroje. Radioaktivni zdroje mohou byt zabéepg, tji. byt pod nélezitym
dozorem, nap branicim zlomysinému uziti zdigja Festo nemusi byt bezgé, tj. Zistavaji
nachylné ke vzniku nehod. A tak Komise historickyrzaiia hlediska zabezpeni zdroji do
svého systému ochrany (ICRP,1991b). V kontextu atadli bezpénosti jsou opdaeni
k zabezp&eni zdroji obvykle omezena na ébné kontroly nutné k prevenci ztraty,
regulovanému ifistupu do ozngnych pasem, neopr&mému drZzeni nebor@sunudi uZziti
materialu, pistroja a zd&izeni. K udrZzovani bezprosti zdroje jsou podstatna také dpat
zajistujici, Ze se neopomiji kontrola nakladarddiaaktivnim materialem a kontroldigtupu
k pristrojam a zdizenim, které jsou zdroji ionizujicihoizéi.

(273) Doportieni Komise z r. 1990 néruji pozornost zvlastnim ogahim k ochraé proti
terorismudi jinym zakénym akcim. Radini bezpé&nost vSak #jme musi pditat také s tim,
Ze takovéto scém@ mohou nastat. iBdchazejici zkuSenost s nezamyslenymi selhanimi
v bezpénosti zdroji, nebo s fipady, kdy ,opudtny z&i¢" (,orphan source") byl nalezen
jedincem netuSicim ohrozeni #eaim, nazné&uji, co by se mohlo stat, kdyby radioaktivni
material byl zamrné pouzit ke zpsobeni Skody, nd&p pfi Umysiném rozptyleni
radioaktivniho materialu ve ¥gném aredlu. i takovych udalostech mohou byt lidé
exponovani z&eni a niize byt vyznam& zamdeno Zivotni prosedi, které by nasledn
vyZadovalo konkrétni radiai ochranna opggni (ICRP, 2005a).

6.2. Nehodové expo#ni situace

(274) Potenciélni expozice jaeba posoudit ve vztahu Kipravenosti na nehody
a atekavané odezy i kdyz v projektové fazi byly dinény vSechny rozumné kroky ke snizeni
pravEpodobnosti vyskytu a zavaznosti takovych expozichddevé expozni situace jsou
neaiekavané situace, které mohou vyzadovat zavedeprdszdnich ochrannych ogani
a snad i opaéni v delSimtasovém obdobi. \&thto situacich rive nastat expozice obyvatel
nebo pracovnik stejré jako zaméeni prostedi. Expozice mohou byt komplexni vtom
smyslu, Zze mohou vyplyvat Zkolika nezavislych cest expozice, které geba uplatuji
sowasré. Krom¢ toho radigni ohroZzeni rmize byt provazeno jinymi riziky (chemickymi,
fyzikalnimi atd.). Postupy pro zasah by s&ywplanovat, protoze mozné nehodové expokizi
situace mohou byt odhadnuty &8 nebo menSiipsnosti pedem v zavislosti na typu
zaizeni nebo situace, ktera se posuzuje. Protoze aaiéini nehodova situace je ze své
vlastni podstaty népdvidatelna, nefite byt gedem znama ipsna povaha nutnych
ochrannych op#gni, kterd se museji pruZnozvijet, aby zapadala do existujicich podminek.
SloZitost a prornlivost €chto situaci jim dava jediday charakter, ktery zasluhuje zvIastni
rozpracovani zisobu odezvy v Dopotignich Komise.

(275) Komise stanovila obecné zasady pro planovasal v piipac radiani nehody
v Publikacich 6863 (ICRP, 1991b,1992). Dalstikkzité pokyny jsou uvedenyRublikacich
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86, 96, 97a 98 (ICRP, 2000c, 2005a, 2005b, 2005c). Zatimco obedsady a dopljici
pokyny Zistavaji v platnosti, Komise nyni roidje své srérnice k provadni ochrannych
opafeni na zaklagl sowasného vyvoje vifpravenosti na nehody a zkuSenosti ziskanych od
doby publikovani HivgjSich pokyri.

(276) Komise nyni Zdaziuje dilezitost zdivodiovani a optimalizace strategii ochrany
pro nehodové expagii situace stim, Ze optimaligd postupy jsou usémovany
referergnimi Grovremi (viz oddil 5.9). Moznost vicenasobnych, nezawk|ysodasnych
a vcase promnlivych expozénich cest klade ip tvorbé a zavadni ochrannych op#gni
diraz na zao#eni pozornosti k celkové expozici, kterd sé&Zm odehravat vSemi cestami.
Je tedy nutna celkova strategie ochrany obvyklerrzaiti hodnoceni radéai situace
a uplahovani diferencovanych ochrannych dpai. Tato opdéeni se pak mohou énit
v ¢ase, jak se nehodova expozice rozviji, a v prosti@ki nehodova expaaii situace
postihuje odliSa rozdilné zergpisné oblasti. Celkova expozice, kterd je projeatoum
vysledkem nastalé nehodové exgozisituace, kdyby ochranné postupy nebyly pousty,
nazyvaprojektovana davka (projected dosB)avka, kterd by byla vysledkentipuplatrgni
ochranné strategie, se nazyrgsidualni davka (residual doseldle je #ejmé, ze kazdé
ochranné op#eni odvrati utité mnozstvi expozice. Toto sniZzeni davky se ozjeajako
odvracena davka (averted dose) koncept odvracené davky je zakladeifstppu pro
optimalizaci jednotlivych ochrannych openi uvedenych Publikaci 63(ICRP, 1992), ktera
vytvéieji celkovou strategii ochrany v nehodovych sitaacKomise nyni dopotwuje zangfit
se f#i optimalizaci spiSe na tuto celkovou strategii nezjednotliva opdéni. Ritom Grovre
odvracené davky dopatené vPublikaci 63pro optimalizaci ochrany ve smyslu ochrannych
opateni u jednotlivé mohou byt nadale uziteé jako vstupy pro rozpracovani celkové
odezvy (viz takéPublikaci 96,ICRP, 2005a).

(277) V nehodovych expdziich situacich by #ta byt zvlaStni pozornost émovana
prevenci vaznych deterministickych zdravotnich pagki, protoze davky mohou v kratkém
¢asovém obdobi dosahnout vysokych drovni. g velkych havarii by hodnoceni
zaloZzené na zdravotnichtincich nebylo postaljici, a proto se musi nélezitA pozornost
vénovat také spot@nskym, ekonomickym a jinymuadledkiim. DalSim dlezitym cilem je
piipravit v proveditelné nii¢ znovunastoleni spalenskych a hospotkych pongri
povazovanych za ,normalni“.

(278) Ri nehodovém planovani by se v procesu optimalizagly uplatiovat referetini
urovre. Referekini Grovreé pro nejvyssi planované residualni davky v nehodbwsituacich
jsou stanoveny typicky v pasmu projektové davky d8v az 100 mSy, jak je uvedeno
v oddilu 5.9.3. @ekavané residualni davky pro celkovou strategiiraci se fi Gvodnim
hodnoceni vhodnosti strategii porovnavaji s refaréni Urovrémi. Strategie ochrany, ktera
by nesnizila residuélni davky pod refefentrovrg, se ve fazi planovani zamitne.

(279) Planovani by #&o vyustit v souborcinnosti, které by byly uvedeny do chodu
automaticky, jakmile by nehodova expudi situace nastala, a pokud by aktualni situace
takovouto bezprogdni akci vyZadovala. Po rozhodnuti o takovéto ditmakei miize byt
vyhodnoceno rozloZeni projektové rezidualni davky té situaci slouzi referéni Urovre
jako mefitko k posouzeni efektivity ochrannych strategipeatieby ji modifikovat nebo
provést dalSi akce. VSechny expozice nad nebo geckrgni Grovni by ngly byt podrobeny
optimalizaci ochrany a zvlastni pozornost bglanbyt wnovana expozicim nad refeter
arovni.

(280) Kdyz se fipravuje strategie ochrany pro konkrétni nehodoerpozini situaci, Ize
rozliSit fadu fiznych populaci, z nichz kazda petiuje zvlastni ochranna opexti. Nap.
maZe byt dilezitd vzdalenost od ohniska nehodové exfrizsituace (nap zavodu, mista
nehody) ve smyslu identifikace jak vySe expozicerdu je feba posoudit, a tak i typu
a naléhavosti ochrannych ofsti. Ri uvazované rozmanitosti exponované populaék iy
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byt planovana ochranna opexti zaloZena na expozici reprezentativnich osébjejpopsano
v Publikaci 101(ICRP, 2006a), ziznych populaci, které byly identifikovany. Kdyz dejd
k nehodové situaci, planovana ochranna i@matby se rfla rozvinout tak, aby se nejlépe
zamefila na aktualni podminky vSech populaci, ktefiggdaji v Gvahu. Zvlastni pozornost je
tieba ¥novat ghotnym Zenam astiem.

(281) Plany pro mimfddné situace by &y byt zpracovany (s&tsi nebo mensi podrobnosti
podle okolnosti) tak, aby se wgaaly se vSemi moZznymi scén&pracovani nehodového
planu (celostatniho, mistniho nebo konkrétniho péwod) je ®kolikastupiovy iterativni
proces, ktery obsahuje rozvahu, planovani, zaijiSzdroji, vycvik, procvEovani, audit
a prowieni funkénosti planu. Plany odezvy na raglid nehodu by rly byt integrovany do
programi ¢izeni mimdadnych situaciipjakémkoliv ohrozeni.

(282) Ri vzniku nehodové expaaii situace je prvnim problémem rozpoznat, Ze takova
situace nastala. Prvni odezvou byl oyt postup podle nehodového planu, v souladurs ni
ale s utitou pruznosti. Nejprve bude pouZita strategie athgeopsana v nehodovém planu
pro scéné prisluSné udalosti a zalozend na oliegouzitelné optimalizaci zpracované
v planovaci fazi jako jejfast. Kdyz byly zahajena opahi podle havarijniho planu,ibe byt
odezva na nehodu charakterizovana iterativnim oykkvize, planovani a provéd.

(283) Odezva na mink@dné situace je nevyhnut&lprocesem, ktery se vigehu doby
rozviji od situace s omezenou informaci k situgmbencialnim informénim zahlcenim, kdy
¢asem rychle vaistd nadje na pomoc a jeji roz&ni na ty, kit byli podobré postizeni. Jak
je o tom pojednano Rublikaci 96 (ICRP, 2005a), uznavaji sdi tfaze nehodovych
expozEnich situacitasna faze (ktera setre ¢lenit na fazi varovani a fazasného Uniku),
stredni faze (kterd Zéna ukorenim vSech Unika znovuziskanim kontroly nad zdroji Uniku)
nedplny pehled o situaci, mj. pokud jde o budouci dopadymnibst ochrannych opani
a obavy &ch, kt&i byli pfimo nebo nefimo postizeni. Binna odezva se proto musi rozvijet
pfizpisobiw s pravidelnym fezkoumavanim jejiho dopadu. Refamendrovré predstavuiji
dilezity vstup do takovéhoipzkoumdni tim, Ze poskytuji éitko, se kterym se fie
porovnavat situace a ochrana poskytovariatpmi opatenimi. Snaha o zvladnuti
dlouhodobé kontaminace {gobené nehodovou situaci se povazuje za exisejjubzéni
situaci (viz oddil 6.3).

6.3. Existujici expozéni situace

(284) Existujici exponi situace jsou takové, které v @dpkdy se musi rozhodnout o jejich
regulaci, jiz existuji. Vyskytuje se mnoho fypxistujicich expozhich situaci, které mohou
zpasobit expozice dostateé vysoké, aby zivodnily ochrannd radémi opateni nebo
alespa rozvahu o nich. Radon v obydlich nebo na pracioaigtiirodni radioaktivni material
(naturally occurring radioactive materidl — NORM) ysaolie znamé fiklady. Bude
nezbytné fjimat také rozhodnuti o radiai ochrag v existujicich expozhich situacich
zpasobenychilovékem, jako jsou paistatky v prosedi z radignich vypusti fi ¢innostech,
které nebyly provozovany podle systému ochrany Kemisebo kontaminace ugy
v disledku nehody nebo radid udalosti. Vyskytuji se také existujici expwdi situace,
u kterych je #ejmé, ze akce ke sniZzeni expozice neni ogr@nRozhodnuti o tom, ktera
slozka existujici expozice se neda podrobit koetreyzaduje posouzeni regulujicim organem
a bude zaleZzet na mozné ovladatelnosti zdroje ésg@ztaké na stavajicich hospisidch,
spolé&enskych a kulturnich potrech. Zasady pro vy zdroji z&eni z kontroly a vyjimky
jsou uvedeny a prodiskutovany v oddilu 2.3.

(285) Existujici expozni situace mohou byt komplexni v tom smyslu, Ze omobahrnovat
nékolik expozEnich cest a ty olifejné vedou k Sirokym rozlozenim &oich individualnich
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davek v rozsahu od velmi nizkych &kolika desitkam milisieveiitv ojedirélych péipadech.
Takové situace seéasto tykaji obydli, nagklad v giipads radonu, a v mnohatipadech je
Uroveil expozice utovana chovanim exponovanych jedindinym gikladem je distribuce
individuélnich expozic na dlouhoddtkontaminovaném Uzemi, kter&imo odrazi rozdily
v dietnich zvyklostech postiZzenych obyvatel. Mnigdtaost expozinich cest a ilezitost
individualniho chovani fize zpisobit expozice, které je nesnadné podrobit kontrole

(286) Komise dopotwje, aby refereini Urovré stanovené jako individudlni davky byly
pouZzivany v souvislosti s uptatvanim optimalizéniho procesu pro expozice v existujicich
expozEnich situacich. Cilem je zavést optimalizovanétagia ochrany, nebo progresivni
rozpsti takovych strategii, které snizi individualni Bgayod referetini Grovei. Expozice pod
referegni Grovni by vSak ne#ly byt ignorovany; tyto fipady expozic by #y byt také
posouzeny, aby se zjistilo zda ochrana je optiroafinaci zda jsou nutna dalSi ochranna
opafeni. Konegny vysledek optimalizaniho procesu nesmi byt fixovan a priori, ngbo
optimalizovana Urove ochrany bude zaleZet na situaci. Kdyz se vSak addraopateni
uskuténila, Ize retrospektivéh pouzit refereénich Grovni také jako #iiitka pro posouzeni
(einnosti strategii ochrany. PouZiti refegafth Grovni v existujici situaci je ilustrovano na
obr. 4, ktery ukazuje vyvoj distribuce individuahi davek wase jako vysledek
optimalizaniho procesu.

(287) Referetni Grovei pro existujici expozni situaci by nila byt stanovena typicky
v pasmu 1 mSv az 20 mSv projektované davky, jakivjedeno v oddilech 5.9.2 a 5.9.3
vtab. 5. Zdastréni jedinci by n&li dostat povSechnou informaci o expidi situaci
a 0 zmisobech snizeni své davky. V situacich, kde ind&lioiurysy Zivotniho stylu jsou
rozhodujicim faktorem expozic,ibe byt dilezitym poZadavkem osobni monitorovani nebo
hodnoceni expozice a dale i geui ¢i instruktaZ. Typickou situaci tohoto typu je Zivea
kontaminovaném Gzemi po jaderné havéniadiani piihods.

(288) Hlavnimi faktory, které jsou brany v Gvahti stanoveni referémich Grovni pro
existujici expozini situace, jsou proveditelnost usiovani situace ait&jSi zkuSenost se
zvladanim podobnych situaci. Vé&ts§ing existujicich expozinich situacich se projevujégmi
exponovanych jedirici piislusnych orgai snizit expozice na Uro¥nkteré jsou blizké nebo
podobné situacim pokladanym za ,normalni“. To pladgjména v situacich expozice
Zz material, ktery je disledkem lidskécinnosti, nap. rezidua NORM a kontaminace po
nehodach.

6.3.1. Radon v mistnostech obydli a pracowts

(289) Expozice radonu v obydlich a na pracahiStimize pochéazet z existujicich
expozénich situaci nebo &@nnosti, nap. skladovani a zpracovani monazitovych pisk
Komise vydala uZ idve zvlastni doporteni ve vztahu k expozici radonu (ICRP, 1933b). Od
té doby riziko expozice radonu-222 i v relaivmalych koncentracich bylo potvrzeno
nékolika epidemiologickymi studiemi (UNSCEAR, 2008).vrBpské, Severoamerické
a Cinské studie typu ifpad—kontrola (Case-Control study) u obyvatel takiéazuiji
vyznamnou asociaci mezi rizikem plicni rakoviny »pe@zici radonu v budovach (Darby a
spol., 2006, Krewski a spol., 2006, Lubin a sp2004). Tyto studie jako celekgdstavuji
podporu Doporéenim Komise po ochranu proti radonu.

(290) Existuje uz pozoruhodna shoda mezi odhiilka odvozenymi z epidemiologickych
studii hornik a studiemi typu fipad—kontrola u obyvatel doma byti. Zatimco studie
hornika tvori pevnou zakladnu pro hodnoceni rizika z expoziadnu a pro gizkum &inku
modifikujicich faktofi ovliviwujicich vztah davka-ginek, vysledky z nedavnych sdruzenych
studii obyvatel nyni poskytujitfmou metodu k hodnoceni rizika lidi v domécnosteelz
nutnosti extrapolovat z hornickych studii (UNSCEARQR).
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Obr. 4. Pouziti refergimi Grovre pri existujici expozini situaci a vyvoj distribuce individualnich davekase
v disledku optimalizéniho procesu.

(291) Nazor Komise na hodnoceni rizika radonuis@ad dosud v fedsta¥, Ze by ndlo byt
zalozeno na epidemiologickych studiich hotniki bohatstvi dat, ktera jsou nyni k dispozici
0 expozici radonu v domacnostech, Komise dofagej aby hodnoceni rizika z expozice
radonu v bytech obsahovalo také vysledky z neddvrsdruzenych studii obyvatel typu
pripad-kontrola. Resto vSak nadale trva velkalezitost hornickych epidemiologickych studii
pro zkoumani vztahdavky a odezvy a pro zkoumani ruSivych #lilconfounding effects)
koureni a jinychg¢initeld. Sowasré dostupné epidemiologické vysledky naanmg Ze jina
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rizika z expozice radonu-222 (a jeho produgtengny), nez je vznik plicni rakoviny, jsou
pravéEpodobrt mala.

(292) Z4kladnim tématem Dopdamich Komise o radonu je regulovatelnost expozice.
Podle zjisobilosti k usmiriiovani expozice se rozliSuji situacéj pichz expozice radonu na
pracovistich, vetns podzemi dal, m& spiSe podléhat systému ochrany Komise, acsitua
kde je teba posoudit p&tbu k fijeti opateni na omezeni expozice v obydlich. d&atik
duvoda proteSeni otdzek radonu-222 timto samostatnyiisapem. Cesta expozice je odliSna
od cest jinych firodnich zdraj a existuji dozimetrické a epidemiologické otazpedafické
pro radon-222. Pro mnoho jednotlivge radon-222 vyznamnym zdrojem expozice, ktery
v zdsad mize byt regulovan. Komise vydala sasna doporteni pro ochranu proti
radonu-222 v doméacnostech # praci vPublikaci 65(ICRP, 1993b). Tato koncepce byla
Siroce pijata a sotiasna Doporéeni do zn&né miry pokrauji v téZe strategii s adaptaci na
novy p[istup zaloZzeny na expdénich situacich, kde dsidni Uloha FsluSi principu
optimalizace a pouzivani refergrich Grovni.

(293) VPublikaci 65(ICRP, 1993b) byla taktika ochrany zaloZzena n&pmsnim stanoveni
urovrg efektivni davky z radonu-222 na 10 mSv v roce, &gdateni ke snizeni expozice by
byla téngt vzdy ospravedkna. Gtekavalo se, Ze regulujici organy pouZiji standandni
pii niz je teba reagovat. Efektivni davka bylgepaiitdna konvetnim konverznim faktorem
na hodnotu koncentrace radonu-222, ktera se liddai domacnostmi a pracoviStigqvazré
pro odlisSny pdet hodin pobytu visluSném progedi. Pro obydli¢inilo toto rozmezi
koncentrace radonu 200 — 600 B¢} rzatimco pisludné rozmezi pro pracovidylo 500 —
1500 Bq . Vysledkem optimalizace bylo stanoventiaich Grovni, tj. Grovni, nad které se
vyzadovala akce ke snizeni davky.

(294) Komise nyni dopotuje aplikovat pi usmériovani expozice principy radiai
ochrany vztazené ke zdroji. To znamen4, Ze stagjiding musi stanovit jako pomocny nastroj
optimalizace ochrany soubor narodnich reféméch Urovni. | kdyZz se nomindlni riziko na
jeden Sv lehce zé#milo, Komise z dvodu kontinuity a praktického hlediska ponechava pr
individualni davkovou referéni Grover horni hodnotu 10 mSv a odpovidajici koncentrace
aktivity uvedené WPublikaci 65(ICRP, 1993b). Tak tedy horni hodnoty pro reférénirovei
vyjadrené v koncentraci aktivity istavaji 1500 Bq f pro pracovid&t a 600 Bq rif pro
domacnosti (tab. 7).

(295) Je odpasdnosti gislusSnych statnich organvyhlasit, podobé jako u jinych zdraj,
své vlastni narodni refer&mi Grovré s uvazenim panujicich hospsskych a spokenskych
poneri, a potom aplikovat ve své zemi metodu optimalizacierany. Mlo by se vynalozit
vSechno rozumné Usili, aby se expozice radonu \&doostech a na pracovistich sniZzovala
pod referetini Urovré stanovené na narodnim stupni a na Gipwele ochrana fZe byt
pokladana za optimalizovanouijiimnana opateni by néla byt zandtena na podstatné snizeni
expozic radonu. Neposiaie [ijmout ¢ast&na opatteni ke snizeni koncentrace radonu prav
jen pod narodni referéni arovei.

(296) Zavedeni optimalizai metody by mslo vyustit v koncentrace aktivit pod narodni
refere@ni Grovré. VétSinou se nebudou vyZzadovat Zadna dalsi fepgt snad kromh
sporadického monitorovani koncentrace aktivity &&l€m oteni, Ze Urové zistavajinizké.

Tab. 7. Referemi trovei pro radon-222

Situace Horni mez referéan Grovre:
Koncentrace aktivity

Domécnosti, obydli 600 Bgh

Pracovist 1500 Bq i

" Urovei aktivity hlavnihogili pogatesniho radionukliduetszce remsny.

96



Publikace ICRP 103

Statni organy by vSak 8ty periodicky grezkoumdavat hodnoty narodnich refemeich Grovni,
aby se zaxtilo, Ze jsou nadale nélezité.

(297) Odpowdnost za napravna opani proti radonu v budovach a jinych objektech bude
¢asto spoivat na jednotlivych vlastnicich, od nichz se net&kavat, ze by provedli detailni
optimalizani rozvahu pro kaZzdou nemovitost. Regulujici orgdmphou tedy krom
referergnich Urovni mit v amyslu konkretizovat Urayrpii nichZz ochrana proti radonu-222
muze byt povaZzovana za optimalizovanou, tj. nevyZataoalSich opaeni. Nadale istava
nazorem Komise, Ze je zasluzné vymezovat oblastsSi mirou fpsobeni radonu, ve kterych
je koncentrace radonu v budovéach pipatiobré vyssi, nez je typické pro oblast jako celek.
To dovoluje sousedit pozornost na radon tam, kde je to nejnal&Bgva koncentrovat
opafteni tam, kde je to velmi pra¥podobr efektivni (ICRP, 1993b).

(298) Expozice radonurippraci v arovnich nad narodni refetan Grovei by meély byt
pokladany za&ast profesni expozice, zatimco by tomu tak &erbyt v arovnich pod nérodni
arovni. V rdmci mezinarodni harmonizace standlabézpénosti @i praci byla v BBS
(IAEA,1996) stanovena jako jedina hodnotarkirovre 1000 Bq n?. Ze stejného ivodu
Komise soudi, Zze tato mezinar@édstanovena hodnota, kterd je refémnhodnotou ve
smyslu BZné terminologie, by mohla byt cel@ésoveé uzivana, aby definovala vstupni bod
pro poZzadavky ochrany pracovililpro expozini situace tykajici se radonu. Skin tato
mezinarodni Urove prindSi prospch pro velmi patebny, globalda harmonizovany
monitorovaci a zdznamovy systém. Ma vyznam préenit kdy se aplikuji pozadavky
radia&ni ochrany pracovnik tj. co je vlastd zahrnuto do systému regétdho dohledu. Na
tomto zaklad BSS stanovi limity Hijmu a expozic pro produkty ifemény radonu
a thoronu (viz tab. 1.1 v IAEA, 1966).

6.4. Ochrana zarodku/plodu v nehodovych a existujich expozénich situacich

(299) VPublikaci 82 (ICRP, 1999a) Komise usoudila, Zze prenatalni exgobig nensla
znamenat zvlastniifpad ochrany, tj. Ze by neéta vyZadovat jind ochranna opai, nez jsou
uréena obecné populaci. O ochéamarodku/plodu a kojericse diskutuje v oddilu 5.1.4.
V Publikaci 82(ICRP,1999a) Komise poskytla prakticka dog@mi o expozicich in utero.
Davkové koeficienty pro zarodek/plod ve vztahuipim radionuklidi matkou jsou dany
v Publikaci 88 (ICRP, 2001a). Komise dodp v Publikaci 90(ICRP, 2003a) k zawu, Ze
now dostupné informace o riziku in-uterdi pnalych davkach (az dotkolika desitek mSv)
podporuji doporteni zpracovana Rublikacich 60, 82, 84 a 88CRP 1991b, 1999a, 2000a,
2001a). Stanovisko Komise &mito otdzkam éstava nezrnené.

6.5. Porovnani kritérii radiaéni ochrany

(300) Sodasré doporgenéhodnotyprokritériaochranyjsouv tab.8 porovnanyshodnotami
vyhlaSenymi v pedchozich Doportenich vPublikaci 60 (ICRP, 1991b) a v odvozenych
publikacich. Porovnani ukazuje, Ze pro planovang@oe&ni situace jsou s@&asna
Doporweni v podstat totoznd s fedchozimi Doporgenimi. V gipadt existujicich a
nehodovych expoinich situaci uvadi séasnd Doporéeni divejSi hodnoty, ale jsou Sirsi
v rozsahu aplikaci. Jeeba poznamenat, ze wkterych fFipadech jsou citované hodnoty
uvedeny v rozdilnych velinach; napiklad v nehodovych expaaiich situacich jsou kritéria
v Publikaci 60 (1991b) specifikovana jako odvracena davka (inteme Urovel) zatimco
v sowasnych Doporéenich jsou tato kritéria specifikovana jakiidatna davka (referéni
Urovai). Tyto rozdil jsou patrné v tab. 8.
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Tab. 8. Porovnani kritérii ochrany mezi Dopgnimi z r. 1990 a 2007%i§la v zavorkach odkazuiji dislim
publikaci; ICRP, 1991b,c, 1992, 1993b, 1994b, 399,71998b, 1999a, 2004b, 2005a,c).

Kategorie expozice Doporgeni 1990 Sotasna
(Publikace) a nasledné publikace Dopotieni

Planované expozhi situace

Individualni davkové limity *

Profesni expozice (60, 68, 75) 20 mSv/rok jako pimér
véetné napravnych operaci (96) za definované obdobi 5 fet

- oenfi ocka 150 mSv/rok
- kiize 500 mSv/rdk
- ruce a nohy 500 mSv/rdk

- t¢hotné Zeny,
do koncedhotenstvi

Expozice obyvatel (60)
- o¢ni ¢ocka
- kaze

Profesni expozice (60)
Expozice obyvatel (77, 81, 82)

- vSeobect
- UloziSg radioaktivnich odpad
- Ulozise dlouhodobého
radioaktivniho odpadu
- protrahovana expozice
- protrahovana expozice
z dlouhodobych nuklid

Lékaiské expozice (62,94,98)

2 mSv na povrcfidha
nebo 1 mSv #ipnu radionuklidy

1 mSv v roce
15 mSv/rok
50 mSvi/rdk

20 mSv/rok jako gimer

za definované obdobi 5 et
150 mSv/rok

500 mSv/roR

500 mSv/rok

1 mSv na embryo/plod

1 mSv v roce
15 mSv/roR
50 mSv/roR

Davkové optimalizaéni mezé

<20 mSv/rok

< 0,3 mSv/rok
< 0,3 mSv/rok

< ~1 & ~0,3 mSvirok
< 0,1mSv/rok

- dobrovolnici v biomedicinckém

vyzkumu, je-li ginos pro
spolé&nost:

- maly

- sttedni

- zZietelny

- podstatny

- 0soby poméhajici a pejici

Nehodové expo#hi situace

Profesni expozice (60, 96)
- Zivot zachraujici akce
(informovani dobrovolnici)

- jiné naléhavé zachranné akce
- ostatni zachranné akce

Expozice obyvatel (63,96)

- potraviny

- podani stabilniho jédu

- ukryti

- prechodna evakuace

- trvala relokace

- vSechna op#&tni kombinovana

<0,1 mSv
0,1 -1 mSv
1-10 mSv
>10 mSv
5 mSv na jeden Ukon

Intervenéni Grovng*®9

davka neomezéna

~500mSyv, ~5 &iefk

10 mSv/rdk
50-500 mSyv (&titna zI%za)
5-50 mSv ve 2 dnech
50-500 mSv v 1 tydnu
100 mSv v prvnim roce nebo 1O&EY

v jedné celkové strategii ochrany
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<20 mSv/rok

ma se stanovit pod
1 mSv/rok

podle situace

< 0,3 mSv/rok

< 0,3 mSv/rok

< ~1 & ~0,3 mSv/rok
< 0,1mSv/roR

<0,1 mSv

0,1 -1 mSv

1-10 mSv

>10 mSv

5 mSv na jeden Ukon

Refereréni Grovné*?

davka neomezena, kdyz
pro&gh pro ostatni je vySSi

nez riziko zachranée

1000 nebo 500 m$v

<100 mSY

fpplanovani typicky mezi
20 aZ a®v/rok podle situae
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Kategorie expozice
(Publikace)

Doporgeni 1990
a nasledné publikace

Sotasna
Dopoxieni

Existujici expozéni situace

Radon (65)
- v domacnostech

- na pracovistich

Akéni arovné?

3-10 mSv/rok
(200-600 Bq 117)

3-10 mSv/rok
(500-1500 Bq 1)

Generické refereni Grovné®

Referereni Grovné®™

< 10 mSv/rok
(< 600 Bq )

< 10 mSv/rok
(< 1500 Bq 1)

Referer¥ni Grovn&®™

NORM, p¥irodni radiaéni

pozadi, radioaktivni zbytky

v prostiedi ¢lovéka (82)

Zéasahy:

- zdavodreni je nepravépodobné < ~ 10 mSv/rok

- mohou byt zdvodniné > ~ 10 mSv/rok

- témef vZdy zdivodnené okolo 100 mSv/rok

mezi 1 a 20 mSv/rok
podle situace
(viz oddil 5.9.2)

& Efektivni davka, pokud neni jinak specifikovano.

® Ekvivalentni davka.

S dalsi podminkou, Ze efektivni davka by #eEmpiekrasit 50 mSv v zadném jednotlivém roce. Dalsi
omezeni se tykaji profesni expozigghdinych Zen.  aplikaci na pijem radionuklid je gisluSnou
veli¢cinou Gvazek efektivni davky.

4 Odvracena davka.

®Viz oddil 5.9 a 6.2.

" Davkova optimalizani mez by nila byt niz&i ne? 1 mSv a hodnota fesahuijici 0,3 mSv by byla nangist

9 Intervergni Grovré pro jednotliva protiop#eni se vztahuji k odvracené davce. Intetwérirovré zistavaji
uzitetné pro optimalizaci jednotlivych protiogahi @i planovani strategie ochrany a jako d@gin
k referenim Grovnim pro vyhodnocovani strategii ochrarggakiuji se pak k reziduélni davce.

"Ma se posoudit vifpads, kdyZ nejsou k dispozici metody odhadu davky umgizi owit vyhoveni

~ kritériim pii vibec moZné kombinaci dith davek.

' Publikace 6Q(ICRP, 1991b).

¥ Publikace 9§ICRP 2005a). R efektivni davce pod 1000mSv by sélmzabranit vaZnym deterministickym
ucinkam, pi efektivni davece pod 500 mSv by sélmzabranit ostatnim deterministickynsigkam.

' Publikace 63ICRP, 1992).

™ Referekni Grovre se vztahujfi k reziduaini davce a uZivaji se k dytoeni strategii ochrany na rozdil od
doporwenych intervetnich Grovni, které se vztahuji k davce odvracemédnotlivymi ochrannymi
opatenimi.

6.6. Prakticka realizace

(301) Tento oddil se zaiuje na celkovou realizaci Dopamni Komise a zabyva se
faktory, které jsou spot@é tem typim expozénich situaci. Sous#d’'uje se na organizai
struktury, které mohou pomoci v prosazovani Dopenii Komise. Tato kapitola je spiSe
ilustrativni nez vyerpavajici, protoze organiga uspdadani se od zeink zemi lisi.
Mezinarodni agentura pro atomovou energii (IAEA) aWgea pro jadernou energii (NEA-
OECD) vydavaji svyntlenskym statm dalSi doporéeni o infrastruktte pozadované pro
radia&ni ochranu v rozliSnych situacich (viz siapAEA,1996, 2000a, 2002 a NEA, 2005).
Obecné pokyny pro organizaci @éo zdravi a bezpeost jsou vydavany Mezinarodni
organizaci prace (International Labour Organizatids\étovou zdravotnickou organizaci
(World Health Organization) a Panamerickou zdravémic organizaci (Pan-American
Health Organization).
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6.6.1. Infrastruktura pro radia ¢éni ochranu a bezpénost

(302) Vyzaduje se vytw¥eni infrastruktury, ktera by zajistila udrzovanle#@iého standardu
ochrany. Tato infrastruktura zahrnujéngjmensim zakonny ramec, regulujici orgédjci
subjekt provozovani jakékoli¥innosti tykajici se ionizujiciho #éni (Wetrg projekce,
provozu, ukotieni provozu strdj i zarizeni a také iflezitostné zvySeniifrodniho ozéeni
véetrg letectvi a vesmirnych @t a z&astené zamistnance. Nize zahrnovat také dalsi
organizace a osoby odp@iné za ochranu a bezpest.

(303) Z&konny ramec musi zajistit pozadovani@dpisy pro aktivity vztahujici se
k ionizujicimu z&eni a jasné vymezeni odpanosti za ochranu a bezp®st. Regulujici
organ musi byt odp@&dny za provaehi pohotového dozoru naginnostmi tykajicimi se
z&eni a za vymahani pini predpidi. Tento regulujici orgadn musi bytetelré odclen od
organizaci provégicich nebo propagujicich aktivity égobujici expozici z&ni.

(304) Povaha radiaiho ohroZeni si vynucuj@adu zvlastnich momeints pravnim systému
a v zajiséni odborné kvalifikace personalu dozorného orgénlezitou &ci je, aby radigni
otazky byly spravé formulovany, aby byli k dispozici nale&ikvalifikovani odbornici a aby
rozhodnuti tykajici se radiai bezpénosti nebyla nefimérerg ovlivnéna ekonomickymi
nebo jinymi neradignimi Gvahami.

(305) Priméarni odpadnost za vytvieni a udrzeni vyhovujici kontroly nad expozicemi
z&eni spdiva nafidicich Utvarech organizaci, které pro¥jaa@ktivity zpisobujici expozice.
Kdyz vybaveni nebo zavod jsou projektovany a dodayiéagmi institucemi, maji potom ony
odpowdnost dohlédnout, ze dodavané polozkynspl pfi spravném pouzivani vSechny
podminky. VIady maji odpanost ustanovit statni organy, které jsou potomogetiné za
vytvoieni regulani — acasto také poradni — struktury seimyrénim odpovdnosti sloZzek
fidicich provoz, a iitom sowasré vydavaji souhrnné standardy ochrany a prosazuji je
Regulujici organy mohou mit také&imou odpo¥dnost, kdyz neexistujefisluSnaiidici
slozka, jako je tomu u expozic z mnoh&qdnich zdraj.

(306) Jsouiizné divody, pr& nemusi byt k dispoziciifslusné provozni vedeni. Nididad
oz&eni nemusi byt Zsobeno Zadnou lidskaiinnosti, nebo &aky provoz mohl byt zastaven
a vlastnici se vytratili. V takovychifpadech statni regulujici orgdn nebo jingamy Gtvar
bude musetifjmout nekteré odpowdnosti obvykle zajif®vané provoznim managementem.

(307) Ve vSech organizacich odpdmosti a s nimi spojené pravomoci jsoiemeseny
v rozsahu odpovidajicim slozitosttigluSnych (kal. Vykon tohoto powieni by n&l byt
pravidelr# prezkoumavan. Vedeni organizace vSaktava pravé zodpowdné za zajigni
nalezité radiani ochrany a feneseni Ukdl a odpo¥dnosti nezbavuje organizaci této koné
zodpo¥dnosti. Mela by byt vymezena jasna linie odgowosti smifujici nejvhodjSim
zpisobem kvrcholu kazdé organizace. Existuje takéerakice mezi dznymi druhy
organizaci. Poradni a regulujici organy bslyrbyt pokladany za zodpédné za doporteni,
ktera vydavaji, a za pozadavky, které ukladaji.

(308) PoZzadavky, provozni instrukce, povolenguhgjiciho organuci licence a jiné
administrativni néstroje samy o gohepostéuji k dosaZzeni nélezitého standardu ré&dlia
ochrany. Kazdy % jakékoliv ¢innosti, od jednotlivych pracovnika jejich zastupc aZz
k nadizenému managementu, bylnpokladat ochranu a prevenci nehod za integrédst
svych kazdodennich kol Uspich nebo selhani ¥¢hto oblastech jsourimejmensim stejh
dilezité, jako je tomu v hlavnim z&m prednetné éinnosti.

(309) Uvaleni obeeén formulovanych pozadavk a [ijeti dopordeni nesnizuje
odpowdnost nebo korimou zodpowdnost fisobicich organizaci. To plati v z&sadké pro
normativni pozadavky, kde regulujici orgdn detaiptedpisuje, jak dodrzovat standardy
ochrany. Pozadavkytedpisujici, jak organizovat provozni Ukony, vedeufdcto k penosu
bezprostedni i konéné odpo¥dnosti od uZivatele k regulujicimu organu. V dlodbbé
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perspekti¢ také sniZuji iniciativu uZivatele ke zlepSenim lasiniho podétu. Je proto
obvykle lepSi pjmout rezimtizeni, ktery klade na uZivatele podréjprspecifikovanou
odpowdnost, a nuti ho, abygswdéoval regulujici organ, Ze se uzivaji a zachovavalgzité
metody a standardy ochrany.

(310) Z ¢échto divoda by melo byt uzivani normativnich poZadavkvzdy pelivé
zdiavodreno. Rozhod# by nikdy nemdly byt pokladany za alternativu metody optimalizace
ochrany. B stanoveni projektovych nebo provoznich liimitebo cili neni postéujici zvolit
volnou Gvahou zlomek davkového limitu bez ohledkoakrétni povahu zavodu a provozu.

6.6.2. Externi odbornici a poradci; Feneseni pravomaoci

(311) Zakladni odp@dnost za radii ochranu a radéai bezpénost i jakékoliv aktivits
tykajici se ionizujiciho zé&ni sp@iva na organizaci zapojené do akce. Aby organiramiela
tuto odpo¥dnost gevzit, potebuje spolupraci odbornika v rattié ochrag. Neni vzdy nutné
a rozumné vyzadovat, aby tato odborna pomoc bykiugoa uvnit ptisobici organizace.
Jako alternativu Ize fpmout a doportit, aby pisobici organizace pouzivala konzultant
a poradenskych organizaci, zejména jerislpSna provozni organizace mala a jeji r&dia
problémy nejsoufiflis sloZité.

(312) Takové usgadani nezbavi Zadnymigobem provozni organizaci jeji odgdwnosti.
Ulohou konzultanta nebo poradenské organizace budkymout podle pieby informace
a rady. Ritom stéle trva odpasdnost vedeni provozu zafijeti rozhodnuti a op#gni
opirajicich se o tato dopateni. Jednotlivi zagstnanci musi gstovat ,kulturu bezp@mosti*
a pfibézre se tazat, zda éthli vSe, co je rozumhmoZzné k dosazeni bezme&ho provozu.

(313) Podobtinemize pouziti konzultafitnebo poradenskych idaeni nikterak snizit nebo
zmenit odpovdnost regulujiciho organufiPRpouzivani konzultaiit regulujicim orgdnem je
zvlase dulezité, aby nevznikal u konzultankonflikt zajmi a aby mdly piedpoklady pro
zpracovani nestrannych posidkJe také ieba mit na pasti, aby rozhodnuti byla
ptipravovana pihledre.

6.6.3. HlaSeni nehod

(314) Rutinni hlaSeni nehod a mifadnych udalosti se &#mou vazbou na uzivatele je
nepostradatelné v prevenci nehod. K tomu, aby takgstém fungoval a dosahl svychicije
tieba vzajemnéwéry. Udkleni licence pedstavuje formalni potvrzeniigry regulujiciho
organu k uZzivateli. Provozni organizace vSak takesinbyt schopny id/éiovat regulujicimu
organu. Zakladnim pozadavkem je, aby se jednaleSemi uZivateli slu&ha rovnocené
Meéla by se dod4avat odvaha&stnému ohlasentipadnych problérin provazejicich okamzité
sili k napra situace a takovyifpad by se nehtrestat.

6.6.4. PoZadavky na management

(315) Prvnim, a z mnoha hledisek nejvyzn&sim, z praktickych krok pii prosazovani
Doporuweni Komise je vytvini postoje zasteného na bezpmost u kazdého subjektu
zainteresovaného do kterékoliv aktivity od projekde do ukoteni provozu. To tiize byt
dosaZeno pouze rozhodnym Usilim se Wjt\a pochopenim, Ze bezpmst je ¥ci osobni
odpowvdnosti a Ze je hlavni starosti vrcholnéfmeni.

(316) Vyslovny zé&vazek organizacecpeat o bezpgnost by ndl byt manifestovan
pisemnym vyhlaSenim takového postoje na nejvyS8¥nirtizeni, ustavenim formalnich
struktur fizeni ve vztahu k radiai ochrad, vydanim jasnych provoznidtadi a Zetelnou
a prokazatelnou podporogch osob, které jsoutimo odpoedné za radini ochranu

101



Publikace ICRP 103

na pracovisti a v zivotnim prdsdi Publikace 75]CRP, 1997a). K fevedeni tohoto zavazku
do &innych opaitteni by vyssi slozky vedenidty identifikovat giislusna kritéria pro projekci
a provoz, Wit organiz&ni uspdadani, ulozit jasné odpéanosti k realizaci této strategie a
vytvéiet kulturu, v jejimz rdmci by vSichni v organizgsdchopili dilezitost omezovani jak
normalnich, tak potenciélnich expozic ionizujiciedeni.

(317) MEly by existovat plany, jak se vypidat s nehodami a miémnymi situacemi.
Tyto plany by mdly byt periodicky revidovany a procigvany a vést k soupisu pozadavk
vaéi managementu. Planovani prdéigad mimdgadnych udalosti by #o byt integralni
sowasti fizeni normalniho provozu. Jakakoliv @ma odpo¥dnosti, nap od obvyklé linie
podizenosti k veleni ip mimoradné situaci, by #ia byt gredem naplanovana. &b by se
urcit, jak prosazovat paeni ziskané zkuSenosti do pozadaek mechanisiin havarijnich
plan.

(318) Organizéni pristup by ndl pocitat se zapojenim aiésti vSech pracovnik Zapojeni
vSech pracovnik aby mohli odpo#dne a informovanym zfssobem pispét k Usili o zdravi
a bezpenost, je podporovano efektivni komunikaci a zvy®owa kvalifikace. Viditelna
a aktivni schopnost néidenych pracovnik vést je nezbytna k nastoleni a udrzeni kultury
podporujicitizeni ochrany zdravi a bezp®sti. Cilem neni vyhnout se jednoduSe nehodam,
ale motivovat lidi a umoznit jim, aby pracovali lpezné. Je dilezité, aby vedeni organizace
zajistilo, Ze jsou v &innosti mechanismy, jimiZ se pracovnici mohou petdila zptné vazls
k otdzkam radigni ochrany, a pracovnici byanbyt pIné zapojeni do rozpracovavani metod
smefujicich k zabezp®eni pozadavku, aby davky byly tak nizké, jak jeuroz dosazitelné.

(319) Dalsi obvyklou odp@dnosti fizeni provozu je zajistit ffstup k profesionalnim
sluzbam zabyvajicim se ochranou a zdravim. Sluabh&ajici ochranu by #a poskytovat
poradenstvépecialisty a organizovat vSechny druhy nezbytmaboitorovani sougtitelného
se slozZitosti provozu a potencialnim ohrozenim. Me#lsluzby zajiujici ochranu by
mit primy pristup k natizenym vedoucim provozu. Z&akladni uUloha sluzby @vatho
Iékaistvi by nEla byt stejna jakoip kterékoliv profesi.

6.6.5. Shoda s yeduréenym standardem ochrany

(320) Meteni nebo zjiovani davek z@ni je podstatné pro praxi radiig ochrany. Htom
ani ekvivalentni davka v&akém organu ani davka efektivni nemohou byfeny pgimo.
Hodnoty &chto veltin musi byt odvozovany pomoci motlgkteré obvykle obsahuiji slozky
vztahujici se k progtdi, metabolismu a dozimetrii. V idedlnintigac by meély byt tyto
modely a hodnoty zvolené pro jejich parametry stigké, aby vysledky vyplyvajici z jejich
pouziti mohly byt ozngeny jako ,nejlepsi odhady“. Kde je to scimé, nély by se provas
odhady neutitosti spjatych s vysledky ade by se o nich diskutovat (viz oddil 4.4).

(321) VSechny organizace zainteresované na dmidiachrag maji povinnost ostovat
shodu se svymi vlastnimi cily a metodarRizeni provozu by ®o vytvorit systém pro
proveiovani své organizai struktury a svych metod prace, tedy funkci obrabfinargnimu
auditu. Statni organy by &ty provadit podobny interni audit a ¢ty by mit dalSi povinnost
a pislusné powieni pro zji§ovani jak urov ochrany dosazerédicimi slozkami organizaci,
tak i stup® shody s regulmimi predpisy. O¥iovaci postupy by gty obsahovat revizi
progranii zaji¥ovani jakosti a &akou formu inspekce. Inspekce jéitpm forma vylkéru
vzorki — neniize pokryt vSechny eventuality. Nejlépe je na ni @l jako na nastroj
k pres\edéovani pro¥iovanych subjekt aby si daly své vlastni doméacnosti daoigutiku,
a tak je udrzovaly.

102



Publikace ICRP 103

6.7. Odkazy

Darby, S., Hill, D., Deo, H., et al., 2006. Resitia@nradon and lung cancer — detailed results of a
collaborative analysis of individual data on 7148gons with lung cancer and 14,208 persons
without lung cancer from 13 epidemiologic studie€urope. Scand. J. Work Environ. Health 32
(Suppl. 1), 1-84.

IAEA, 1996. International Basic Safety StandardsHmtection against lonizing Radiation and for the
Safety of Radiation Sources. Safety Series 115/P8JB/996. International Atomic Energy
Agency, Vienna, Austria.

IAEA, 2000a. Legal and Governmental InfrastructimeNuclear, Radiation, Radioactive Waste and
Transport Safety. Safety Requirements; Safety StalsdGS-R-1.STI/PUB/1093. International
Atomic Energy Agency, Vienna, Austria.

IAEA, 2000b. Regulatory Control of Radioactive Dhacges to the Environment. Safety Guide WS-
G- 2.3. STI/PUB/1088. International Atomic Energgehcy, Vienna, Austria.

IAEA, 2002. Preparedness and Response for a NudaeaRadiological Emergency, Safety
Requirements, Safety Standards Series No. GS-R4ZP3B/1133. International Atomic Energy
Agency, Vienna, Austria.

IAEA, 2004. Code of Conduct on the Safety and Sgcwf Radioactive Sources. International
Atomic Energy Agency, Vienna, Austria.

ICRP, 1991b. 1990 Recommendations of the Intemakti€ommission on Radiological Protection.
ICRP Publication 60, Ann. ICRP 21 (1-3).

ICRP, 1991c. Radiological protection in biomediesearch. ICRP Publication 62. Ann. ICRP 22 (3).

ICRP, 1992. Principles for intervention for protentof the public in a radiological emergency. ICRP
Publication 63. Ann. ICRP 22 (4).

ICRP, 1993a. Protection from potential exposureoraceptual framework. ICRP Publication 64. Ann.
ICRP 23 (1).

ICRP, 1993b. Protection against radon-222 at hamdea& work. ICRP Publication 65. Ann. ICRP 23
(2).

ICRP, 1994b. Dose coefficients for intakes of radidides by workers. ICRP Publication 68. Ann.
ICRP 24 (4).

ICRP, 1997a. General principles for the radiatiootgction of workers. ICRP Publication 75, Ann.
ICRP 27 (1).

ICRP, 1997b. Protection from potential exposurgglieation to selected radiation sources. ICRP
Publication 76. Ann. ICRP 27 (2).

ICRP, 1997d. Radiological protection policy for ttiisposal of radioactive waste. ICRP Publication
77. Ann. ICRP 27 (Suppl).

ICRP, 1998b. Radiation protection recommendationsyaplied to the disposal of long-lived solid
radioactive waste. ICRP Publication 81. Ann. ICRR4).

ICRP, 1999a. Protection of the public in situatiofgrolonged radiation exposure. ICRP Publication
82. Ann. ICRP 29 (1-2).

ICRP, 2000c. Prevention of accidental exposurepdatients undergoing radiation therapy. ICRP
Publication 86. Ann. ICRP 30 (3).

ICRP, 2001a. Doses to the embryo and embryo/fetura intakes of radionuclides by the mother.
ICRP Publication 88. Ann. ICRP 31 (1-3).

ICRP, 2003a. Biological effects after prenataldragion (embryo and fetus). ICRP Publication 90.
Ann. ICRP 33 (1/2).

ICRP, 2004b. Release of patients after therapy witkealed sources. ICRP Publication 94. Ann.
ICRP 34 (2).

ICRP, 2005a. Protecting people against radiatiggosure in the event of a radiological attack. ICRP
Publication 96. Ann. ICRP 35 (1).

ICRP, 2005b. Prevention of high-dose-rate brachgiheaccidents. ICRP Publication 97. Ann. ICRP
35 (2).

ICRP, 2005c. Radiation safety aspects of brachgfherfor prostate cancer using permanently
implanted sources. ICRP Publication 98. Ann. ICBR3.

103



Publikace ICRP 103

ICRP, 2006a. Assessing dose of the representatiap for the purpose of radiation protection ef th
public and The optimisation of radiological protection: Bresmihg the process. ICRP Publication
101. Ann. ICRP 36(3).

Krewski, D., Lubin, J.H., Zielinski, J.M., et al2006. A combined analysis of North American
casecontrol studies of residential radon and lwgeer. J. Toxicol. Environ. Health Part A 69,
533-597.

Lubin, J.H., Wang, Z.Y., Boice Jr., J.D., et al00Z. Risk of lung cancer and residential radon in
China: pooled results of two studies. Int. J. Cad€® (1), 132-137.

NEA, 2005. Nuclear Regulatory Decision Making. Ml Energy Agency, Organisation for
Economic Co-operation and Development, Paris, feranc

UNSCEAR, 2000. Sources and Effects of lonizing Badn. United Nations Scientific Committee on
the Effects of Atomic Radiation Report to the Gahérssembly with Scientific Annexes.Vol. II:
Effects. United Nations, New York, NY.

UNSCEAR, 2008. Effects of lonizing Radiation. UnitRations Scientific Committee on the Effects
of Atomic Radiation Report to the General Assembilth Scientific Annexes. United Nations,
NewYork, NY.

104



Publikace ICRP 103

7. LEKARSKA EXPOZICE PACIENT U, OSOB POSKYTUJICiCH
PODPORU A PECI A DOBROVOLNIK U V BIOMEDICINSKEM
VYZKUMU

(322) Lékaské expozice se tykajigdevsim jedint (pacient) podstupujicich diagnosticka
vySeteni, intervenni zakroky nebo kbu z&enim. Vedle toho jsou oni vystaveni také
dalSi jedinci péujici o pacienty nebo jim poskytujici podporu.dfto jediném pati rodice
a jiné osoby, obvykle osobyipuzné nebo blizké, kter&igrzuji dsti béhem diagnostickych
vykoni nebo mohou ifjit do styku s pacienty po podani radiofarmak nelhem
brachyterapie. Exponovani mohou byt takéslpSnici obecné populace zptestkovar
propusénymi pacienty, avSak tyto expozice jsou &nvzdy velmi nizké. Déale také
dobrovolnici v biofyzik&lnim vyzkumgasto podstupuji I€kaké vykony zjsobujici expozici
z&eni, které jsou velmi podobné vykon provadgnym na pacientech. Lékskymi
expozicemi se mysli vSechny tyto typy expozicetétw kapitole jsou uvedeny zejména tyto:

» expozice jednotlivi z diagnostickych, intervénich nebo l&ebnych dvodi, wetrg
expozice zarodku/plod¥i novorozené béhem lékdiské expoziceshotnych nebo kojicich
pacientek;

» expozice (jiné nez profesni) igobené ¥doms a dobrovold jednotlivaim, jako jsou
¢lenové rodiny nebo blizcitatelé, poskytujici v nemocnici nebo doma podpom&a
0 pacienty podstupujici diagnosticky vykon nehieié;

« expozice zfisobené dobrovolntkn v ramci programu biofyzikalniho vyzkumu, které
neginaseji zadny fimy prosgch £€mto dobrovolnikm.

(323) Expozice zéni v Iékadistvi vyZzaduji pistup, ktery se liSi od radiai ochrany v jinych
planovanych expo#nich situacich. Expozice jsou z&mé a znamenajitfmy prinos pro
pacienta. V l&b¢ z&enim se vyuzivaji k Eeni rakoviny nebo jinych nemoci v z4jmu
prosgchu pacienta biologickesinky vysokych davek zéni (nap. usmrcovani buk). Proto
vyuzivani &chto Dopordeni Komise v oblasti |ékakého pouzivani #éni vyzaduje
samostatné pokyny a o lékké expozici paciefitje tedy pojednano v této samostatné
kapitole.

(324) Bi diagnostickych a intervénich vykonech to znamena vyhnout se ztiyfen
expozicim, zatimco v 8¢ z&enim se vyzaduje aplikace Zadouci davky tomu obje«dmuny
je |&en, @i sowasném zabr&mi expozice zdravych tkani.

(325) Cilem je z@vodreni lékaskych vykori a optimalizace ochrany sodfitelna
s lékaskymi zangry. Doporuweni Komise pro radiologickou ochranu a bezmest v [€késtvi
jsou uvedena fublikaci 73 (ICRP, 1996a) a twtavaji v platnosti. Tato Dopateni
upozonuji na dilezité rozdily v uplatovani systému ochrany v |&ktvi a jeho uplaiovani
v ostatnich dvou kategoriich expozice (pracoungkobyvatel). Tyto rozdily jsou uvedeny
v dalSim textu.

« Princip zdivodréni se pouziva v lékatvi na tech Urovnich, jak je popsano v oddilu
7.1.1.

e P¥i vyuZivani principu optimalizace ochrany paciefganositelem fnosi i Ujmy tyz
pacient, a fitom je davka pacientovi tovana v zasadpodle poteby |ékde. Davkové
optimaliza&ni meze pro pacienty nejsou proto naisi rozdil od jejich dleZitosti i
expozici pracovnik a obyvatel. Resto utité usnériiovani expozice pacieinfe nezbytné,
a tak se WPublikaci 73(ICRP, 1996a) dopotuje pouzivani diagnostickych refeteiich
urovni a vDoplikovych pokynech gSupporting guidance,2CRP, 2001b)e uvadiji
dalSi dodaténé navody.
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« Limitovani davek jednotlivému pacientovi neni dag@no, protoZze by mohlo #pobit
vice Skody nez uzitku vidledku sniZenidinnosti diagnostikyi |é¢by. Diraz se proto
klade na z@vodiovani Iékaskych vykori a na optimalizaci ochrany.

(326) Zakladni ramec pro ochranu stanoveriublikaci 60 (ICRP, 1991b) byl dale
rozpracovan vadé publikaci popsanych dale. Dop&eni, pokyny a rady uvedené échto
publikacich #istavaji v platnosti a t¢d¢ast knihovny o 1ékaském ozéeni vytvdené Komisi
[viz takéPublikaci 105(ICRP, 2007b)].

(327) Expozice pacieifje umysina. S vyjimkou tiby z&enim neni cilem aplikovat davku
z&eni, ale pouzivat éni k ziskani diagnostické informace nebo k promédeerverniho
vykonu. Ale i tak je davka vyvolavana z&m¢ a neniize byt snizovana donekaima bez
ohrozeni vysledku. Lékské pouziti z#eni je svou povahou dobrovolné a je spojeno
s atekavanim gimého individualniho zdravotniho pr@sbu pro pacienta. Pacient nebo jeho
zakonny zastupce schvaluje |&key vykon s pouzitim zéni nebo s nim projevi souhlas.
Toto rozhodnuti se&ke s nestejnou mirou informovaného souhlasu, kseryztahuje nejen
k o¢ekavanému ipnosu, ale i k moznym rizin (Wetns rizika z ozéeni). MnoZzstvi
informaci poskytovanych k ziskani informovaného tdasu kolisa v zavislosti na Grovni
expozice (nap je-li diagnosticka, interveimi nebo Iéebna) a na moznych nigglvidatelnych
Iékarskych komplikacich, které by mohly byitipsany oz#eni.

(328) Lékai a jini zdravotnici angaZzovanfiprykonech spojenych s o&hnim pacienta by
meéli byt vzdy vyskoleni v zdsadach radiologické octyavetre zakladnich princip fyziky
a biologie. Konena odpo¥dnost za Iékiskou expozici paciefitspaiva na lék#, ktery by
meél byt proto informovan o rizicich affmosech fislusnych vykon.

(329) Lékaské expozice paciaintzevnimu ozéeni se obvykle vztahuji jen k vymezenym
castem &la a je dilezité, aby lék#sky personal si byl pthvédom vySe davek aplikovanych
zdravym tkanim v poli oZéni. Ri moznosti ozéeni zdravych tkani vy$Simi davkami jela
se starat o to, aby nevznikly nezadouchtkée reakce.

7.1. Zdivodiiovani lékaskych vykoni

(330) Lékaska expozice pacieitryzaduje odliSny a mnohem podreé$i pristup k metod
zdavodreni. Lékdaské pouziti zdrdj z&eni by nglo byt stej zdivodreno jako v jinych
planovanychexpoztnich situacich, ovSem #dodreni Iékaského ozgeni je spiSe Ukolem
lékarské profese nez viadsi regulujicich orgah. Zakladnim cilem lékakych expozic je
zpasobit pacientovi vice dobra nez Skodyidgm zistava didim Ukolem zan&it pozornost
na Ujmu ze z&ni. Odpo¥dnost za ziivodreni konkrétniho vykonu ifpada pislusnému
praktikujicimu Iék#. Zdavodiovani Iékaskych Ukori proto Zistdva hlavnEasti Dopordgeni
Komise.

(331) Princip ztivodreni plati naitech Grovnich pouziti zani v Iékdistvi.

« Na prvni Urovni se pouziti zéni v lIékdstvi pripousti proto, Ze Zisobuje vice dobra nez
Skody. Tato hladina Zdodnéni mize byt nyni pokladana za sanwjmou a dale se o ni
nediskutuje.

* Na druhé arovni je definovan atdren konkrétni vykon s konkrétnim zgienim
(nap. snimky hrudniku pacieits projevy pislusnych piznaki, nebo skupiny jednotlivic
vriziku onemocani, které nize byt odkryto a keno). Cilem druhé Udro¥n
zdavodiovani je posoudit, zda dany radiologicky vykon 3iegpodle ¢ekavani
diagnostikuci 1é¢eni, nebo finese ®jakou jinou nezbytnou informaci o exponovaném
jednotlivci.

e Na fteti Urovni by mdlo byt zdivodréno pouZziti vykonu u individualniho pacienta (tj.
mélo by se posoudit, zda konkrétni aplikacénese individualnimu pacientovi vice
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prosgchu nez Ujmy). A proto by &ty byt vSechny individudlni Iékaké expoziceigdem
zdivodreny s uvazenim konkrétnich @iloz&eni a charakteristik zainteresovaného
jedince.

V dalSim textu se pojednava o druhénbeditn stupni zévodiovani.
7.1.1. Zdivodnéni definovaného radiologického vykonu (Grova 2)

(332) Zdawvodreni radiologického vykonu je otdzkou pro nérodni ézinarodni odborné
skupiny ve spolupraci se statnimi organy zdravothi@ radigni ochrany, pofipadt
s odpovidajicimi mezinarodnimi organizacemi.¢lM by se ptom zvazit moznost
nehodovych a nedamysinych expozic. Tato rozhodnutimbla byt ¢as odc¢asu revidovana,
protoZe roste peet dostupnych informaci o rizicich &iinosti existujicich vykoli o novych
postupech.

7.1.2. Zdivodnéni vykonu pro jednotlivého pacienta (Urovei 3)

(333) Zawvodreni expozic jednotlivce by #&o obsahovat prasfeni, Ze poZadovana
informace neni uz k dispozici a Ze navrhované vgaétie nejvhod&sim zpisobem ziskani
poZzadované Klinické informace. Pro vygel zmisobujici vysoké davky, jako jsou slozité
diagnostické a interveéni vykony, je individualni zélvodréni zvIaS¢ dalezité a nglo by brat
v ivahu vSechny dosazitelné informace. K nim fipadetaily navrhovaného postupu
a alternativnich vykain charakteristiky fsluSného pacienta,écekavané davky pacientovi

Vi

je ¢asto mozné urychlit tim, Ze seepem definuji indikeéni kritéria a kategorie pacient
7.2. Optimalizace ochrany #i Iékaiském oz&eni

(334) Komise nyni pouziva v ochiamztazené ke zdrbimn stejny koncefni piistup bez
ohledu na typ zdroje. Vifpac oz&eni z diagnostickych a intervéarich Iékdskych vykori
spaivd zpmsob optimalizace radiai ochrany v pouzivantliagnostickych referemich
urovni a optimalizace se tedy neprovadi stanovenim afiianich mezi pro davky
jednotlivym pacientm. Takovy je mechanismus, jak usiifovat pacientské davky, aby byly
sountfitelné s Iékéskym zandrem (viz oddil 7.2.1).

7.2.1. Diagnostické refere#éni trovné

(335) Diagnostické referéni Urovre se vztahuji klékakym expozicim paciefit
pii vykonech provaghych pro @ely Iékaského zobrazovani. Nevztahuji se &k&zaenim.
Diagnostické refergmi Grovre nemaji Zzadnou ffmou vazbu k numerickym hodnotam
davkovych limifi ¢i k davkovym optimalizénim mezim stanovenym Komisi. Ve skinesti
je tato hodnota vybrana na zaldaakjakého percentilu ve zji&é distribuci davek paciait
nebo modelového referémiho pacienta. Hodnoty by &y byt vybrany profesionalni
Iékarskou skupinou spote¢ se statnimi organy zdravotnictvi a ragiaochrany a revidovany
v intervalech, které fiedstavuji kompromis mezi nezbytnou stabilitou mefgmnich Grovni
a dlouhodobymi vykyvy v zjivané distribuci davek. Zvolené hodnoty byelyn byt
konkrétré stanovené pro titou zemdi oblast.

(336) Diagnostické referéni Grovré se uZivaji v Iékském zobrazovani proto, aby
ukazaly, zda v podminkéach rutiny neni Gnmvyacientské davky z konkrétniho zobrazovaciho
vykonu nebo podané aktivity (mnozstvi radioaktilatky) pro tento vykon nezvykle vysoka
nebo nizka. Je-li tomu tak, &0 by se na mist prowiit, zda ochrana byla adekvétn
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optimalizovanadi zda je teba pozadovat ndpravné deat. (ICRP, 1996a). Diagnostick&
refereni Urover by mela byt vyjadena jako snadno éfitelna veltina vztazena k pacientské
davce z konkrétniho vykonu. Pro vyhledavaci progranobyvatelstva, jako je mamografie
u Zen bez zjevnychifznaki, se mohou zavét diagnostické referémi Grovre odlisSné od
klinického pouziti podobnych diagnostickych metddodat&né navody jsou uvedeny
v Publikaci 195(ICRP, 2007b) a Doplikovych pokynech @CRP, 2001b).

(337) V zasatlby bylo mozné zvolit nizSi hodnotu diagnostick&erereni Urovrg, pod niz
by davky byly giliS malé a vedly by k nedostate kvali€ zobrazeni. Diagnostické Uravje
tedy obtizné stanovit, protoze i jiné faktory né¥kh ovliviwuji kvalitu obrazu. Jestlize vSak
zjiStované davky nebo podavané aktivity jsou soustaltuboce pod diagnostickymi
referegnimi Grovrémi, méla by byt v &chto gipadech protfena kvalita provashého
zobrazeni.

(338) Podrobné informace o usiiovani pacientskych davekipntervertnich vykonech
sledovanych skiaskopicky,fippocitatové tomografii a digitalni radiologii jsou uvedeny
v Publikacich 85, 87 a 9@/ témze ptadi ICRP, 2000b, 2000d, 2004a).

7.2.2. L&ba z&enim

(339) V l&be z&enim optimalizace znamené nejen aplikaedepsané davky na nador, ale
také planovani ochrany pro zdravé tk&mimo tetovy objem. O d&chto otdzkach by
z&enim je pojednano Rublikaci 44(ICRP, 1985a).

7.3. Efektivni davka v léka'ském oz&eni

(340) \kkové rozdleni pracovnik a obecného obyvatelstva (pro které je odvozovana
efektivni davka) mize byt zcela rozdilné odékového rozdleni pacieni podstupujicich
lékarské vykony s pouzitim ionizujiciho ini. Eékova distribuce pacieftitse lisi také od
jednoho typu lékiského vykonu k druhému v zavislosti na rozloZerkuv pacient
vySetovanych pra¥ pro dané zdravotni postizeni. Z tohotdvodu se hodnoceni rizika
z lékaského vySéeni a I€ba s pouzitim ionizujiciho #éni nejlépe provadiipmo, a to tak,
Ze se pouziji Pslusné hodnoty rizika pro jednotlivé tkam riziku a respektuje se distribuce
véku a pohlavi paciefitpodstupujicich Iékaky vykon. Efektivni davka fize byt cenna pro
srovnani relativnich davek z rozdilnych diagnostatkvykoni a také pro srovnani rozdilnych
technologii pro totéz |ékské vySeateni za pedpokladu, Ze referéni pacient¢i populace
pacienti jsou podobné ve vztahu Kku a pohlavi.

(341) stanoveni efektivni davky z Iékleého oz#eni pacient a jeji interpretace jsou
problematické, kdyz tk&n a organy obdrzi jenomiasténou expozici nebo velmi
nerovnon&rnou expozici, coz je zejméndipad diagnostickych a interv&mich vykori.

7.4. Expozice &hotnych pacientek

(342) Red kterymkoliv vykonem s pouzitim ionizujiciho feai je dilezité zjistit zda
pacientka je &otna. Proveditelnost a realizace k& expozice whotenstvi vyZaduje
samostatnou Gvahu pro vnimavost vyvijejiciho sediar/plodu na ozéni.

(343) Prenatalni davky z velmigsré provedenych diagnostickych vykibpiedstavuiji pro
zarodek/plod nestitelny vzestup rizika prenatalni nebo postnataimits poruch vyvoje
véetrg malformaci, ¢i zhorSeni mentélniho vyvojefgvySujici spontanni vyskytédhto
projevii. O celozivotnim riziku rakoviny po o#ni in-utero se soudi, Ze je podobné jako po
oz&eni veéasném dtském obdobi. VysSSi davky, jako jsou davky vyplyshj I&ebnych
vykoni, mohou zfisobit vyvojové poruchy (viz oddil 3.4).
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(344) ®hotn& pacientka ma pravo znat zavaznost a typ nebZrgdi&nich &inka, které
by mohly byt nasledkem o#ni in-utero. Térr vzdy, je-li diagnostické radiologické
vySeteni lekdsky indikovano, je riziko pro matku z neprovedenghgeteni vySsi nez riziko
z potencialniho poSkozeni zarodku/plodu. Nictnéskteré vykony a éktera radiofarmaka
uzivana v nuklearni medi@rfnag. radiojody) mohou byt pro zarodek/plod rizikem.t&imi
pokyny Komise poskytla Publikaci 84(ICRP, 2000a).

(345) Red I&bou z&enim a gkterymi interveinimi vykony v oblasti ticha je podstatné
zjistit, zda pacientka jeéthotna. U &hotnych Zen mohou byt #nim obvykle léeny nadory,
které jsou na mistech vzdalenych od oblasti pahweovsem vyzaduje zvIlasStni opatrnogit p
planovani léby. Musi byt odhadnutaéekavana davka #éni pro zarodek/plod cetrg
rozptylené slozky. Rakoviny v oblasti pAnve mohgtibtéhotenstvi jen #idkakdy giméiers
oSeteny radioterapii bezikych nebo smrticich nasleidgro zarodek/plod.

(346) Ukorteni &hotenstvi z dvodu expozice z&nim je individualnim rozhodnutim
poznamenanym mnoha faktory. Absorbované davky zérfpttidu pod 100 mGy by neihy
byt pokladany zaidzod k ukoréeni €hotenstvi. B davkach zarodku/plodu nad touto Grovni
by &hotna pacientka & obdrzet dostateé informace, §etne velikosti odhadované davky
zérodku/plodu a z ni vyplyvajicich rizik vaznéhoskozeni vyvijejiciho se zarodku/plodu
a rizika rakoviny v pozgSim Zzivog, aby byla schopna¢init informovana rozhodnuti
s ohledem na tyto okolnosti.

(347) O radig&nich rizicich po prenatalnim azhi je podrob# diskutovano WPublikaci 90
(ICRP, 2003a). O expozicttotnych pacientek je detallrpojednano \Publikaci 84(ICRP,
2000a) a \Publikaci 105(2007b), kde se také diskutuje o hlediscich, kierdeba brat
v avahu pi UGvaze o ukoteni thotenstvi po oz&ni. O oz#eni €hotnych Zen
v biomedicinském vyzkumu se diskutuje v oddilu 7.7.

7.5. Fredchazeni nehodam fi 1é¢bé zevnim svazkem a fi brachyterapii

(348) Redchéazeni nehodamtipexterni radioterapii a ip brachyterapii by rdo byt
integralni sodasti projektu vybaveni pracowsieho stavebniheSeni a pracovnich postup
Ve stedu zgjmu v prevenci nehod je uz dlouhou dobu pouigestupiovych bariér proti
nasled&km pochybeni. Tento ffstup nazyvany ,hloubkova obrana“ (,defence in &é€pt
smefuje k prevenci poruch #aeni a pochybeni obsluhy a ke zndfrhjejich nasledk, pokud
k nim jiz dojde. Komise vydala obSirna dopieuai, jak snizit prawipodobnost potencialnich
expozic a jak fedchazet nehodamRublikacich 76, 86, 97 a 98(ICRP, 1997b, 2000c,
2005b, 2005c).

7.6. Ochrana osob poskytujicich p# a podporu pacientim l1ééenym radionuklidy

(349) Otetené zéice se uzivaji v diagnostice achbé riznych chorob ve forth
radiofarmak, kter4 se paciént podavaji ve forminjekce, pozitim nebo vdechovanim. Tato
radiofarmaka se mohou ukladat v tkaniéla,tdokud se ngpmeni, nebo se mohou vyléit
riznymi cestami (napmaii). Uzawené zéice byvaji implantovany dala pacienta.

(350) Po diagnostickych vykonech v nuklearni imief se jen #idka pozaduji ochranna
opateni vzhledem k obyvatelstvu, avSaki pécebnych vykonech v nuklearni medi&in
zejména za pouziti jodu-131,iire nastat vyznamné deai jinych lidi zapojenych do pé
0 pacienty a jejich podpory. A tak jednotlivcirad veejnosti p&ujici o takové pacienty
v nemocnicicki doma vyzaduji zvlastni ohled.

(351)Publikace 94(ICRP, 2004b) uvadi dopateni pro propoushi pacienk po l&bg
s ote¥enymi zd&ici. Tato dopordeni uvadji mj., Ze malé &i a novorozenci steinjako
navstvnici nezapojeniimo do pée nebo podpory by &i byt z hlediska radigni ochrany
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posuzovani jako jednotlivci z obyvatelstva (tj. ptht limitu pro obyvatele 1 mSv/rok). Pro
jednotlivce gimo (Eastréné na podpie a péi, s vyjimkou malych d&ti a kojend, je rozumné
davkovéa optimalizéni mez 5mSv na jednotlivyifpad (tj. po dobu trvani gé o pacienta
propuséného po 18b¢). Tato optimalizani mez musi byt pouzivana s ohledem na okolnosti.
Napiklad vySSi davky mohou byt tak opra@wné u rodéu téZce nemocnychadi.

(352) Stitna Zlaza osob pod 15 l&kw je vnima¥jsi na oz#eni, neZ je tomu u do&lych,
je proto teba ¥novat zvlastni p& zabrag prenosu kontaminace od pacigni&cenych
radiojédem na novorozenceitida hotné Zeny.

(353) Rozhodnuti o hospitalizacti propusSéni pacienta po ¢ by nmslo byt
individualizované s uvazenimékolika faktori véetnt zbytkové aktivity vé&le pacienta,
pacientovych fani, rodinnych ohleid (zejména fitomnosti dti), faktom Zivotniho prosedi
i stavajicich srrnic a gedpidi. Publikace 94(ICRP, 2004b) se vyjddje k pouZzivani
reterénich nadob k zachycovani ga uvadi, zZe jejich uzivani neni nezbytné.

(354) Nezarerné oz#@ovani jednotlivé zfad veejnosti véekarnach a prosdcich véejné
dopravy neni obvykle tak vysoké, aby vyZzadovalodZtrlii omezeni pacigntnuklearni
mediciny s vyjimkou dch, kte&i byli 1é¢eni radiojodem Rublikace 73 a 94|CRP, 19964,
2004b).

(355) V podstd@t podobnad (dvaha se uplaje, kdyZz jsou pacienti &&ni trvale
implantovanymi uzasenymi z&ici. Dostupna data iijom ukazuji, Ze v fevazné wtsSiné
piipadi davky osobam poskytujicim paciémt p&i a podporu #stavaji Zetelrt pod
hodnotou 1 mSv/rok s vyjimkou vzacnéhsipadu, kdy pacientova partnerka je v &ob
implantace ¢hotnd a jeji pedpokladana davka by mohléegrasit 1 mSv/rok Publikace 98,
ICRP, 2005c).

(356) Zenke-li pacient v prvnich &kolika mesicich po implantaci uzéeného zAce,
spaleni &la (Casté v ®kterych zemich) vyvolava ¢ékolik otazek, které se tykaji
1) radioaktivniho materialu, kteryigtava v popelu pacienta a 2) radioaktivniho mdteria
ktery je uvohovan do ovzduSi a potencidlrvdechovan personalem krematoria nebo
obyvateli. Z dostupnych dat jefggmé, Ze kremace i#e byt povolena, pokud uplynulo
12 mesial od implantace vyuzivajici j6du-125 (3ésice v pipac paladia-103). Zebe-li
pacient dive, nez uplyne tento interval, musi byijgta zvlastni opdéni Publikace 98,
ICRP, 2005c).

7.7. Dobrovolnici pro biomedicincky vyzkum

(357) Dobrovolnici fispivaji podstatnou #nou k biomedicinckému vyzkumu. ekteré
z vyzkumnych studii maji fmy vyznam pro vyzkum chorob; jiné poskytuji infaxon
0 metabolismu radiofarmak a radionuklidkteré mohou byt absorbovany z kontaminace
pracovis¢ nebo Zivotniho prostdi. VSechny tyto studie se nepro#jade zdravotnickych
zaizenich, ale Komise zahrnuje expozice dobrovdinikbiomedicinckém vyzkumu do
kategorie Iékgskych expozic.

(358) S etickymi a proceduralnimi aspekdpsti dobrovolni v biomedicinckém vyzkumu
a s jejich zdvodiovanim se vypi@dala Komise Wublikaci 62(ICRP, 1991c). V této zprév
se také diskutuje o davkovych optimatim&ch mezich pro dobrovolniky v roatiych
podminkach, jak je stémé shrnuto v tab. 8 (kapitola 6).

(359) V mnoha zemich ozni €hotnych Zen jako subjektv biomedicinckém vyzkumu
neni vyslovi zakazano. Jejich zapojeni do takovéhoto vyzkumusgk velmi vzacné a je
tteba od ®ho odrazovat, pokudéhotenstvi neni nedilnou ststi vyzkumu. Vdchto
pfipadech by bylo feba zavést fsnou kontrolu uZiti ozé&ni z divodu ochrany
zarodku/plodu.
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8. OCHRANA ZIVOTNIHO PROST REDI

(360) Zadjem o ochranu Zivotniho presti ve vztahu ke vSem strankam lidské aktivity
v poslednich letech velmi vzrostl. Tento zdjem biglprovazen rozvojem a vyuzivanim
riznych zgisohi hodnoceni vliw ¢lovéka na Zivotni progedi a regulaci tohoto jeho
mnohostranného Gsobeni. Komise si je takédoma rostouci pétby poweni a pokyin
v otazkdch radimi problematiky zivotniho progdi, i kdyZz tato pdeba nevznikla
z rgjakych novych konkrétnich obav zigkt z&eni na slozky prostdi. Komise také
pripousti, Ze pokud jde o radioaktivitu, chybi na mémdni Urovni v satasné dob
potiebna rozhodnost vypadat se sémito otazkami, a proto jeipswdéena o nutnosti
aktivrejSiho gistupu.

8.1. Cile radiani ochrany zivotniho prost¥edi

(361) Komise uznava, Ze na rozdil od rédiaochrany¢lovéka jsou cile ochrany Zivotniho
prostedi spletité a obtiznse formuluji. Komise vSak podporuje cel&®wé poteby a snahy
vedouci k udrZeni biologické diverzity, za§i8t zachovani drulhy ochrany neporuSenosti a
prestize pirodnich vyskytig, spol€enstvi a ekosystéim Také pipousti, Ze tyto cile mou byt
splrény riznymi cestami, Ze ionizujici #ni mize vzbuzovat jen malé obavy — v zavislosti
na expozini situaci v prosedi — a Ze fusili o jejich dosazeni je nezbytny smysl pro
vyvazeny pistup.

(362) Komise se itle starala o lidské prdsdi pouze z hlediskaignosu radionuklidl
v jeho slozkach, zejména ve vztahu k planovanynoeigpim situacim, protozZe toto séimo
tyka radi&ni ochrany lidi. Usuzovalo se, Zze by v takovychuaiich standardy ochrany
prostedi potebné pro ochranu Sirokého obyvatelstva zajistilyy ani jiné druhy nebyly
vystaveny riziku, a Komise je i nadalgepwdcena, Ze tomu tak je.

(363) Komise si vSak mysli, Zze nyni jela vypracovat dopotani vzhledem ke vSem
expozénim situacim. Také jerpswdéena, Ze je nutné posoudit SirSi okruh situaci wthivn
prostedi, a to i bez §aké vazhyclovéka s nimi. Komise si je také&doma, Ze ékteré statni
organy patebuji gimo nebo nefimo dolozZit, Ze Zivotni pro&di je chrasno, a to i za
planovanych situaci.

(364) Komise je proto ipswdéena, ze je zapimbi gehledrjSiho systému deného
0 souwasny ¥decky zaklad k weni vztahu mezi expozici a davkou i davkou cnkem
a k posouzeni nasleilkakovych @inka pro druhy jiné, nez jélovék (non-human species).
O této otazce se poprvé diskutovalBublikaci 91(ICRP, 2003b) a dosjo se k z&uru, Ze je
nutnécerpat z potieni ziskanychiptvorbé uceleného systému pro ochranu lidi. Tento systém
se zaklada na ohromném mnozstvi pozinditeré se Komise pokoustgvést na pragmaticka
doporieni vyznamna pro usimiovani rozlénych expoazinich situaci, a to sédomim
Sirokého rozmezi omg) nejistot a mezer v poznatcich poskytovanydlznorodymi
databazemi.

(365) Vyhoda takového Sirokého a systematickélistypu je vtom, Ze kdyZz nastane
potteba zmdny v rekteré sloZzce systému (jako je ziskani novyedeeckych dat, zima
spol&enskych postdj nebo prost zkuSenost z praktické aplikace), pak je mozn&avat,
jaké jsou dsledky takové zminy na kterykolivélanek systému, pdfpad na systém jako
celek. Takovy fistup by nefungoval, pokud by nebyl zaloZzen na nmickém systému, ktery
by obsahoval ¢které kltové referetini body.
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8.2. Refererni zivocichové a rostliny

(366) V gipadt radiani ochrany¢lovéka Komise podporuje zpracovavani anatomickych
a fyziologickych referetnich modei (ICRP, 2002). Komise usoudila, Ze podobiistup by
mél vyznam jako zéklad pro vypracovani dalSickesnit a pokyri pro ochranu jinych druh
Komise proto zpracovava maly soubor reférdoh Zivaichi a rostlin (Pentreth, 2005)
s nalezitymi databazemi prakieré typy organisiin které jsou charakteristické prékteré
vyznamigjSi typy Zivotniho prosgedi. Takové modelové reprezentativni jednotky bustotit
zéklad strukturovatjSiho gistupu k pochopeni vztdhmezi expozicemi a davkou, davkou a
(einky a moznymi dsledky takovych &nki.

(367) Referetni zivatichové a rostliny mohou byt pokladany za hypotetigkedince
s rekterymi predpokladanymi biologickymi charakteristikami kortki@o typu Ziv@icha
nebo rostliny, jak byvaji popisovany tepéazné ¥tSiny druhi na taxonomické Urovrieledi,

s definovanymi vlastnostmi anatomickymi, fyzioldgyeni i fylogenetickymi. Tito typizované
jednotky tedy nejsou nuwnsamyprimymiobjekty ochrany, ale slouzi jako refe¢ahbody

a nely by predstavovat zaklad,i¢i kterému by mohla bytifjimana rktera usmiriiujici

rozhodnuti. Jednoduché dozimetrické modelyislgsnymi soubory dat se v s@sné do®é

zpracovavaji pro uzné faze ZzZivotniho cyklu kazdého typu. Pro kazdp fgou také
prowtovana dostupna data o rathé&h &incich.

(368) Ke splani cili Komise a zpracovani jejich stanovisek je zggdmitucgitych nastroj
zaloZzenych na s@asné Urovni znalosti¢inkt z&eni na 6zné typy Ziva@ichi a rostlin.
S vyjimkou savié je vSak patrny celkovy nedostatek informaci, niehé zaklad by mohly
byt stanoveny vztahy davky &igku umo#iujici rozumné za&ry, zejména v oblasti relati¥n
nizkych davkovych fskona vyskytujicich se izjmé ve WtSiné expozénich situaci. Skutme
databaze o radiaich &incich u ¥tSiny Zivatichi a rostlin jsou vcelku podobné databazim
v oblasti ,chemické toxicity“, kde hladiny Skodlivipozadované k vyvolani danéhginku
jsou o mnohdadi vysSi nez ty, které Izetekavat ve ¥tSing situaci v zivotnim proggdi.

(369) Pokud jde o téni, existuje jestjiny refererni zdroj, a tim je firodni radi&ni
pozadi, jemuZ jsou vystavenitmezrneé a ,typicky“ takovi Ziva@&ichové a rostliny. A tak
piidatné davky z#ni ziva&ichim a rostlinam, se kterymi se norméleetkavaji ve svém
piirodnim prostedi, mohou byt porovnany &i davkovymi gikony, o nichZ se vi nebo od
nichz se dekava, ze maji dity biologicky inek u gislusnych tyf zivogicha a rostlin.

(370) Komise tedy nenavrhuje sestawjakou podobu ,davkovych limit' pro ochranu
Zivotniho progtedi. Sousednim Gdaji pro rekteré referetni Zivaichy a rostliny
prahlednym zfisobem a vyuZitim tohoto zakladu k dalSi praci zdim@mise poskytovat
vice praktickych dopokieni nez v minulosti. Komise bude uzivat tento systéen
shroma#’ovani a interpretaci dat, aby v budoucnu motitedipzit podrob#jSi doporéenti,
zejména s ohledem na ty aspe&ityysy niznych prostedi, které by mohly vzbuzovat obavy
za hiznych radianich expozinich situaci.

8.3. Odkazy
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ICRP, 2003b. A framework for assessing the imp&airasing radiation on non-human species. ICRP
Publication 91. Ann. ICRP 33 (3).
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Predmluva k Priloze A

Kdyz Komise zahajila v r. 199&izasedani Hlavni komise v Kapskénig#s v Jizni Africe
svij projekt revize a aktualizace svych Dopéeni 1990, bylo od p@tku jasné, Ze hlavni
text novych Doporteni by musel byt dopém odbornymi Filohami a zpravami v podstat
stejnym zfisobem jako Dopokieni 1990.

Proto byly Vybory 1 (o &incich zd&eni) a 2 (o davkach z radid expozice) pozadany aby
nairtly a za&aly sepisovat flohy o zdravotnich &incich zd&eni a o dozimetrickych otédzkach.
(Vybory 3 o ochraa v lékastvi a 4 o aplikaci dopoteni ICRP byly podobhpozadany, aby
zpracovaly podfrné dokumenty, které byly a jsou publikovany jalkamestatné zpravy:
Publikace 105|CRP 2007b o ochranv lIékastvi aPublikace 101ICRP 2006a, o hodnoceni
davek reprezentativni osoby a o optimalizaci).

Po pdéateni praci v plénu ustavil Vybor 1 vr. 2001 pracowkiupinu, aby vykonavala
poradni¢innost pro Hlavni komisi a aby koncipovala asnou Elohu A k Doporgenim.

Clenové pracovni skupiny:

R. Cox, fedseda J. Hendry A. Kellerer
C. Land C. Muirhead D. Preston
J. Preston E. Ron K. Sankaranarayanan
R. Shore R. Ullrich
Korespondujicélenové:
A. Akleyev M. Blettner R. Clarke
J.D. Harrison R. Haylock J. Little
H. Menzel 0. Niwa A. Phipps
J. Statuet F. Stewart C. Streffer
M. Tirmarche P. Zhou

Clenové Vyboru 1 ICRP proifpravu Rilohy A byli:
(2001-2005)

R. Cox, pedseda A. Akleyev M. Blettner
J. Hendry A. Kellerer C. Land

J. Little C. Muirhead, sekrdta O. Niwa

D. Preston J. Preston E. Ron

K. Sankaranarayanan R. Shore F. Stewart
M. Tirmarche R. Ullrich, mistdpdseda P.-K. Zhou
(2005-2009)

J. Preston, i@dseda A. Akleyev M. Blettner

R. Chakraborty J. Hendry, sekreta W. Morgan

C. Muirhead 0. Niwa D. Preston

E. Ron W. Rihm R. Shore

F. Stewart M. Tirmarche R. Ullrich, mistegseda
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Hlavni zavéry a doporuéeni

Dale uvedend souhrnnd stanoviska pr@aly radia‘ni ochrany se vztahuji fevazé ke

zdravotnim @inkam, které Ize fipsat zaeni v pAsmu davek do dro¥rokolo 100 mSv (plati
pro jednorazové davky nebodoi davky).

Pro vyvolani rakoviny a dédiénych chorob nizkymi davkami/nizkymi davkovymi
prikony je wvédecky hodnowrnym predpokladem pouziti jednoduchého gimo
umérného vztahu mezi gFiristkem davky a vziistem rizika; uznavaji se neutitosti
takového pristupu.

Faktor t¢innosti davky a davkového grikonu (dose and dose-rate effectiveness factor
— DDREF) o hodnot 2, doporuweny vPublikaci 60 (ICRP, 1991b), by n&l byt pro
Géely radiaéni ochrany zachovan; @&inek zavedeni moznosti nizké prahové davky
pro riziko nddoru se poklada za ekvivalentni &nek neuréitého zvySeni hodnoty
DDREF.

Jsou zaznamenany navrzené zény radia¢nich vahovych faktori pro protony
a neutrony; o &chto rozvahéach se diskutuje v Piloze B #chto Doporuéeni: ,Veli¢iny
uzivané v radiani ochrang”.

Byly navrZzeny nové hodnoty radi@&ni Gjmy a tkanovych vahovych fakton;
nejvyznamngjSi zmény proti Publikaci 60 se tykaji ml&né zlazy, gonad a zfisobu,
jak je oSeften zbytek tkani. Dotené zmény wr jsou: mlééna zlaza (0,12 misto 0,05),
gonady (0,08 misto 0,20), zbytek tkani (0,12 mis@05 s pouZzitim nového aditivhiho
systému).

Na zakladk dat o incidenci rakoviny ¢€ini koeficienty nominalniho rizika vztazené
k Gjmé& z onemocRni rakovinou pro celou populaci 5,510° Sv' a pro dosglé
pracovniky 4,110% Sv'; odpovidajici hodnoty vPublikaci 60 jsou 6,0102 Sv'
a4,810% Sv'.

Koeficienty pravdépodobnosti ddiénych onemocrni vztaZzené k Ujn€ postihujici
prvni dvé nasledné generacetini pro celou populaci 0,210 Sv' a pro dosplé
pracovniky 0,110% Sv'; odpovidajici hodnoty vPublikaci 60 jsou 1,310% Sv'
a 0,810% Sv!, ty se vsak vztahuji kriziku za podminek teoretiké rovnovahy
a nezdaji se byt nadale ziivodnéné.

O riziku rakoviny po ozareni in-utero se soudi, Ze neniétsi nez po ozéeni malého
ditéte.

Poznatky o Gloh&ch navozené genomické nestabilitpfenosu signalu od nezasaZzené
bunky (bystander cell signalling) a adaptivni odpo¥di p¥i vzniku a rozvoji zarenim
vyvolanych zdravotnich ®inkd jsou nedostaténé propracovany pro mozné vyuziti
v radiaéni ochrang; v mnoha pfipadech pisobeni €chto bunéénych procedi bude
zahrnuto do epidemiologicky stanovené Urovérizika.

Takova geneticky podmigna vnimavost k rakoviné vyvolané z&enim, ktera je
vazana na sil@ exprimované geny, se pokladd zaffli§ vzacnou, nez aby mohla
vyznamné ovlivnit odhady populaéniho rizika; mozny vliv béznych, ale slak se
exprimujicich geni zistava nejisty.

O zé&‘enim vyvolanych tk&iovych reakcich (deterministickych &incich) u dosglych
a déti se WtSinou soudi, Ze jejich zavislost na davce je chatgerizovana existenci
davkovych prahi, ze kterych vyplyva absence rizika § nizkych davkach; je
doporuéeno dale se zabyvat vyznamem davkového prahu prowylani zakalu ¢o¢ky
(zhorSeného vidni).

O zéfenim in-utero vyvolanych tkaiovych reakcich, malformacich a neurologickych
Gé¢incich se také soudi, Ze jsou charakterizovany daekymi prahy prevySujicimi
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priblizné 100 mGy; Aistava nejistota ohledw vyvolani poklesu 1Q, avSak soudi se, Ze
v oblasti nizkych davek je toto riziko prakticky bezvyznamné.

Riziko nerakovinnych onemocréni p¥i nizkych davkach zistava krajné nejisté a neni
ho mozné konkrétré hodnotit.
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A.1. Uvod

(A 1) Od publikace Dopoteni 1990 ICRP Rublikace 60ICRP, 1991b) Vybor 1 ICRP
nadale pokréoval v Sirokém monitorovani édeckych praci tykajicich se kvantifikace
zdravotnich @inka vyvolanych radidni expozici a biologickych mechanigmkteré jsou
podkladem dchto &inka. VétSina vystufi prace Vyboru 1 je prezentovana ve zpravach
pracovnich skupin ICRP, a mimoto Vybor 1 na svycacpvnich poradach posoudil nové
poznatky z dalSichifsluSnych oblasti.

(A 2) Ukolem této Hlohy A je shrnout viechny rozvahy Vyboru 1 po ro88Q vztahujici
se ke zdravotnimdinkim z&eni s cilem vytviit podklad pro praci Komise na jejich novych
Doporutenich. K mnohym oblastem, o nichz se pojednavéovR@oze, Vybor 1 jiz pipravil
konkrétni stanoviska, napzpravy o riziku multifaktorialnich onemo&m (Publikace 83,
ICRP, 1999b), o radémich vahovych faktorechP(blikace 92,ICRP, 2003c) a o riziku
rakoviny @i nizkych davkach Rublikace 99, ICRP, 2995d). AvSak ipzkoumani:
a) posuzovani indukce tkdvych reakci, b) nominalnich koeficiéntzika pro rizika nadara
dédicnych nemoci, c) fgnosu dat o riziku rakoviny meziznymi populacemi a d) volby
tkadiovych vahovych faktdr si vyzadaly velké mnoZstvi dodate® prace. Z&chto divodia
jsou vySe uvedend témata v tétildze probrana detaién

(A 3) DalSim typickym znakem této filbhy je jeji rozsah, ktery nahromadm
epidemiologickych a biologickych poznétkod r. 1990 poslouzil k upe¥ni nekterych
stanovisek fijatych vPublikaci 60,nebo v gkterych gipadech vedl kigpracovani postup
k odhadu rizika. Resto, Ze ndist €chto poznatk se tykatasto detail, je hlavnim cilem této
Prilohy zpracovani obecnych stanovisek pro praktipkéeby radigni ochrany. Proto ip
zpracovani Hlohy se velk&ast Usili zarstuje na pokraujici pouzivani efektivni davky jako
veliciny radiani ochrany pro prospektivni odhad rizik v populacpro dokladovani shody
s davkovymi limity. O pouziti konceptu efektivni dévse diskutuje v #loze B.

(A 4) Filoha A je strukturovana takto. Oddil A.Zegstavuje kratky souhrn novych

poznatki po r. 1990 o biologickych pochodech, které jsoulqiedem zdravotnich éinka
radiaini expozice. Oddil A.3 poskytuje aktualizované posoiimechanistha rizik z&enim
vyvolanych tk&ovych reakci. Oddil A.4 je Gvahou o mechanismech retige indukce
nadoi, je souhrnem idvéjSiho posuzovani radimich vahovych faktdr a detaii nového
epidemiologického posouzeni nominalnich koefidiertika, grenosu rizika, radimi Gjmy
a tkaiovych vahovych faktdr, oddil A.4 také shrnujeftV¢jSi posouzeni rizika rakoviny po
oz&eni in-utero. Oddil A.5 kratce pojednava o nerakonych onemoadtnich po ozéeni.
V oddilu A.6 Rilohy se podrob&iprobird no¥ vyvinuty piistup k hodnoceni rizikagdicnych
nemoci a uvadi setgpracované odhady tohoto rizika. Ken& v oddilu A.7 je uZito
jednoduchého tabulkového forméatu k sumarizaci hdvdopordeni obsazenych vifoze
a k jejich zmapovani formou odkama k fFislusné oddily a odstavcéilBhy.

A.1.1. Odkazy k Fredmluvé a oddilu A.1

ICRP, 1991b. The 1990 Recommendations of the Ilatenmal Commission on Radiological
Protection. ICRP Publication 60. Ann. ICRP 21 (1-3)

ICRP, 1999b. Risk estimation for multifactorial efises. ICRP Publication 83. Ann. ICRP 29 (3-4).

ICRP, 2003c. Relative biological effectiveness (RBguality factor (Q) and radiation weighting
factor (vg). ICRP Publication 92. Ann. ICRP 33 (4).

ICRP, 2005d. Low-dose extrapolation of radiatiolated cancer risk. ICRP Publication 99. Ann.
ICRP 35 (4).
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ICRP, 2006a. Assessing dose of the representatiap for the purpose of radiation protection ef th
public and The optimisation of radiological protent Broadening the process. ICRP Publication
101. Ann. ICRP 36 (3).

ICRP, 2007b. Radiological protection in medicin@RP Publication 105. Ann. ICRP 37 (5).
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A.2. Interakce z&eni s buikami a tkanémi

(A 5) Uelem tohoto oddilu je shrnout poznatky o interakcéeni s biikami a tkagmi
s dirazem na informace a koncepty, které se objevilyrpd990. Zanrem je vytvdit
biologicky ramec pro Uvahy, které budou rozpracgvardalSich oddilech iitohy. | kdyZz
néktera tato biologicka data a koncepty jsou sloj#étato Riloha z \&tSi ¢4sti ukena pro
¢tende neodborniky. Proto ioha nevstupuje detadn do mnoha biologickych
a biofyzikalnich diskusi, ale spiSe usiluje o jagrejednoduchostiedkladanych stanovisek.
Detaily €chto debat Ize nalézt wigé&jSich publikacich ICRP a jinych ighlednych
dokumentech.

A.2.1. Biofyzikalni aspekty pisobeni z&eni na buiku

(A 6) ICRP nezpracovala samostatnyetped Sirokého okruhu témat radiobiologie
a mikrodozimetrie po r. 1990, aldldzité vysledky a rozvahy jsou uvedenyublikaci 92
(ICRP, 2003c) a ve zprawpracovni skupiny pro riziko nizkych daveRuplikace 99)CRP,
2005d). Porozugmi ¢asnym postradtamim biofyzikalnim pochoiin v buikach a tkanich
zasadw pokraiilo a dalSi odstavce poukazuji nékteré podstatné body tohoto vyvoje. Dalsi
informace jsou k dispozici Rublikaci 92(ICRP, 2003c)Publikaci 99(ICRP, 2005d), v préaci
Goodhead et al. (1996) a NAS/NRC (2006).

(A7) Poznatky o jemné struktu depozice energie na drazéstic v rozmirech DNA
vzrostly zejména zasluhou dalSiho rozvoje prodgrdionte-Carlo zaréenych na strukturu
drahy¢astic. Ve spojeni s radiobiologickymi informacemilandata o strukfte drahy velky
dopad na nézory tykajici se povahy biologicky &kiéiho poSkozeni DNA.

(A 8) Zejména bylo zjigho, ze velky podil Z&nim zgisobeného poskozeni DNA je
piedstavovan slozitymi shluky (complex clusters) clodsn poSkozenych Usék DNA.
Takové poSkozeni charakterizované shlukyizen vznikat cestou kombinace poruch
indukovanych hlavnimi drahandéstic, sekundarnimi elektrony a sekundarnimi reaktii
radikdly (reactive radical species). Dvojité a jedinché zlomy (double- and single-strand
breaks — DSB and SSB) v cuké&fosfatové patié DNA a riznoroda posSkozeni bazi DNA se
mohou spolu kombinovat do shiuls tim, Ze podstatn&ast celkového posSkozeni je Uzce
prostoro¥ soustedEna. Existuji dkazy, Ze jakéetnost vyskytu, tak komplikovanost slozitych
shluki poskozeni zavisi na linearnirfeposu energie ¥éni (LET).

(A 9) Kdyz se posuzuji DSB, SSB a poSkozeni WHIA spol&ng, mohou komplexni
shluky gredstavovat v iipads z&eni s nizkym LET 60% a ipact z&eni s vysokym LET
90% celkového poskozeni DNA. Tyto Udaje podtrhuji yelzdil mezi poruchami DNA
vyvolanymi zd&enim a poruchami vznikajicimi spont&nmlivem oxidativniho napadeni
reaktivnimi chemickymi radikaly. Zatimco radm& indukované poruchy jsou slozité
a vyskytuji se ve shlucich, spontanni jsou spiSeodi& rozloZzené a maji jednoduchou
chemickou strukturu.

(A 10) Jak je popsanoRublikaci 99a jak je o tom zminka v oddilu A.4.1, jsou rozdilné
charakteristiky opravnychégh u jednoduchych a slozitych poruch DNAleZitym faktorem
pokroku v hodnoceni zdravotnichirdki po nizkych davkach zéni.

(A 11) Vedle toho, ze se dasp ke zlepSenému porozémi indukce komplexnich
poSkozeni DNA zé&nim, doséhlo se v radia biofyzice dalSich pokrak Nag. z&enim
vyvolané poskozeni bylo zkoumano na drovni strykthromoson a tuto praci paraletn
provazelo biofyzikalni modelovani indukce genovgtindmosomovych mutaci. Objevily se
také cenné technické inovacecetrd vyvinuti systému oZavani jedinou ¢astici
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a zobrazovacich metod na Buné Grovni ke zviditeleni interakci mezi DNA a bilkovinou
v prabéhu odezvy na poskozeni DNA (MRublikaci 99,ICRP, 2005d; Cherubini et al., 2002).

A.2.2. Chromosomovéa DNA jako hlavni te€ pro zareni

(A 12) Navic k biofyzikalnim informacim uvedenwroddilu A.2.1 existujgada gimych
swdectvi prokazujicich, Ze chromosomalni DNA je hlavbimE¢nym tegem pro biologické
Geinky. VétSina divejSich dikazi k této otazce se tykala vySSi radiobiologick#ndosti
radionuklidi inkorporovanych do jaderné DNA ve srovnani s inkeapb do busénych
bilkovin obec# (UNSCEAR, 1993). No§si pouziti metody ozavani Uzkym svazkem
(microbeam) schopné upobit ukenou davkou naidené casti buiky plné potvrdilo
radiosensitivitu jadra.®om, jak poznamenano v oddilu A.2.5, poskytla tatthnika Gzkého
svazku také tkaz o potencialni sloZitosti b&mné odezvy na o#éni.

(A 13) Dale byl od r. 1990 ve velkémdbo studii na buéné Urovni a na experimentélnich
zviratech, geneticky deficientnich v odézva poskozeni DNA, Zglazren kriticky vyznam
poskozeni DNA pro radiobiologické&inky véetnt indukce nadar — a ukazalo se, Zze mnohé
z téchto specifickych genetickych deficienci zvySovalyskyt radiobiologickych &inka
(UNSCEAR, 1993, 2000Publikace 79]CRP, 1998a; NAS/NRC, 2006). Kotr& rychle se
objevuijici shoda, o niz je zminka v oddilu A.2.kazrbiofyzikalnimi gedpo¥d’'mi o &inku
z&eni, biologickym vyznamem komplexniho posSkozeni DNAharakteristikami z&nim
vyvolanych genovych a chromosomovych mutaci doddlhu za¥ru, ze utité formy
poskozeni DNA jsou kritickyiezité pro radiobiologickédinky.

A.2.3. Odezva na poSkozeni DNA a napravné&p

Oprava DNA, apoptéza a‘pnos signalu mezi bkkami

(A 14) Pokroky v poznatcich o mechanismech aleda#gch postiradignich proces
v buikach znamenaji pragdodobré nejhlubsi zmdinu v naSem chépéni radiobiologiest¥
¢ast tohoto posunu ved se niZze gipsat z velké miry zlepSené technologii a znalostni
zékladrt, tedy podminkam charakteristickym pro moderni &uonu/molekularni biologii
a genetiku. Dokumenty UNSCEAR, 2000, NCRP, 2001, NAS/NRID6 a ICRP, 2005d
(Publikace 99)referuji ve zn&ném rozsahu podrobno #chto otazkach a pouzeskolik
klicovych zaéru je uvedeno zde.

e lzolace a charakterizace kritickych gemprostedkujicich odezvu na poskozeni DNA,
nag. pro proteiny ATM, NBS a DNA P¥K, umoZnily nahlédnout do struktury a funkce
nejvyznamgjSich biochemickychietzci, které rozpoznavaji a signalizujtifpmnost
poSkozeni DNA.

* Nyni se mnohym zthto biochemickych cest dfs rozumi, a to vede k nazoru, ze
chybam podléhajici (error-prone) opravy chemickymptexnich dvojvliaknovych
poskozeni DNA nejlépe vystluji radiobiologické bu&né odezvy znamé po mnoho let,
jako je indukce chromosomovych aberaci, genové cewazabijeni busk.

* Moznost bezchybné rekombitrd napravy dvojitych zloin DNA se gipousti, avSak jeji
dopad na celkové radiai riziko neni asi veliky, protoZze sdeolpoklada omezeni jeji
(einnosti na posledni faze beimého cyklu.

* Ve spojeni stivejSimi burgénymi studiemi pikladaji nové poznatky na molekularni
a burg¢né darovni vahu nazoru, Ze aktivita protesdezvy na poSkozeni DNA a
napravnych &u je hlavni determinantouciinku davky/davkového fikonu a kvality
zaeni na buku.
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e Lépe se nyni rozumi na molekularni a biochemicl@vriir postiradiani programované
smrti burgk (apoptéze) a odkladnémuigpbeni zéeni na pichod burk jejich
reproduknim cyklem.

* Pokud jde o tisledky pro ochranu, fize byt apoptické vylaieni poSkozenych bek
pokladano za alternativu napravnéhigedtj. apoptickd smrt snizuje vyskytgZivajicich
bunsk nesoucich mutace.

e Vyuzivani kontrolnich baid burgéného cyklu v ozfenych biikach je biochemicky
propojeno se slozitou siti signalizace poSkozeni D&lAnize slouzit k tomu, aby
maximalizovalo pileZitost k opra¥, nebo aby fisobilo jako bod, kde se rozhoduje
0 osudu biiky (Zivot nebo smrti) na zakl&biochemické rovnovahy.

< Nyni vysoce citlivé techniky ke studiu vyvolani dipgh zlomi DNA v jednotlivé buice
a postiradigniho genosu signalu mezi kikami jsou velkym fislibem pro ziskani
poznatki o poSkozeni DNA b nizkych davkéach.

(A 15) Kritickym momenteméthto novych poznatk ktery podtrhuje uvedené uvahy, jsou
nyni preswdéivé dikazy, Ze naruSeni systému odezvy na poSkozeni DNBrnagci
odpowd/opravu a apoptézu/kontrolu btimého cyklu, je ¢asto Uzce svazano
s rakovinotvornym procesem. Tato koncepce vedsstougimu pesvdceni, Ze tyto buktné
aktivity jsou integralni satasti bugcéné obrany proti postradinimu rozvoji nadoru.
To na druhé stranznamend, Ze charakteristik§chto bugcnych proces jsou dilezitymi
prvky pro vyvoj Uvah v radimi ochrag.

Adaptivni odezvy

(A 16) Relative vysoka Urova poznatk ziskanych o postiradiai opra¥ DNA, apoptdze
a buré¢né signalizaci je v protikladu s pokraici nejistotou o0 mechanismech a vyznamu tzv.
adaptivnich odpaidi. Typicky se adaptivni odpéd@ v nékterych experimentalnich
systémech pozoruje v tkéch ovlivienych podmiujici davkou zéeni. Tato podniujici
davka dovoluje bitkam ziskat gjakym zpisobem odolnost ke druhé Gie davce zé&ni.

(A 17) Udaje vztahujici se k adaptivnim odgdivn riznych tym byly zpracovany
v Sirokych gehledech (UNSCEAR, 1994, 2000, NCRP, 2001, NAS/NRC, 200&P,
2005d). Hlavni zaury z ®chto grehledh mohou byt shrnuty takto:

« Adaptivni odezvy nejsou obecnym jevem vikdéch in-vitro nebo in-vivo.

e | kdyZ jde o nejlépe prostudované b&émé systémy (ndp o cytogenetickou odpéd
v lidskych lymfocytech): a) neni podanikz o spusni adaptivni odpadi davkami
v arovni rekolika desitek miligraf a b) v projevech odezvy je patrna &ma variabilita
déra.

e | kdyz mskteré studie podporuji mozny vztah adaptivni odezkypbecwjSim
mechanisrim stresové reakce, k vychytavani a inaktivaci clkgmh radikah a/nebo
k GeinngjSi opra¥ DNA, mechanisticky vyklad adaptivni odpmli zistava zlomkovity.

» Prestoze existuji ¢které pozitivni vysledky, experimentélni studie yvelani nadok
(a o imunitni odpogdi) neposkytuji pevny itkaz, Ze adaptivni odp&¥ zmensuje
nepiznivé zdravotni &inky.

A.2.4. Vyvolani genovych a chromosomovych mutaci

(A 18) Jak uvedeno vySe, existuji nyni pevn@kytmezi biofyzikalnimi procesy &uwjicimi
vyvolani komplexnich dvojvlaknovych poSkozeni DNApgesy odezvy/opravy poSkozeni
DNA podléhajicimi chybdm a formami genovych a chroonosvych mutaci (ztratou
sekvence DNA nebo jejimigskupenim) charakteristickymi pro expozici ionizijiu zd&eni.
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Uz v dok pred Publikaci 60vétSina dostupnych kvantitativnich dat o vztahu désépovd
na buréné arovni, stejéi jako o konkrétni mutai odez¥¢ v zavislosti na davce, &Ki o
zavislosti @inku na biologickych systémech, zvoleném kritériutaci (mutational endpoint),
kvalité z&eni (LET) a na davkovénrionu (Thacker et al. 1991, UNSCEAR, 1993, 2000).

(A 19) Ritom vztah davka-<€inek pro mutace je ip nizkém LET \tSinou lineara
kvadraticky a jak LET vdtsta m& tendenci k lineatit Pro z&eni s nizkym LET pokles
davkového fikonu obvykle snizuje v séich somatickyclEi zarod€nych buikach frekvenci
indukovanych genovych/chromosomovych mutaci. NejvyB8dnota faktoru redukce
snizenym davkovym ffkonem je obvykle 3-4, ale ie byt pogkud vySSi pro indukci
chromosomovych aberaci v lidskych lymfocytech. Taikkzaznamenan rozuréistaly vztah
mezi RBE a LET pro indukci mutaci s maximalnimi hothmi pro RBE kolem 10-20, ktery
byl zji$tén v pasmu LET 70-200 keMm™.

(A 20) Novy charakteristicky nélez v nedavnychudsich s pouzitim technik ,barveni
chromosoni* spativd vtom, Ze komplexni chromosomové ¥ zahrnujici interakci
vétSiho pdétu bodi zlomu nez dva nejsatasté pi nizkych davkach Zéni o nizkém LET, ale
mohou tvdit vyznamny podil udélosti indukovanych vysokym LE# vSech drovnich
davek. Pokroky v chipéani radidho &inku na busénou DNA se dotkly také modelovani
tvorby chromosomovych vyénm, ale trva spor o tom, zda tyto v§ny vyzaduji interakci
dvou poskozenych mist nebo zda je jejich vyznamihyhisledkem interakce posSkozeného
a nepoSkozeného mista (UNSCEAR, 2000). Od r. 199@¢pvano vyznamné Usili
prizkumu indukce genovych a chromosomovych mut#chigkych davkach. #sobi gitom
mnoho technickych faktér které omezuji rozliSovani takovychiidki nizkych davek, ale
dve studie zasluhuji ve vztahu &ito otazkam pozornost.

(A 21) Zaprvé rozséhly vyzkum indukce chromoseyeh aberaci v lidskych lymfocytech
z&enim X gines| dikaz linearni odpaddi pfi nizkych davkach s rozliSovaci schopnosti okolo
20 mGy. Zadruhé pouziti vysoce citlivého min#o systému in-vivo, spévajiciho
v pigmentotvornych hitkach Kize mysi, ukazalo linearitu muéta odezvy na davku sfrem
dola k nejnizsi davce zéni X okolo 50 mGy (viz UNSCEAR, 2000, ICRP, 2005d).

(A 22) Cenné byly také objevy v pouziti chrommewych aberaci nejen jako biomarkeru
radia&ni expozice, ale také pro stanoveni vztahu mezédnou odezvou in-vivo, dinkem
davky/davkového itkonu a moznymi zdravotnimi nasledky (Tucker et #97, Tawn et al.,
2004).

A.2.5. Epigenetické odezvy na oxéni

(A 23) Hlavnim fenoménem radiobiologického vyzkupo r. 1990 bylgdada studii, které
ptinesly dikazy o postiradignich burénych odezvéch, které vyvolavaji genomickounm
a/nebo bu&ny &inek a nespiuji pritom obvykly pozadavekifmého poskozeni DNA (viz
Cherubini et al., 2002, NAS/NCR, 2006, ICRP, 20034%irokém slova smyslu se mohou
tyto procesy ozn#vat jako epigenetické a kontrastuji s fiolloloZzenou radiobiologickou
koncepci pimého zasahu DNA&sticemi ionizujiciho zZéni, ktera byla oporou &tsiny
objevi v biofyzice a odezy DNA na poskozeni po r. 1990. | kdyZ zde existuji moine
které se pekryvaji, mohou se tyto epigenetickéinky fadit do dvou kategorii: a) Enim
navozena genomicka nestabilita a b) postikadigienos signalu mezi hikami (bystander
signalling).

Z&enim navozena genomické nestabilita

(A 24) Zatimco o konvemi odez¢ poSkozeni DNA je zndmo, Ze vede Kk expresi
genomického posSkozeni v prvnim nebo druhém posiifaiin burgéném cyklu, popisuje
termin ,indukovana genomicka nestabilita“ Sirokyulsor fenoméf, pomoci nichz jsou
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genomickd posSkozeni a jejich kné nésledky exprimovany trvale ve velkémdétpo
postiradignich burénych cykii (Little, 2003, Morgan, 2003). Tato nestabilita, jsk
projevuje v bui¢nych kulturdch, mize mit formu zvySené frekvence chromosomovych
aberaci, genovych mutaci a apoptoézyitug smrti; byly zjifovany také jiné projevy
poskozeni.Publikace 99(ICRP, 2005d) a zprava NAS/NRC (2006jepkoumaly noveé
dikazy o indukované genomické nestabilitetre prikladi uvedenych nize.

(A 25) V&tSina  bugénych studii in-vitro o indukované genomické nedigbibyla
provedena s pouZzitim chromosbrjako ukazateél posSkozeni. | kdyZ trvald chromosomova
nestabilita byla reprodukovatelprokdzéna v&nych kulturdch zavedenych kignych linif,
provedlo se ménstudii s klonalnimi bufgnymi populacemi nebo normalnimi diploidnimi
buiikami. V této souvislosti nedavna cytogeneticka istiedlidskymi diploidnimi fibroblasty
s pouzitim BZné kultivace a klonalnich technik byla zwlg#inosna v tom smyslu, Ze nenasla
Zadny dikaz fenoménu genomické nestability.

(A 26) Tento negativni vysledek ukazuje na mognos indukovana genomicka nestabilita
je prednosti exprimovana v abnormalnich nebo geneticky poSkpeiuikach, a to by
bylo v souladu s obtizemi provazejicimi snahu ayjaprikaz tohoto fenoménu in-vivo.
Po expozici in-vivo lidi a mySi #&nim o vysokém a nizkém LET byly cytogenetické nale
negativni nebo ukazaly kolisavé znamky trvalé modittav buinkach krvetvorby. Resto je
k dispozici rkolik pozitivnich vysledi ze studii na gkterych kmenech mysSi a na kulturach
normalnich bugk, a to si vyZzaduje dalSi studie. Vedle toho exighdicie, Ze u mysi kolisa
exprese indukované genomické nestability podle tygk#ho pozadi a Ze whkterych
piipadech Mze byt sdruzena s defektem odezvy na posSkozeni DNA.

(A 27) Biologicky zaklad pro indukovanou genokua nestabilitu v jejich rozmanitych
formach neni date zndm. Nkterd biochemicka data poukazuji néast bugéného stresu
a oxidativnich proces jiné cytogenetické studie oliniji potencialg nestabilni Useky DNA
kodujici opakuijici se sekvence.

Postiradia’hi p"enos signalu mezi bkami (bystander signalling)

(A 28) Tak zvany ,efekt ffhlizejiciho* (efekt ,signalizace nezasazenymikém*“ —
bystander effect) se vztahuje kprajev burg¢né smrti/fapoptozy, k projém
genovych/chromosomovych mutaci, genomické nestatdlinebo k promnlivym vzoraim
bilkovinného obsahu v likach, které nejsouifmo pra’aty drahami zé&ni (viz Little, 2003,
Morgan, 2003, Mothersill and Seymour, 2001).&hto ,prihlizejicich* buikach (bystander
cells) se pedpoklada, Ze odpovidaji na signaly od svychiezrgch soused piichazejici
cestou mezibuftné komunikace, zprastdkované molekulami prochazejicimi spoji (gap
junctions) mezi filehlymi buré¢nymi membranami nebo difuzi signalnich molekul reédi
burg¢né kultury. Data vztahujici se ktomuto ,efektdihfizejiciho* jsou pehledré
zpracovana Yublikaci 99(ICRP, 2005d) a ve zpravNAS/NRC (2006) a na tomto mige
0 nich jen stréind zminka.

(A 29) Experimentalni studie tohoto efekturifizejiciho” v burécnych kulturach byly
znané usnadiny vyvojem zéizeni na oz@vani Uzkym svazkem (microbeam), které
umoziuje zasazeni bk nebo jejich jader definovanym gem pichodi ¢astic. Timto
zpisobem mohou byt konkrétnzjiStovany buwéné (&inky vznikajici v neozéenych
buiikach. Alternativi mohou byt biikky oz&eny v Ezné kultde takovou fluencéastic, ktera
pripousti zasah¢asticemi jen ufitého zlomku busk/jader. Uplaténi prenosu signalu
nezasazenym kikdm je potom prokazano frekvenci Banych &inka, které pevysuji péet
prichodi ¢astic.

(A 30) WtSina studii mezibuftné signalizace se tyka dpadni bugk casticemi alfa
a protony s vysokym LET, i kdyz jsou k dispozigikteré studie v oblasti nizkého LET,
zejména pokud jde a‘gnos signalu kultivanim médiem. Biologické mechanismy signalizace
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nezasazenym likdm jsou pravépodobr riaznorodé a jejich fiméiené vys¥étleni zistava
oteené. Nktera data ukazuji na indukci oxidativniho stresmadulaci cest odezvy na
poSkozeni DNA. V fipad Winki zprostedkovanych kultivénim médiem existuji @ité
dikazy pro uvalovani faktofi poSkozujicich chromosomy (clastogenic factorsyéemych
burék a pro mobilizaci nitrobuttného vapniku spolu se zvySenim reaktivnich kyslkbv
radikali v buikach gijimajicich signal.

(A 31) A tak fenomény indukované genomické nabtaba signalizace nezasazenym
buiikdm mohou i své expresi in-vitro ukazovat n&které spoléné mechanismy charakteru
stresu. K dispozici je vSak jen mélo dat a projesajrozpory tykajici se relativniheigpvku
meziburéné signalizace k celkovym bé&tnym &inkim a miry zavislostiéchto gispsvki
na davce. Studie o efektu signalizace nezasazeniik@in in-vivo jsou v plenkach, vyskytuji
se vSak #které pozitivni zpravy tykajici se klastogennicktdeai.

A.2.6. Tkéiové reakce (deterministické dinky)

(A 32) Od r. 1990 nedoslo k hlubokym #mam ve ¥deckych nazorech na kvantitativni
stranku Skodlivych tk#ovych reakci vyvolanych #énim (deterministickych dainka). Byly
vSak zjiSény rekteré nové poznatky o mechanismech, jimiz mohou tyfo reakce
modifikovany (viz také oddil A.3).

(A 33) Vziistajici padet studii atasnych tkdovych reakcich ukdzal moznost je modifikovat
s pouzitim #znych cytokim a ristovych faktofi, a to zejména pokud jde o stimulaci
regenerace progenitorovych kn Ostatni biologické faktory modifikujici odezvie¢ponse
modifiers) se mohou pouzivat v pozdni fazi, zejméaani misobky zlepSujici prokrveni,
které v pokusech na zatechéasow¥ posouvaji rozvoj organového poskozeni. Tato schspn
modifikovat odezvu tkani a orgérznamend, ze termin ,deterministick@inky” neni docela
piesny, protoze kvantitatién(¢inky nejsou nuté predem ugené (pre-determined). Nicm&n
tento termin byl Siroce a pevrzaveden a Komise nadale uziva vyraz ,determinigtick
Ucinky" k oznaeni tkaiovych a organovych reakci.

(A 34) Od r. 1990 se v rostoucifmiuznava, Ze uspiadani tkani a orgdérhraje vyznamnou
Ulohu @i jejich odez¥ na ozéeni. Parové organy nebo organy, jejichz ftmikpodjednotky
(functional subunits — FSU) jsou uspdany spiSe paralélmez v sérii, mohou vydrzet
vytazeni mnoha FSU bez klinickychiiznaki nebo bez poruchy widledku zn&né zalozni
kapacity a kompenzace zbytkem FSU. To je jednidawriich vys¥tleni charakteru prahové
davky zjevného poSkozeni a zejména vysoké toler&noedeni ¢asti Ela v situaci, kdy
kriticka ¢ast takovych orgdnmuze byt uSeena.

(A 35) Pozdni tkidové reakce majiipd svou manifestaci nejen dlouhé a na davce zavislé
obdobi latence, ale maji také dlouhé obdobi dalZfttwSovani, takze jejich vyskyt v mnoha
piipadech stoupa jeStpo 10 letech od oéni. Pozdni reakce mohou byt standardniho
charakteru (,generic"), to znamena, Ze vznik@j v tetové tkani odpo¥dné za chorobné
projevy. Alternativié pozdni reakce mohou byt nasledné (,consequentiatf)ikaji pak jako
pozdjSi nasledky zavazn#asné reakce postihujici tervou tka.

(A 36) Ustalilo a upevnilo se pouzivani line&kvadratického formalismu pro popis #m
isoefektivnich davek praizna schémata aplikace davky, tj. akutni jednoraddwky, davky
aplikované v mnoha frakcich nebo formou kontinu&rpozice. ¥tSinou pondr linearni
a kvadratické konstanty je vySSi ptasné reakce a nasledné pozdni reakce a nizSi pro
standardni pozdni reakce.
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A.2.7. Mechanismy radid@ni tumorigeneze

(A 37) Technické a teoretické pokroky v biologa r. 1990 nily také velky dopad na naSe
chapani komplexniho procesu mnoho#tm@ tumorigeneze (NBpUNSCEAR, 1993, 2000,
NCRO, 2001, NAS/NRC, 2006, ICRP, 2005d). Tento komglaxmohostupovy proces
muze byt jednoduSe réleren timto zgisobem: a) iniciéni faze nadoru — vstup normalni
buiky do odchylnych drah butingch &jt (preneoplasticky stav) s mozZnosti vzniku
rakoviny, b) podpora tistu nadoru (tumour promotion) — zvySovanistu a vznik
preneoplastického klonu z iniciovanych Bkinc) maligni zvrat — z&na z preneoplastického
stavu do faze, kdy vyvoj rakovinyfiphazi v Gvahu a d) progrese nadoru — nasledna faze
tumorigeneze, kdy hiky ziskavaji vlastnosti, které dovoluji rychléé@ovani a nabyti
invazivnich charakteristik.

(A 38) Strené feceno jak lymfo-hematopoetické, tak solidni nadory {ak nadory
krvetvornych tkani, tak i organové lokalizace) \aji v grislusnych tkanich podle obecného
pieswdéeni z jediné biky, obdobné biice kmenové. Wité genové a chromosomové
mutace, které jsowasto tkdové specifické, mohou udit témto teovym kmenovym
buinkam vlastnosti, které jim dovoluji uniknout z nodnmiho réamce istu a vyvoje.
V neékterych gFipadech tyto biiky ziskaji nové vlastnosti mutacemi, kter@npaseji novou
funkci, jak tomu je u tzv. onkogénv jinych pipadech jde o ztratu funkce, coz se tyka
tzv. gerii-supresoi potl&ujicich za normélnich okolnosti rozvoj nadoru. Rosbiasnych
hypotéz se plny potencidl pro malignitu rozviji éetito klonech iniciovanych bk
stupiovité vznikem dalSich genovych/chromosomovych mutacionebgkterych gipadech
umiéovanim klgovych geri mechanismy jinymi nez mutaimi. Timto zgisobem nadory
ziskavaji v pitbéhu ¢asu rostouci maligni potenciél selekdébtu a obchazenim procesu
starnuti busk. V nékterych gipadech se fize rychlost rozvoje nadoru zvysit vliivem vzniku
mutaci, které fsobi destabilizaci DNA a chromosémTento proces zvySeného vyskytu
mutaci niize byt viad tkani hlavni hnaci silou tumorigeneze, oviem éfkojZetelnému
mutainimu charakteru jeigba tuto na nador vazanou genomickou nestabilitisipdd
fenoménu radiné indukované genomické nestability, o niz se pojednéoddilu A.2.5.

(A 39) Rozvoj nadoru je ovSem mnohem skjZit nez jen stujovité nahromathi
klonalnich mutaci. Existuje dostatekkazi o tom, Ze interakce nadorovych a normalnich
burek v jejich mikroprostedi je kritickym momentem v rozvoji nadoru a posioi krevniho
zasobeni pro vyvijejici se nador je toho vyznampyikladem.

(A 40) Od r. 1990 doSlo k zé&xému pokroku v porozuéni mechanistickému zakladu
radiaini tumorigeneze s pouzitim experimiemta zvfatech a s vyuZzitim genetické analyzy
urgitych lidskych nadar u ozd&enych osob (viz UNSCEAR, 1993, 2000, NCRP, 2001,
NAS/NRC, 2006, ICRP, 2005d).

Experimentalni zvéci modely radiéni tumorigeneze

(A 41) K experimentalnimu vyzkumu mnohostapé radigni tumorigeneze byla pouZita
kombinace bu&nych, cytogenetickych, molekularnich a histopatmlgch technik. \étSina
téchto nejvySe finosnych studii byla provedena na modelech hlaida/tim, ze wokteré
z téchto modelovych nadarméla geneticky zaklad, ktery jevil znamky jejich pfiéka —
lidskych tumoi. Strwné fe¢eno, pro leukémii a solidni nadoryide, kosti, mozku, plic, prsu
a gastrointestinalniho traktu existujiikdzy o mnohostufvé tumorigenezi po oreéni
a o identi¥ nékterych z@astrénych kritickych mutaci. Mnohé 2¢hto mutaci jsou ifitomny
v lidskych n&dorech, které jsou p#dky nadofi zvirecich, a vznikaji také ve stejnych
nadorech hlodavc spontans nebo po expozici jinymi karcinogeny. &hto studii plyne
souhrnny zar, Ze radidni tumorigeneze se rozvijiglnym mnohastupvym zpisobem,
bez rjakych Zejmych rysi, které by zéeni charakterizovaly jako neobvykly karcinogen.
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| pites omezené poznatky jelba konstatovat, Ze neexistuji Zadné indicie véomslu, Ze by
epigeneticky proces indukované genomické nestpbitfihamenal zasadni a vyznamny
piispivek k radigni tumorigenezi.

(A 42) Experimenty na zkdtech byly pouzity také kpizkumu bodu fisobeni zeni
v mnohastupovém rozvoji nddoru (UNSCEAR, 1993, 2000, NCRP, 20@RR, 2995d,
NAS/NRC, 2006). Tato data poskytujilkchz, Ze zfeni je jen slabym podporovatelem
(promoter) rozvoje nadoru a jeho Uloha se zda praadbbrjSi véasné (iniciani) fazi
tumorigeneze. BezprdsdrgjSi dikaz o takovych inicienich vlastnostech byl ziskan
v nedavné studii postradiai tumorigeneze tykajici se nadosteva u Apc-deficientnich
mysSich (Ellender et al., 2005). Tato studie ukdzat hlavnim dinkem z&eni bylo spise
zvySeni potu mikroskopickych preneoplastickychrestnich 1ézi nez podpora vyvoje nadoru
a také, Ze ¥fmé mut&ni udalosti postihujici jeden gen mohou odpovidatgskyt zéenim
indukovanych gevnich adenofin Molekuldrni a cytogenetické studie pouZivajici
experimentalnich model pridaly dalsi vahu itkazim, Ze z#&eni pisobi veasné fazi
tumorigenniho procesu mechanismem ztraty genu.

(A43)V zdsad mize z&eni diky svym mutagennim vlastnostemfispivat
k mnohastujfiové tumorigenezi v celém jejim yiehu. OvSem velmi vysoka spontanni
frekvence genomické nestability a poruchy, kt&aéto charakterizuji postiniciai faze, by
¢inily tyto pozdni faze tumorigeneze n¥érzavislé na radimé indukovanych mutacich
(UNSCEAR, 2000).

(A 44) Poznatky o radiai tumorigenezi ziskané v kvantitativnich studifth zvfatech
jsou vyznamné pro vyvoj skterych kriticky dilezitych stanovisek v radiai ochrag.
Dusledky takovych zji&ni pro posouzenidinka davky, davkovéhoifkonu a kvality zéeni
jsou uvedeny dale v tétailze.

Nadorycloveka souvisejici se Zédnim

(A 45) Rilezitosti k mechanistickému vyzkumu lidskych n&dokteré maji vysokou
pravdpodobnost, Ze majiipod v ozdeni (radiation causation), jsou omezené. Cytogeketi
a molekularni studie provédé u nadar spojovanych se ¥énim a postihujicich plice, jatra,
Stitnou Zlazu, &Zi a kostni @en se zansiovaly na uéité geny nebo chromosomové mutace,
a pritom vztah mezidmito mutacemi a pateEnim radignim poSkozenimistava nejasny
(UNSCEAR, 2000). AvSak data ziskan&lavéka po r. 1990, v souladu s vysledky studii na
zvitatech, nenazwiaji, ze radiani tumorigeneza probiha nezvyklym tzpbem; doklady
0 pritomnosti specifickych mutaich znak v sowasné dob chybi. Zapojeni indukované
genomické nestability do radiai tumorigeneze se neprokazalo nebo se pokladdpaaé
(Nakanishi et al., 2001, Cox and Edwards, 2002, &oét al., 2001).

Geneticka vnimavost k rako¥in

(A 46) Problém interindividualnich genetickyabedili ve vnimavosti k z&nim vyvolané
rakovirg byl zmirén v Publikaci 60a pehled zpracovan WPublikaci 79 (ICRP, 1998a),
UNSCEAR, 2000, 2001) a v BEIR VII (NAS/NRC, 2006). OdL890 bylo zaznamenano
pozoruhodné roz&ni znalosti o tznych lidskych genetickych poruchach podéniyth
jedinym genem, kde vzestup spontannich nasmimanifestuje u vysokého procenta nositel
gem — tzv. geii svysokou penetraci. Existuji takékteré poznatky otznych genech
s nizkou penetraci (a jejich uznani roste), kderakce gen—gen a gen—presti ovliviiuji
manifestaci rakoviny spiSe néitym zpisobem.

(A 47) Studie na kulturach lidskych hikna geneticky modifikovanych laboratornich
hlodavcich vyznamh prispély k témto poznatkm a spolu s vicemén omezenymi
epidemiologickymi/klinickymi daty nazwiaji, ze velky podil jednim genem podréfych
stavii disponujicich k nadém vykazuje zvySenou citlivost k tumorigennimtinku z&eni.
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(A 48) V nedadvné dab doSlo k Zetelnému pokroku v experimentalnim prozkoumani
slozitych interakci, které mohourquistavovat zaklad pro vykladigobeni gel s nizkou
penetraci ve smyslu predispozice k rakeévifNAS/NCR, 2006); tato prace je ovSem
v posatcich.

A.2.8. Dédi¢né choroby

(A 49) Nazory na riziko indukce édicnych chorob radimi expozici gonad byly
rozpracovany Wublikaci 60 (ICRP, 1991b) tak, Ze se extrapolovala kvantitdtidata
0 muta&ni odpo¥di zarodénych burk na davku od laboratornich #af (fevazre mysi) na
¢lovéka. Ackoliv bylo publikovano roz$éné sledovani Umrtnosti a vyskytu rakoviny
u potomki osob pezivSich atomové bombardovani v Japonsku (Izural.eR003a, 2003b),
neneni tato data z&ry predchozich analyz. Navic seffgiupnila nova kvantitativni data
0 indukci mutaci u mysSi. Od r. 1990 doSlo vSak knaranému vyvoji naseho chapani
mutainich proced a objevily se nové koncepce odhadu genetickélilariz lidské populaci
(UNSCEAR, 2001, NAS/NCR, 2006). | kdyZistava skuténosti, ze zadné studie na lidské
populaci nefinesly gimy dikaz o zvySeni &licnych chorob v tisledku ozéeni, gedstavuji
data z experimentélnich studii u iatipro ICRP naléhavyistod pro pokraujici vyuzivani
pokroki v genetice ke zlepSovani odfiadchto rizik.

(A 50) Pouzivani molekularnich genetickych tekhrpfineslo podrobné poznatky
0 molekularnim zakladuijpozert se vyskytujicich mutaci, které igmbuji d&diéné znmény
u clovéka; také o mutacich radia& indukovanych gein (specific locus mutations)
v zarodeénych buikach mySi. VIadne nyni silnérgswdceni, Ze velké delece postihujici
mnoho lokugé genomu tvéi prevladajici skupinu radiaé indukovanych mutaci. Odhaduje
se, Ze pouzéast Echto mnoheéetnych genovych ztrat (multigene loss events) [alagtelna
s vyvojem zarodku/plodu a narozenim Zivého potonikdo ndlezy vedly ke koncepci, ze
hlavni nepiznivy geneticky dinek u¢lovéka ma pravépodobré formu vyvojovych anomalii
mnoha systéfhorganismu nez formwuedicné choroby podmimé jedinym genem.

(A 51) Jinou koncemi zmenou zaloZzenou na novych genetickych informacicloueka je
vypracovani metod k océni odezvy ve vyskytu chronickych multifaktoridlnionemocsni
(nap. koronarnich srdmych onemocEni nebo cukrovky) na zvySeni frekvence mutaci.
To umo#iuje, aby byl provagh zlepSeny odhad rizik spojenych s touto velikdkomplexni
skupinou nemoci, kde exprese genetickych vioh wyjgadnterakci faktok genetickych
a faktoi prostedi.

(A 52) Tyto pokroky genetikgloveka, experimentalnichifstupi a nové koncepce byly
integrovany, a tak byl vytwen novy a pevny ramec pro odhad genetickych rliaiSCEAR,
2001).

(A 53) Pokrok se také projevil v odhadu rd&dia indukovanych mutaci u mysi a lidi
s pouzitim lokusu ESTR (expanded single tandem DNpAead u mySi a lokus
v minisatelitech wlovéka. Tyto opakované sekvence v DNA (DNA repeats) jsosoog
mutabilni a manifestuji se mutacemiagpbujicimi zmény patu tandemovych opakovani.
Tato zvySend mutabilita je exprimovana spondamn po ozéeni. Pozornost seémuje
zkoumani z@astrénych mut&nich mechanisiny véetrg mimoteovych a transgenetaich
Winkda z&eni (UNSCEAR, 2000, 2001, CERRIE, 2004). Protoze \Sadle sodasnych
znalosti mutace tykajici séchto opakovanych sekvenci DNA jsou pouz@&lika spojeny
s genetickymi chorobami, Komise soudi, Ze neexistdfstatény divod k zahrnuti
kvantitativnich muténich dat pro tyto lokusy do odhadu genetickéhokaizio rEmz
pojednava oddil A.6 tétorfohy.
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A.3. Riziko tkanovych reakci (deterministickych &ink )
A.3.1. Ffezkoumani stanoviselPublikace 60ICRP

Definice stochastickychriinkii a tkdiovych reakci

(A 54) Depozice energie ionizujicim ifgdim je nahodny proces. Iipvelmi nizkych
davkach je mozné, Ze do kritického objemu uvihitikky se deponuje dostatek energie
k vyvolani bugénych znén nebo buiné smrti. Zabiti jedné biky nebo jejich malého @tu
nema ve tkanich&sSinou Z2adné néasledky, ale modifikace v jednotlivieiikach, jako jsou
genetické zrény nebo transformace, vedouci v kdmém disledku ke zhoubnému nadoru,
mohou mit nasledky vazné. Tytainky, které jsou vysledkem poSkozeni jedinéilby se
nazyvaji @inky stochastické. Vyskyt takovych stochastickyetinka i pti malych davkach
mé& konénou pravdpodobnost, takZze zde neexistuje prahova davkazdedy vSechny
takové udélosti mohly byt az docité Grovre davky opraveny. Se stoupajici davkou stoupéa
vyskyt takovych udélosti, avSak zgéegpokladu neuplatmi jinych modifikujicich faktoi se
neaiekava vzestup intenzity vyslednyctinkt v protikladu k tkéovym reakcim (viz dale).

(A 55) Vy88i davky mohou vyvolat ztve¢ mnoZstvi butnych smrti postaujicich
ke vzniku zjistitelnych tkéovych reakci. Tyto reakce mohou nastat brzy netmdppo
oz&eni. Ztrata obnovujicich se populaci parenchymlnbarek, modifikovana vlivy
v pojivové slozce tk&h ma kltovy vyznam v patogenezéasnych tkéovych reakci.

K dosazeni hladiny pro zjistitelny projev poSkozémitieba zaniku wité frakce busk.
To predstavuje prah, ktery zavisi na konkrétnim stupsikpzeni. Tyto reakce se liSi od
stochastickych &inka v jednotlivych bitkach, ke kterym pét vyvolani rakoviny po ozéni
somatickych bu¥k a genetickych chorob u potoinko ozdeni zarodénych burk rodica.

(A 56) Kdyz byl zaveden termin stochasticky, fidiese @&inka zprostedkovanych jedinou
buikou, byly &inky vyplyvajici z poSkozeni populaci bikn nazvany nestochastické
(Publikace 41JCRP, 1984). To bylo poz{l pokladano za nevhodny termin &ublikaci 60
(ICRP, 1991b) nahrazeno vyrazem deterministicky smyslu ,@i¢inné predukeny
piedchozimi udalostrhi Nyni se pipousti, Ze jakasné, tak i pozdni tkévé reakce nejsou
nutné predugeny a mohou byt po o#ni ovlivrény riznymi modifikatory biologické
odezvy. Komise vSakijpousti, Ze obe@hpouzitelné terminy, deterministicky a stochasticky
ucinek, maji v systému ochrany pe&vmakotvené misto, a bude tedy uzivat podle soustislo
obecnych i pimo popisnych terminjako synonyma.

Tké&iové a organové reakce

(A 57)Casné tkéové reakce (Wasovém rozmezi hodin azkolika tydni) mohou byt
zaretlivého typu jako dsledek zminéné propustnosti membran hikra uvohovani histaminu
a projevovat se mohou niagerytémem, nebo to mohou byt nasledné reakce p&ibych
ztratach, jako je ngpmucositis a deskvartiai reakce vystelkovych tkani.

(A 58) Pozdni tkifové reakce (¥asovém rozmezi #sial a roki) se nazyvaji ,standardni*
(,oeneric"), kdyZ se vyskytuji jako vysledekimého posSkozeni t&ové tkar, nag. uzawru
cév vedouciho k hluboké tikdvé nekréze po protrahovaném fmani, nebo ,nasledné”
(,consequential’), kdyz vznikaji jako nasledé&snych reakci, jako napekroza kze po
rozsahlém obnazeni pokozky a chronické infekci raleni sev po &zkém zwedova&ni
sliznice (Dérr a Hendry, 2001).

Krivky preZiti burk
(A 59) ztrata buek (cell depletion) hraje hlavni dlohu ¢&asnych reakcich

charakterizovanych¢asnym odldgovanim bugk ve vystelkovych tkanich po ozhi.
V nékolika malo typech butk a tkani je rychla ztrata bék po ozdeni zprostedkovana
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apoptézou, jak jsou tohdigladem lymfocyty a slinné Zlazy. V jinych tkanighztrata busk
zpisobena poruchou reprodukce obnovnych kmenovyckkhukteré mohou podlehnout
apoptéze fed mitdzou nebo po ni, nebo poruchou reprodukdégmgicich a diferencujicich
se transitornich bwk. VétSina neproliferujicich zralych bék nezanika vlivem ozéni ale
ptirozenym starnutim. Pro danou UrdvepoSkozeni tk&h bylo prokazéano, Ze faktory
modifikujici davku vzhledem kiznym podminkam ozéni jsou tytéZz pro fezivani
tergovych burk tkarg a pro danou Urowecasné tkéoveé reakce, coZz demonstrujéleFitost
piezivani tetovych burk pro tyto typy reakci (Henry a Thales, 1987).

(A 60) Rezivani busk jako funkce davky (obr. A.3.1) je¢hr¢ popisovana s pouzitim
linearre kvadratické rovnice:

S =exp —¢D + fD?

x 10°
2 3 ""’--._,__‘ oD
B = -~ --._‘_
= ADE T T~~o
,0 1 B -~
5 10°F Vysoky LET:
g | |
a [
I l
102 |
] |
i @ Nizky LET
I AN
0 4 8 12 16
Davka [Gy]

Obr. A.3.1. Davkova odezva prorgiiti burgk (S) v semilogaritmickych sdadnicich popsana linedamn
kvadratickou funkci S = exp -« + pD?). Z ICRP (1991b).

(A 61) Konstanta a.  popisuje linearni slozku citlivosti Blly k smrticimu dinku
v semilogaritmickém znézo¥ni preziti (log) ve vztahu kdavce (v linearni stupnici)
a B popisuje vziistajici citlivost bugk k vy§§im davkam zéni. Pondr o/f odpovida davce,
pii které je linearni a kvadraticka slozka letalninku stejna. Tento po#n je mirou
zaldiveni kiivky preZiti. Pondr o/f je niZsi a zatkveni v semilogaritmickych sd@adnicich
vyrazrejSi v homogennich pomalu proliferujicich ®anych populacich, jako je tomu
v pomalu se obnovujicich orgdnovych systémechf.nafedvindch a v mise. P@ma/p je
vysSi a Kivka preziti ploSSi pro heterogenni rychle proliferujicintiné populace, jako jsou
obnovné populace t&vych burkk v Gstni sliznici nebo ve igw. K tomuto oplo&tni mize
jako jeden z moznych faktibptispivat Ffitomnost subpopulaci s roatiymi citlivostmi, které
jsou funkci fazi bugeného cyklu. Porér o/p je wtSinou v rozmezi 7-20 Gy pt@asné odezvy
v tk&nich (obvykle se bere 10 Gy) a v rozmezi 0,6y6pro pozdni rakce (obvykle se bere
3 Gy).
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(A 62) Kdyz je davkovy ikon nizSi nez asi 0,1 Gy za hodinu, uplgt se hem
ozaovani procesy opravujici radid posSkozeni bufk. To zpisobuje, Ze slozk®$ se
zmensuje a ip velmi nizkych davkovych ilkonech dosahuje nuly. Slozku nelze
modifikovat zn&nou davkového ikonu. ZvlasStnim nalezem uékterych typ burgk je
hypersenzitivita fi davkach menSich nez 0,5 Gy, typicky 0,2-0,3 Gyngloet al,. 2001),
ale nikoliv @i vySSich davkach. To Zgobuje vybdeni z plynulé linedritkvadratické kivky
preziti burgk. Nekteri soudi, Ze je to ibledek stimulace opravnychkejd pii davkach nad
0,2-0,3 Gy. Tato deviace byla z§isa procasné reakcetZe u lidi a pro kozni reakce
a poskozeni ledvin u experimentalnichiati Vyznam tohoto fenoménu hypersenzitivity pro
prahové davky tkéovych poruch neni je3fasny.

(A 63) Ri ozaovani s vysokym LET vznikd méropravitelnych poskozeni, a proto slozka
B, a tedy i dinek davkového ikonu jsou malé nebo chybi. N&ilce peZiti se také
nezji¥uje fenomén hypersenzitivity.

Casné a pozdni reakce v tkanich a organech

(A 64) Reakce sptvajici véasném odléovani epitelu a v potteni krvetvorného systému
jsou zmsobeny sterilizaci kmenovych a progenitorovych dauwe tkanich, kter4d vede
k prechodnému nebo trvalému nedostatku zralyckEbourzavislosti na Grovni davky. Takové
reakce jsou charakteristické pro ragiaodezvu obnovujicich se btémych linii, k nimz pat
pokoZka, sliznice, krvetvorba a spermatogeneZasovy pfibéh podkozeni a obnovy
tkanovych slozek zalezi obegma jejich normalni rychlosti obnovy a je davkaavisly i
nizkych davkach, ale nikolivipdavkach vysokych. Uplné vymizeni zralych Blrv téchto
tkanich po vysokych davkach se projevi vé&olpovidajici pezivani novych zralych bghk
a dale &ch, produkovanych ffpadnymi radiorezistentnimi progenitorovymi tami.
Pojivova slozka produkujgadu fistovych fakto@i, které navozuji doplmi buré¢nych
populaci a jejich diferenciaci nutnou k obnovenhketnich tké&ovych sowasti. Casovy
pribéh mize byt urychlen a obnova UgjnzajiSténa pouzitim exogenniclistovych faktoii,
které dale stimuluji repatai procesy.

(A 65) Pozdni reakce ve tkanich jsowasti disledkem pomalé rychlosti obnovy
a odumirani jednotlivych bétinych populaci, kde kikky maji funkéni charakter a zarote
jsou schopné deni (Michalowski, 1981, Wheldon et al., 1982). Puzdeakce jsou také
disledkem dysfunkce slozitého systému mez#soyich tras signalizace, které za normalnich
okolnosti regulujiizné funkce tkani a organV n¢kterych tkanich bylo prokazano, Zené
typy posSkozeni se objevuji pdizném obdobi latence. Niap miSe casna demyelinizace
probshne Bhem rékolika mesial, potom druha vina demyelinizace a nekrézy v bitéo#

v intervalu 6-18 misial a jesSE dalSi faze po 1-4 letech podrafid poSkozenim cév (van der
Kogel, 2002).

(A 66) Ve ¥tSing tkani je odezva &Si, kdyz je ¥tSi ozdeny objem. Uéasnych koznich
reakci je takovy &inek ozd&eného objemuipvazrie disledkem snizené schopnosti hojeni na
rozsahlych plochach vlivem omezeni migrace daum okrafi. U pozdnich reakci dinek
objemu souvisi s architekturou organu. V miSe jkdtické jednotky usptaddany do série,
takze kdyz je oz&no vice jednotek, jetsi Sance, Ze inaktivace jedné z nich vyvola odfirnu
Kdyz oz&ené objemy jsoud&si, klesa takéifznivy vliv zprostedkovany migraci buk od
hranic pole oz&ni. Na rozdil od toho, jak je tomu ritgtad u ledvin a plic, jsou tképvé
funkeéni podjednotky (functional subunits — FSU, v uvedengikladu nefrony a alveoly)
uspgadany paralek (Withers et al., 1988). \&thto gipadech mohou byt inaktivovany
nekteré FSU bez zhorSeni funkce organu, dokud nerdzeosjejich kriticky pokles. Pozdni
tkanové poSkozeni je progresivni a 8ilrhvislé na davce a bylo prokdzano, & incidence
pozdni nemocnosti po radioterapii u lidi pakrg postupt po 10 let, a i fes tuto hranici
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(Jung et al., 2001). Existujiizné postupy, které byly demonstrovany u experinieiti&
zvitat, které&asow¥ odsouvaji nastup a rozvoj pozdni nemocnosti poenidviz dale).

(A 67) Tkar se odliSuji nejen svou odezvou ve vztahtaku, ale i svou radiosenzitivitou.
K nejvice radiosenzitivnim tkanim pavajeinik a varlata, kostnitéih a a:ni ¢ocka. VetSinou
ma vztah davkadinek pro tyto tka® v sousta¥ linearnich sotadnic esovity tvar s tim, Ze
inek je casgjSi (a tedy pezivani klesa), jak davka stoupa (obr. A.3.2a). ribké
a organoveé reakce seéni s davkou, jak co do zavaznosti poSkozeni, taldea@astosti
vyskytu. Horni¢ast obr. A.3.3 ilustruje, jak incidence konkréteakce, definované klinicky
rozpoznatelnym patologickym stavem, stoupd jakokdendavky v populaci jednotlivic
s nestejnymi sensitivitami. Doldast obrA.3.3 piedstavujesztahdavka-zavaznost poskozeni
pro populaci jednotlivic odcElené pro rizné senzitivity. Zavaznost patologickych prdjev
stoupa nejetelrgji u jednotlival v nejsenzitiviijSi podskupig (kiivka a) a dosahujerahu

a 100~ b
= | 99~
= 80k
o Rt 90}
‘g% 60~ 70
o © H SO
09_'§ LO} 30+
o 20 o
< 0- - N & N

Absorbovana davka Absorbovana davka

Obr.A.3.2.Vztah mezi imrtnosti a davkoal} esovity pitbéh v linearr-linearnim systému séadnic, b) linearni
prabéh v pravépodobnosté-linearnim systému séadnic. Z ICRP (1991b).
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Obr. A.3.3. Vztahy mezi davkou a vyskytem i zavasthékdiovych reakci (deterministickycheimka). Horni
gast: @ekavany esovity vzestup vyskytu v populaci jedwotli s nestejnymi senzitivitami. Dolnéast:
ocekavany vztah davka-zavaznost poSkozeni firgetinotlivce s rozdilnymi senzitivitami.i®vzato z ICRP
(1991b).
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rozpoznatelnosti ip nizSi davce nez v ménsenzitivnich skupinach fikky b a c). Rozpti
davek, ve kterémazné podskupiny dos&dhnou téhoz prahu zavaznogiatj@y v hornicasti
obr. A.3.3, ktera ukazuje vyskyt patologickych stavcelkové populaci, a ten dosahuje 100%
pouze pi té davce, ktera stak piekraieni definovaného prahu zavaznosti pro vsecteryy
populace.

(A 68) Ve skuténosti je vysoce radiosenzitivnich jeding populaci podstathmérg nez
1%, a to v dsledku zddénych mutaci v dlezitych genech zvysujicich citlivost k poSkozeni
DNA nebo podmiujicich opravu poskozené DNA. Zbytek populace zaugim@ké spektrum
senzitivit, a to mé vyhlazujici vliv na sklorfikky davka-&inek. Tuto modifikaci sklonu je
tieba pipocist k prvotnimu vlivu vlastni senzitivity twvych bugk a charakteru vyse
zmirgné tkdové architektury. Neni dosud mozné ani s pouzitimmétwych nebo
molekularnich metod it piesré senzitivitu jednotlivé v ramci tohoto spektra senzitivit.

(A 69) Prahové davky proskteré tkdiové a orgdnoveé reakce v sensiigfich tkanichdla
jsou uvedeny vtab. A.3.1. Ty byly odvozenyuznych radioterapeutickych zkuSenosti
a nehodovych expozic. &&inou frakcionované nebo protrahované davky malém
davkovém pikonu jsou mé# Skodlivé nez akutni davky.

(A 70) Umrtnost po ozéni je &tSinou vysledkem zavazné ztraty Bkmebo vyznamné
dysfunkce tkani jednoho nebo vice ZivbtiliileZitych orgai téla. Pocast&éném ozéeni €la
nebo nehomogennim dehi celého da bude pravépodobnost smrti jedince zaleZet na
konkrétnich exponovanych organech, foxaném objemu a Urovni davky. Po célovém
ozaeni, které je dostate¢ homogenni, ndp pii pasobeni svazk penetrujicich fotoin
s energii pevySujici giblizné 1 MeV, smrt nastane pod obrazem fasdliSenych syndroiy
které jsou charakteristické procith davkova rozgti a které vznikaji vlivem poskozeni
konkrétnich organovych systém

Tab. A.3.1. Odhady prahovych davek proriié (Einky ve varlatech, ovariich,¢aich ¢ockach a kostni igni
dosgléhocloveka (z ICRP 1984, Publikace %1

Tkén a inek Prahova davka

Celkova davka Celkovéa davka obdrzena &rikdavkovy pikon
obdrzena v jednorazové ve vysoce frakcionované  fijimany rainé ve
kratkodobé expozici (Gy) nebo protrahované eigpoz  vysoce frakcionované

(Gy) nebo protrahované
expozici po mnoho let
(Gy/rok)
Varlata
Rechodna sterilita 0,15 NA2? 0,4
Trvala sterilita 3,5-6% NA 2,0
Vajecniky
Sterilita 2,5-6,0 6,0 >0,2
O¢ni ¢ocka
Zjistitelné zakalky ~ 0,5-2%0 5,0 >0,1
ZhorSeny visus, tj.
vyvinuty zakal 59 >8,0 >0,15
Kostni den
Utlum krvetvorby 0,5 NA >0,4

Pro upravené hodnoceni viz tab. A.3.4 a oddil A73.1
! Dal&i detaily hledej Publikaci 41(ICRP, 1984).
2NA znamen& bezpdnttny piipad (not applicable), protoZe prah zavisi vicedaekovém pikonu nez na
celkové davce.
3 Viz UNSCEAR (1988).
* Viz také Otake a Schull (1990).
5 Uvadi se v rozmezi 2-10 Sv (NCRP, 1989) pro pkalird davky.
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(A 71) Pro specifické syndromy vedouci potenwiak smrti je vztah mezi procentem
prezivajicich subjekt a davkou v systému linearnich sadnic esovitého tvaru, zatimco
v transformovaném praggdodobnost&-linearnim systému je tvar fiplizné linearni
(viz obr. A.3.2b). Vztah {gziti-davka jetasto popisovan pomoci jehdestové hodnoty LB,
tj. davky letalni pro polovinu jeditii¢c a sklonem #vky. Sklon miZze byt charakterizovanigi
probitu, coz je standardni odchylka rozloZeni, nghymi parametry §i jinych zpisobech
transformace dat. Hodnoty sy a LDeo-g5s pomahaji k odhadu davky, ktera byigpbila smrt
pouze gkolika nebo mnoha jeditien.

(A 72) Pro normalniho zdravékitoveéka ¢ini LDsgeq tj. stedni letalni davka vztazena ke
smrti do 60 dii, okolo 4 Gy stanovenych veatini¢aie, ale v literatte jsou odhady v rozpi
3 az 5 Gy. Odhady pro Lip¢&ini 1-2 Gy a pro LIg okolo 5-7 Gy (UNSCEAR, 1988 Annex
G, NUREG, 1977). #ina smrti je selhani krvetvorby vyplyvajictqulevsim z nedostatku
bez nahrady radiorezistentniatervenych krvinek. Je mozné zvySit ®pdna preziti
jednotlivai oz&enych v Grovni LRoes Nebo i nad ni, poskytnutim nélezité l&ad pée,
jako je nahrada tekutin, antibiotika, antimykotik#&ariérovy rezim (UNSCEAR, 1988 Annex
G) a dale infuzi krevnich de&tk a koncentrétizolognich kmenovych bk krvetvorby a
injekcemi Kfistovych faktol jako je faktor stimulujicitrst kolonii granulocyit a makrofag.
Nekteti odbornici soudi, Ze podma lékdska pée mize zvySit LDygeo piiblizné na 5 Gy a
moZzn4 az na 6 Gy, jsou-li pouZity takéstové faktory (NUREG, 1977). V pokusech na
zvitatech bylo prokazano, Ze tyto postupy vyznaramySuji hodnoty LIy (tab. A.3.2).
Ristové faktory se uzivaji po mnoho let kbé lidi po celotlovém ozdeni (i 1é¢bé krevnich
chorob. Avsak v é&kolika pripadech nehodovych azhi pouziti dstovych faktol
nezachranilo jedince, u nichz sie@pokladalo riziko smrti, a to snad #stedku opoZ&éného
zahdjeni 18by. | kdyZ se fisuzoval fistovym faktofim ugity ptiznivy vliv v ¢asném obdobi
po expozici, takto oS&ni jedinci unieli na organoveé reakce, jako je pneumonitis.

(A 73) Ri davkach pekratujicich asi 5 Gy se projevuji dalSkidky véetnt tézkého
gastrointestinalniho poskozeni (kmenovénky a endotelidini kapilarni lky), které
v kombinaci s poruchou krvetvorbyigmbuji smrt Bhem 1-2 tydf. Existuje velmi malo dat
u lidi k presnému stanoveni lsppro tento syndrom, ale ke se blizit 10 Gy akutni davky
(UNSCEAR, 1998 Annex G, NUREG, 1997) &ekava se, Ze podma lékdska pée
a mistové faktory tuto fiblizné stanovenou hodnotu zvysi. Jestlégest kostni terg a wtSina
stteva byly uchraény expozice v isledku nehomogenniho deai, potom se fte
v pripack, Ze akutni davka na plicégsahne 10 Gy, vyskytnout akutni #&fpneumonitis)
vedouci k smrti. V témze davkovém reétipse niize vyskytnout také poskozeni ledvin, pokud
tento organ byl ozé&n. VSechny tyto &inky mohou byt potenciatnzmirrgny, jak je doloZzeno
u pokusnych zvat UsgSnosti podanitstovych faktod a jinych molekul, které omezuji
poSkozeni tkani a orgdrpo ozdeni (tab. A.3.2). ® jeS€ vySSich davkach dosahujicich
50 Gy a vice se rozviji poSkozeni nervového a kaedikularniho systému a jedinec umira
po rekolika dnech zaifiznaki Soku (NCPR, 1974).i®lizné letalni davky viiznych dobach
po expozici jsou uvedeny v tab. A.3.3. Ty plati pssoké davky a dobutpobeni zeni
0 nizkém LET po dobugkolika minut.

(A 74) Risobi-li davka po dobughkolika hodin nebo déle, jgaba k vyvolanidchto &inka
vétSi celoélova davka. Nap je-li davkovy gikon okolo 0,2 Gy za hodinu, mohou tgtat
hodnoty LDy, okolo 50% (NUREG, 1997).iBobi-li davka po dobu jednohogsice, niize se
LDsoeo zdvojnasobit (UNSCEAR, 1998 Annex G)ii Rizkych (chronickych) $ikonech
davky zdeni jsou doklady o tom, Ze seike vyvinout chronicky radiai syndrom postihujici
predevsim krvetvorny, imunitni a nervovy systém (Qusket al., 2002, AFRRI. 1994, 1998,
Akleyev a Kisselyov, 2002). Prahova davka pro Gtlamunitniho systému je asi 0,3-0,5 Gy
ro¢né (Akleyev et al., 1999) a odhad prahovych davek(sioky v jinych organech je uveden
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Tab. A.3.2. Faktory modifikujici davku (dose-modify factors — DMF) publikované u mysi nebo
u jinych zivaisnych drulii, pokud je tak uvedeno. Podle Hendry (1994), aktagéno.

Orgéan Bsobek DME

Kostni dei:

Casné reakce antibiotika 1,2-1,8
faktor stimulujicitist kolonii (hlodavci a opice)
granulocyit a makrofag GM-CSF

§tfevo:

Casné reakce antibiotika 1,1-1,4 (krysy)
interleukin-1 )
faktory #istu cév 1,1 (mysi¥
interleukin-11, transformiai ristovy faktorf3 >1,0

Pozdni reakce nizkomolekularni dieta XRkrQsy)
protidestikovy pisobek Clopidogrel >1,0 (krysy)

Kiize:

Ztrata vlas (alopecie) prostaglandin E2 1,2-15

Casné reakce y-linolenova kyselina 1,1-1,2 (prasata)

Pozdni reakce y-linolenova kyselina 1,1-1,2 (prasata)
modifikatory krevnich busk 1,4
Cu/Zn/Mn-SOD >1,0 (prasdta)

Sliznice dutiny Ustni:

Casné reakce keratinocytowigtovy faktor okolo 2,0

Plice:

Pneumonitis interleukin-1 >1,0
faktore. zpisobujici nekrézu nadoru >1,0

Micha:

Pozdni reakce vasoaktivriispbky 1,1 (krysy)

Ledviny:

Pozdni reakce Captopril, blokatory angioiren$l >1,0 (krysy)

2 DMF je pongr davek zéeni s ochrannymiisobkem a bezaho, které vedou ke stejné Grovni
Geinku.

>1,0 znamena, Ze pozorovany stuphrany nerize byt kvantifikovan pomoci DMF,
protoZe nejsou k dispozici data davkangék. Reakce ifp kombinaci zéeni a fisobku jsou
hodnoceny jako mé&nwyrazné.
P Okunieff et al. (1998).
®Wang et al. (2002).
9 Lefaix et al. (1996).

vtab. A.3.1. Vazné reakce se nevyskytuji ¥Sive¢ tkani dosplych jedindi nebo dti pfi
ro¢nich davkach pod 0,1 Gyagobicich po mnoho rék Cervena kostni i@, zarodéné
buriky a @ini ¢ocky vykazuji nejvyssi radiosenzitivitu.

(A 75) Reakce tkani a orgampisobené expozici ¥éni o vysokém LET jsou podobnint,
které jsou zpisobeny z&enim o nizkém LET, ale jejich vyskyt a zavazZznostijea jednotku
absorbované davky pro vysoké LE@tSi. Tyto rozdily jsou vyjéigtny pro konkrétni ginky
jako relativni biologicka &innost (relative biological effectiveness — RBEBIR vysokého
LET vici nizkému LET je definovana jako pémabsorbované davkytipreferegnim z&eni
0 nizkém LET kdavce o vysokém LET, které oledou ke stejné Grovni biologického
Gcinku.

(A 76) Hodnoty RBE pro reakce tkani a onygsou vyssSi §i nizSich davkach a také kdyz
celkovd davka je vysledkem akumulace opakévaplikovanych frakci nizkych davek
(Publikace 58,|CRP, 1989b). Hodnoty RBE siiuji spiSe k hodnotdm menSimcasnych
(einkd v krvetvornych a zarodaych tkanich, $tSi jsou pro gastrointestinalni trakt &zk
a jeSt vétSi nap. pro pozdni reakce v plicich a ledvinach.
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Tab. A.3.3. Rozgti davek vedoucich ke konkrétnimu postirgdianu syndromu a dob damrti lidi
vystavenych akutnimu uniformnimu cellaevému ozé&eni @i nizkém LET.

Celoglova absorbovana  Hlavntinek grispivajici k amrti Doba smrti po expozich{g
davkd (Gy)

3-5 poskozeni kostnfeht (LDsge0 30-60

5-15 poskozeni zaZivaciho Ustroji 7-20

5-15 poskozeni plic a ledvin 60-150

>15 poskozeni nervového systému <5, vslgsti na davce

& Nekteré tdaje o rozipi davek se opiraji oidledky oz#eni jencasti &la.

(A 77) Efektivni maximalni RBE je takova hodnoktera se vztahuje k prahové davce pro
konkrétni uvazovany dinek. Ta bude niz§i nez hodnota RBEktera je definovana jako
poner obou ekviefektivnich davekipvelmi nizkych davkach. RBgje poner linearni slozky
linearré-kvadratické piléhavosti pro hodnoty odpovidajici vySSim davké&tredstavuje tedy
extrapolaci k davkovym Grovnim pod prahovou davkmy je pedmétem teoretického, ale
nikoliv praktického zajmu. Nefhlizi také k moznosti skryté hypersenzitivityi prelmi
nizkych davkach (viz oddil 3.1, odstavce A 59 — A 630 stochastickécinky jsou hodnoty
RBEw pro neutrony dvakrat azfkrat nizSi nez pro tkiveé reakce visluSnych tkanich a
hodnoty efektivni maximalni RBE j&ShiZSi nez hodnoty RBIE Tak pouZziti hodno® nebo
Wr V piipadech, kde fevladaji tkéové &inky, by znamenalo iecerini prispsvku z&eni
s vysokym LET Kk riziku.

Souhrn navrhovanych odhagrahovych davek pro nemocnost a imrtnost

(A 78) Pro dely pripravy hodnoceni v sg¢asnych Doporéenich ICRP se Komise rozhodla
aktualizovat a shrnout odhady prahovych akutnickoddmvanych davek pro 1% vyskyt
nemocnosti a umrtnosti ve vztahu k postizenym aigaa tkanim¢lovéka po celatlovém
oz&eni gama. Tyto 1% odhady vyskytu odvozené z putlikguZivajicich matematického
vyjadreni Udaj o davce-odezvjsou uvedeny v tab. A.3.4 spolu s odhady dobyxqbzce,
kdy se pislusné dinky projevi.

Davkové limity pro specifické tkén

(A 79)Publikace 60(ICRP, 1991b, odstavec 194 a tab. 6) viggel nezbytnost stanovit
davkové limity pro oko a omezené ploch§zk, protoze tyto tkannejsou limitem efektivni
davky, ktery jako takovy chrani proti vzniku nadorwnutre chrarny proti
reakcim/poSkozenim #pobenym oz&nim.

(A 80) Informace, které jsou k dispozici po 890, nepinaSeji Zzadna zjisni zdivodnujici
nutnost zminy nazoru na citlivost e a pislusnych podkozZnich tkani ke vzniku nador
Soudi se proto, Ze davkové limity préZka ruce/nohy platné pro pracovniky a obyvatelk, j
jsou uvedeny v tab. Bublikace 60jsou nadale pouzitelné. Nové studie vSak né&naze
o¢ni ¢ocky mohou byt vice radiosenzitivni, nez sévd myslelo. Zejména mezi obyvateli
piezivajicimi po oz&ni z atomové bomby v Japonsku (Minamoto et al.4P@0ve skupié
déti Iétenych pro kozni hemangiom (Hall et al., 1999) s&amaje zvySeny vyskyt jak
kortikaIniho, tak i zadniho subkapsularniho zakaiudévkach nizSich, nez seekavalo.
V Gvahach o stanoveni davkového prahu pro zé&kailky se pipousEji nejistoty
0 mechanismech rozvoje této poruchy a také o vataézi odkrytim drobnych zakatocky
a vyvinutym zédkalem se zhorSenym &ném. VySe zmidna nova data a mechanistické
nejistoty podtrhuji pdebu znovu zhodnotit radiosenzitivitérdch ¢o¢ek a na tuto otazku se
ma zangiit nové vytvorena pracovni skupina Vyboru 1 ICRP.
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Tab. A.3.4. NavrZzené odhady prahu akutnich absaemogh davek pro 1% vyskyt poSkozeni zdravi a unstino
tykajici se lidskych orgé&na tkani po celétovém oz&eni gama z&@nim.

Ucinek Organ/tka Doba do rozvojedinku Absorbovana davka (Gy)
Nemocnost: 1% incidence
Prechodna sterilita varlata 3-9 tyidn ~0,3°

Trvala sterilita varlata 3 tydny abg

Trvala sterilita vajéniky <1 tyden 28

Utlum krvetvorby kostni ki 3-7 dni ~0’8

Hlavni faze zarudnuti e (velké plochy) 1-4 tydny <36

kaze

Kozni popaleniny e (velké plochy) 2-3 tydny 5-10
Prechodnd ztrata vias  kaze 2-3 tydny bq

Zakal ani cocky oko rekolik let ~1,5%°

s poruchou vighi

Umrtnost:

Syndrom kostni ibng:

— bez Iékiské pée kostni den 30-60 dni £

— s dobrou 1ék. p# kostni den 30-60 dni 2-3d
Gastrointestinalni syndrom:

— bez Iékiské pée tenké sevo 6-9 dni 4

— s dobrou 1ék. p# tenké stevo 6-9 dni Lg¢
Pneumonitis plice 1-7dwich ghed

3|CRP (1984).

® UNSCEAR (1988).

¢ Edwards a Lloyd (1996).

4 Scott a Hahn (1989), Scott (1993).

¢ Vétsina hodnot je zaokrouhlena k nejblizS§imu Gy; #izma u kize vztah k velikosti o2&né plochy a u
kostni ders k nestejné intenzitlékaiské pée.

A.3.2. inky na zarodek a plod

(A 81) Riziko poskozeni tkani a vyvojovych am(wéetrg malformaci) v ozéeném zarodku
a plodu bylo nedavnoipzkoumano Wublikaci 90(ICRP, 2003a). Toto souhrnné posouzeni
upevnilo hodnoceni rizik in-utero uvedenéublikaci 60(ICRP, 1991b), i kdyz nova data
umo#iuji vyjasréni stanovisek na &které otédzky. Na zéakl@dPublikace 90mohou byt
v dalSich odstavcich shrnuty 2@y o rizicich poSkozeni tkani a malformaci po ifera
in-utero davkami aZéakolika desitek mGy i nizkém LET.

(A 82) Nova data z poktisna zvfatech potvrzuji citlivost zarodku na letalriinky z&eni
v preimplant&nim obdobi zarod@mého vyvoje. B davkach gkolika desitek mGy jsou
takové letalni Ginky vzacné a posouzené Udaje neposkytuji zadmpdik nazoru, ze by se
po porodu mohlo projevit vyznamné zdravotni riziko.

(A 83) Pokud jde o navozeni malformaci, posifujkusy na zv¥atech nazor, Ze existuji
vzorce radiosenzitivity in-utero zavislé dasovém obdobiéhotenstvi s tim, Ze maximum
citlivosti je vyjadeno Ehem obdobi velké organogeneze. Na z&ktachto experimentéalnich
dat se soudi, ze pro navozeni malformaci existuhgva davka okolo 100 mGy; pro
praktické @ely neni tedy feba rizikim malformaci po nizkych davkach in-utertikidat
ngjaky vyznam.Publikace 90(ICRP, 2003a) podavarghled experimentalnich dat o vyvaiji
nervového systému, pro ktery ob&qgniati prahova zavislost; tato publikace také papmuz
humanni epidemiologicka data, jak je souliromedeno dale.

(A 84) Prozkouméani nalézu obyvatel peZivajicich po oz&ni z atomové bomby
v Japonsku, které se vztahuji Kzké mentélni retardaci potofnkmatek oz#enych
v nejcitlivéjSim obdobi ¢hotenstvi (8—15 tydnpo pdeti), nyni zetelrgji podporuje existenci
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davkového prahu pro mentalni retardaci v Grovrs@dée 300 mSv, a tedy népomnost rizika

pii malych davkach. DalSi Udaje tykajici se ztraty dQgiované na 25 bddna jeden Gy, je
mnohem obtiZsi vylozit a jejich vyznam &stava nejasny. | kdyz bezprahovy vztah nelze
vylougit, tedy i @i absenci pravé prahové davky, jakykolisinek na 1Q po oZ&ni in-utero
davkami rtkolika desitek mGy by profpvaznou ¥tSinu jednotlivé nentl Zadny prakticky
vyznam.Takové hodnoceni je v souladu ze stanovisggéijatym v Publikaci 60 (ICRP,
1991h).
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A.4. Rizika rakoviny vyvolané z&enim

(A 85) Ri rozvijeni ndzoru na riziko rakoviny vyvolané igdim v oblasti davek do
100 mSv Komise &novala pozornost: a)idledkim z&kladnich informaci o radiai odez¥¢,
b) kvantitativnim aspelktn vzniku nadok u zviat a c¢) pimému epidemiologickému
vyzkumu rakoviny u lidi, i kdyZ ip davkach zpravidla &tSich nez 100 mSv. Zé&ry Komise
0 disledcich zakladnich informaci a informaci z pdkusa zvfatech jsou vyuZity:
i) k usmeriovani projekce epidemiologickych poznatiti vySSich davkéach prosély odhadu
rizika rakoviny v oblasti nizkych davek a ii) k lhdan o pouziti faktoru efektivity davky
a davkového fikonu (DDREF) u expozic osok¥ipnizkych davkach a nizkych davkovych
prikonech. Soudy odvozené v oddilu A.6 edidnych @&incich jsou pedlozeny s cilem
ptipravit nové odhady Ujmy a koeficignhominalniho rizika.

A.4.1. Zakladni informace o radia‘ni odez\8

(A 86) Ri formulaci Dopordeni o ochraé# lidi proti rakovinotvornym &inkim zé&eni je
poZzadovano posouzeni Sirokého pole biologickych aldtoncept, z nichz mnohé jsou
piednetem probihajicich debat,ékdy i kontroverznich. Existuje vSak obecna shoda, 2
epidemiologické metody pouzité k odhadu rizika rakg nemaji dostatanou silu patebnou
k odhaleni rizik rakoviny i davkach do 100 mSv. Proto roste vyznam biologibkglat pi
rozvijeni Dopordeni ICRP a v fipad nejistoty nebo neshody je nutné désk védecky
vyvazenému nazoru, ktery je zalozen naremych informacich.

(A 87) Zakladni kritéria Komiseiphledani vyvazeného pohledu na biologické inforenac
jsou obsazena v nasledujicich otazkach:

» Jak relevantni jsouffslusna radiobiologicka kritériaciinku k procesu vzniku nadir
u lidi?

« Jsou design, metodologie a statisticka sila danddiest postéujici k podpde
publikovanych zasra?

e Souhlasi publikované zémy se zaery podobnych studii a berodiméreny ohled na jiné
relevantni experimentalni poznatky?

» Které z kontroverznich prékvykazuji nej¢tsi shodu se z&kladnimi poznatky ditgthu
rakoviny obec#t a s pipadnymi epidemiologickymi poznatky?

« Jak kriticky je problém pro obecnéaly radi&ni ochrany?

(A 88) Uvedené otazky byly kladeny ve&mk mnoha zakladnim poznétk uvazovanym
Vyborem ICRP¢islo 1 a jinymi vybory zabyvajicimi se rizikem raihich rakovin (jako
nap. UNSCEAR, 2000, NCRP, 2001, NAS/NRC, 2006, ICRP, 200Bd§chto hodnoceni
Komise vyvodila nasledujici soudy.

Vztah davky adinku v souvislosti s mutacemi ges chromosorh

(A 89) Vzhledem k tomu, Ze indukce genovych aoofosomovych mutaci apobenych
z&enim ma bezprosdni dileZitost v procesu vyvoje rakoviny, jetgina vyznamnych
poznatk ze studii na hikach v souladu s jednoduchym vztahem mezi davkagirkem.
Linearrs kvadraticky tvar obeenpopisuje celkovou odpéd’ na davku u Z&ni s nizkym
LET. Nejvic informativni datajf¢baze vzacna, nazhai linearni zavislost stmem k davkam
nekolika desitek mGy a neni zadnywvibd navrhovat odklon od této jednoduché zavislosti
v oblasti davek dodkolika mGy. Ri radiatnich davkach s nizkym LET d@&kolika mGy Ize
ocekavat linearitu odezvy u b&mych zngén tekového typu, neltdbfluence stop je nejvysSe
rovna pd@tu burgk v radia&nim poli (viz oddil A.2.1). AvSak kdyby bystander lefe@becr
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ukazal podstatny vliv na¢inky nizkych davek v hikach, pak by tyto domémky nemusely
platit.

Odezva poskozeni DNAwikach

(A 90) Existuje mnoho poznatkha podporu nazoru, Zéigobeni odezvy poSkozeni DNA
v buikach je Uzce spojeno jak s kinymi radiobiologickymi dinky, tak s vyvojem
rakoviny. Na tomto zékladlze aekévat, Ze &ohodnost reparace DNA po deéi je
kritickym uréovatelem odezvy ip nizkych davkach. S@asné poznatky Zdaziuji prevahu
repar&niho procesu inherentrzatizeného chybou (error-prone) u chemicky slobityoruch
dvojvlaken DNA, které jsou charakteristické pro rédiapisobeni. Reparace DNA zatizena
chybou je pi davkach do #kolika desitek mGy sliitelna s piblizné linearnim pébghem
burg¢né odpo¥di na davku u genovych/chromosomovych mutaci a end@njednoduchou
proporcionalitu mezi davkou a rizikem rakoviny, iéeouvisi s takovymi mutacemi. MoZnost
biochemickych zrmn tykajicich se &ohodnosti reparace DNAfipdavkach do &kolika
desitek mGy nelze vylgit, ale neexistuji zadné zvlaStniwbdy predvidat takové zemy.

(A 91) Zpochyb#ni tohoto konvetniho wdeckého pohledu vySlo z navrlzaloZzenych na
schopnosti buwk udrZovat a reparovat relat&nvysoky tok spontarin vznikajicich
oxidativnich poSkozeni DNA (viz UNSCEAR, 2000, NAS/NRC, @00CRP, 2005d).
Vyvstava otazka: Pokud se ity mohou adekvath vyrovnat stak vysokym stupm
spontannich poskozeni DNA, pak maly¢eb gidatnych posSkozeni DNA widledku
expozice skolika malo desitek mGy (~ 2 léze dvojvlidakna DNA nebbd komplexni shluk na
1 buiku pfi 50 mGy s nizkym LET) by # maly nebo Zzadnyikledek pro riziko rakoviny.

(A 92) Toto zpochybimi by mohlo mit ufitou silu, kdyby spontarnvznikajici radigné
indukovand poskozeni DNA byla stejného typu. Nicéngak je uvedeno v oddilech A.2.1
a A.2.3, existuje dobryiyod domnivat se, Ze seskupend a chemicky slozgtaogeni DNA
charakteristickd pro radiai pisobeni vznikaji velmi iZdka ze spontannich oxidativnich
proces v buikach, Tyto oxidativni procesy maiji tendenci vyudttjednoduchych a snadno
reparovatelnych poskozeni jednotlivych viaken DNA.t®Ze sloZithd poSkozeni DNA jsou ze
své podstaty obtiZnreparovatelnd, ztraci vySe uvedené zpoctiybmnoho ze svéédecké
sily.

(A 93) Uvedené otazky byly podrabrieSeny vyborem UNSCEAR (2000), NAS/NRC
(2006) a ICRP (2005d) a Zidbda shrnutych vySe, Komise soudi, Zgeyazuji dikazy proti
tomuto zpochybéni jednoduché proporcionalityfipodezw¥ u nizkych davek, které je
zaloZeno na relativni hojnosti spontannich a raditndukovanych poSkozeni DNA.

(A 94) Bylo téz navrZeno, Ze jednoducha prommnalita mezi davkou a radiobiologickym
Gcinkem nemusi platit za vSech okolnosti vzhledenfidopeni adaptivnich prodesdezvy
na posSkozeni DNA, jak je uvedeno v oddilu A.2.3. Komisrava, ze poznatky o adaptivni
odez¥¢¥ u lidskych lymfocyl jsou docela dadie reprodukovatelné, ale i tato data ukazuji, ze
tato forma odezvy neni v b&mych liniich shod& vyjadcena a ma chaby mechanisticky
z&klad. Jiné formy adaptivni odezvy, hapmunologicka stimulace uvaZovana vyborem
UNSCEAR (1994, 2000) agkteré nedavné studie vzniku rakoviny naiatéch (Mitchel et
al., 1999, 2003) maji velmi nejisty biologicky zadl

(A 95) K podobnym z&ram dosgl i vybor BEIR VII (NAS/NRC, 2006). Resto Komise
uznava, ze davkova zavislost postradiaburééné signalizace a jeji moznéidedky pro
odezvu poskozeni DNA a rizika rakoviny je oblast, kdetreba vice informaci. Zprava
Francouzské akademie (2005)imaiuje potencialni dlezitost takové butné signalizace
a cituje dalSi informace na podporu arguniemé prosgch praktického prahu u rizika
rakoviny gi nizkych davkach (viz téz oddil A.4.4, odstavca 78 — A 187).

(A 96) Celko¥ dochazi Komise k zé&w, Ze pojem adaptivni odezvyi mpzaeni postrada
odpovidajici biologické zazemi a dostupna data slgpoji dostatené dikazy pro vyrazné
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adaptivni a protektivnidinky u rakovin. Integrace pojeti adaptivni odezy ldologického
ramce radigni ochrany je tedy v séasné dob neopodstatimé.

Radia’ni epigeneticka odezva

(A 97) Atkoliv Komise je si velmi dote wdoma, Ze vyzkum pokéaje dobrym tempem,
dostupna data neposkytuji dobrékdzy silné kauzalni asociace mezi rizikem rakoviny
a epigenetickym jevem indukované genomické ne#tglal bystander signalizace. Zda se
pravEpodobné, Zetizné bugéné procesy vyvolané streserfegstavuji zaklad pro vyjéeni
obou typi odezvy, ale existuje mnoho nejistoty v charaktdsdsh davka-odezva, v rozsahu,
v jakém nastava exprese in vivo, a vaisgbu, jak nize ovlivnit riziko rakoviny. Proto
Komise soudi, Zze v s¢asné dob neni mozné smyslupinintegrovat poznatky ogthto
procesech do Uvah o nizkych davkach nutnych priadiaidochranu. Ve skut@osti, protoze
piimé epidemiologické poznatkyiplavkach s nizkym LET nad 100 mGiegstavuji hlavni
néstroj k odhadu koeficieinthomindlniho rizika rakoviny, zahrnuji takto proee¢ odhady
rizika rakoviny vSechny relevantni biologické pregewetns epigenetickych faktdr
uvedenych v tétoiloze. Kriticka otazka nejistoty tedy neni, zda tekepigenetické faktory
maji samy o sabvliv na riziko rakoviny, ale spiSe zda by charaiktéky davkové odezvy in
vivo znamenaly odliSnyifspvek k riziku @i 200 mSv ve srovnani s 10 mSv. Vybory BEIR
VIl (NAS/NRC, 2006) a CERRIE (2004) také kritizovaly jisey piispvek tchto
epigenetickych procéx radia&nimu riziku rakoviny.

A.4.2. Poznatky o indukci nadoru a zkraceni zivota pokusi na zvifatech

(A 98) Poznatky z pokdsna zvfatech, ¥tSinou ze studii hlodavgc byly zahrnuty do Gvah
o relativni biologické &@nnosti (RBE) vPublikaci 92 (ICRP, 2003c) a dale revidovany
v Publikaci 99(ICRP, 2005d) ve vztahu k davkové odeéavhodnoceni o faktoru efektivity
davky a davkového ifkonu (DDREF). Vztah mezi RBE a radidmi vahami (R) je
dostateéng shrnut vPublikaci 92a dale rozveden Rublikaci 99

(A 99) Ve vztahu k davkové odeazysou nejspolehli¥Si poznatky z pokusna zvfatech
obecrg kompatibilni s jednoduchou proporcionalni zavidlasezi davkou a rizikem, ale
existuji giklady zn&né nelineérnich zavislosti podobné prahovym zavislost indukce
lymfomu tymu a rakoviny vagaiku u mySi. Proces, ktery je zakladem indukechto nadai,
velkou n&rou zavisi na letadlniméinku na buiky, a proto tyto odezvy jsou hodnoceny Komisi
jako netypické (viz ICRP 2005d).

(A 100) Kdyz lymfom tymu a rakovina v&jgiku u mysi jsou vyloteny z analyz, hodnoty
DDREF ze studii na zkdtech jsou obeeénslwitelné a pi davkach pod 2 Gy je hodnota
DDREF asi 2.

A.4.3. Relativni biologicka &innost (RBE) a radiaéni vahy (wg)

(A 101) Vztahy mezi RBE awg byly prezkoumény \Publikaci 92 (ICRP, 2003c).
Vysledkem této zpravy, ktera zahrnula i vstupy V¥bERP¢. 1 a 2, bylo dopogteni, ze
ackoliv hodnotywg pro protony a neutrony vyzaduji revizijstavaji ostatni radéai vahové
faktory vPublikaci 60(ICRP, 1991b) pmétrens pouzitelné.

(A 102) U proton s energii >2 MeV bylo Publikaci 92uvazovéano, Zze hodnoteg = 5
Z této publikace je zw®a¢ nadhodnocend a u dopadajicich protgrakticky dilezitych
(>10 MeV) byla navrzena hodnota = 2. U neutrofi ICRP vPublikaci 92navrhla, aby se
dale pouzivalo hodnotvg, které zavisi na energii dopadajicich neuiroAvSak byla
doporiena spiSe spojitd funkce (viz ICRP 92, obr. 1, 8)r.nez schodovita funkce
z Publikace 60 ICRP vPublikaci 92 podotyka, zZe z praktickychtdodi tento postup
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redukuje problém na vyget efektivni davky, ale nethby znamenat fgsnou znalost viastni
biologické efektivity. Otazka hodnotwr pro neutrony a fotonyi elektrony byla déale
zkoumana Vyborem ICRR. 2 a podrobna hodnoceni jsou uvedenailo®e B Echto
Doporueni.

(A103) Radionuklidy a slaeniny s emisi Augerovych elektripn které se mohou
vyskytnout v jadru bukk a vazat na DNA, byly YPublikaci 60povaZovany za zvlastntipad
z&eni s nizkym LET. Komise podporuje nazoPublikace 92 Ze zdroje Augerovych
elektroni dale budou vyzadovat zvlaStni pozornost v radiachrag a Zze budereba dalSich
specifickych fyziologickych a biofyzikalnich dat,by sloweniny s emisi Augerovych
elektrori mohly byt uvazovany odtfpadu k pipadu.

A.4.4. Odhad rizika rakoviny z epidemiologickych dat

(A 104) Pracovni skupina, ktera vypracovala hététo Rilohy, byla zejména pa@¥ena
Ukolem zpracovat nominalni koeficienty rizika prkoviny a doporéeni ohledd prenosu
rizika v riznych populacich, dale odhadnout r&diadjmu a odvodit tkéové vahové faktory.
Toto byl hlavni novy prvek prace Vyboru 1 ICRP aagédval vstup od Vyboru 2 a Komise.
Vysledek této prace je shrnut dale.

Nominalni koeficienty rizika, radi@i Ujma a tkdové vahové faktory

(A 105) Nominalni koeficienty rizika jsou odvamejako piiméry odhadi celozivotnich
rizik vzhledem k pohlavi agku pii expozici v reprezentativnich populacich. Okejsou i
hodnoceni rizika preferovany kohortové studie, @fetv retrospektivnich studiichipadi
a kontrol niize vzniknout problém vytového zkresleni a odhady davek mohou bytmba
neukité, kdyZz data o expozici vychazeji z osobnich wdd bez dokumentace. Odhady
celozivotniho rizika jsou ptany za pouziti odhddrizika specifickych protzné organové
lokalizace naddr. Odhady radigniho rizika jsou odvozeny zincidence pro specéick
lokalizace naddr, pokud adekvatni podklady o vztahu davky @nku jsou k dispozici
z japonské studie LSS, spéfgch analyz vice studii nebo jinych zdrojJdaje o incidenci
maji tendenci k mensi diagnostické ctiylez udaje o mortadita poskytuji lepsSi odhady pro
lokalizace s relativinizkou letalitou. Pro zjednoduSeni v¢porizika mezi uzivateli systému
ICRP jsou odhady odvozeny spé pro muze a Zeny. Vzhledem k nejistqii aplikaci
modeh rizika z jedné populace na jinou populaci s odlisskladbou rakovin jsou nominaini
rizika ve specifické populaci vyjéeina jako piméry odhad rizika z alternativnich modi|
viz diskuse v A 110 — A 124. Tato nominalni riziksoy vyp&itana pro kazdou lokalizaci
a seétena do celkového nominalniho rizika v populaci.

(A 106) Radiani Ujma je pojem pouzivany ke kvantifikaci Skodty (Einka radigni
expozice viiznych ¢astech dla. Je ukena z koeficierit nominalniho rizika s uvazenim
vaznosti nemoci ve smyslu letality a zkraceni avdCelkova Ujma je sétem Gjmy pro
kazdoucast Ela (tkare ¢i organu).

(A 107) Pojem efektivni davky" spojeny s daneupozici zahrnuje vazeni jednotlivych
orgari a tkani relativni Gjmou pro tyt@asti €la. V takovém systému vazeny sget
davkovych ekvivalerit specifickych pro dané tk&n nazyvany efektivni davka, méa byt
umerny celkové odhadnuté Ufhe expozice nezavisle na distribuci ekvivalentnikgauvniti
t&la. Slozky ujmy pro rakovinu aédiéné nemoci maji v podstastejny vyznam a mohou byt
v pripack nutnosti kombinovany.

(A 108) Sumérni odhady rizika jsou odvozeny jakdmeéry vzhledem k asijské a euro-
americké populaci. Byl dinén pokus zvolit vhodny model prorgnos rizik mezi kznymi
populacemi, pokud bylo prokazano preferovat jedeadeh ged jinym. Riziko bylo
modelovano hlavhna zaklad dat z japonské studie osotepivSich atomové bombardovani
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(LSS), avSak pro porovnani s odhady LSS byla vzafewahu i SirSi literatura radiai
epidemiologie. U #&kolika tkani bylo mozné k odhadu rizika rakovinyujt soubory dat.

(A 109) Nasledujici text sttné nairtdvd obecné modely rizika a zdroje pouzitych dat,
metodologické aspekty odhadizika a Ujmu spojenou iadou tkani. Odhadnuté numerické
hodnoty a doporteni z toho odvozené jsou shrnuty v tab. A.4.1, Aadi34.4.

(A 110)Modely rizika. V kazdé exponované populaci Ize riziko spojené zgEnim
srovnateld vyjadiit pomoci modelu fevySeni relativniho rizika ozdavaného jako ERR
(excess relative risk) nebo modeltepySeni absolutniho rizika EAR (excess absolutd,ris
pokud tyto modely berou v Gvahu odchylky vzhledefaktorim jako pohlavi, dosazenyh
a &k pfi expozici. Bi vhodnych a rozséhlych podkladech vedou multipikd (ERR)

a aditivni (EAR) modely k prakticky stejnému popiguySeného rizika v uvazovanych
populacich, mohou vS8ak vést i kvyrdzodliSnym odhatim zvySeného rizika, jsou-li
aplikovany na populace s rozdilnymi spontannimideccemi.

(A 111) Oba modely ERR a EAR byly odvozeny prefi, zaludek, tlusté isvo, jatra,
plice, prs, vajéniky, matovy mechyk, Stitnou Zlazu a kostnieh (leukémii). Jak je uvedeno
déle, byla nominalni rizika Rublikaci 60uzita pro rakoviny kosti atize (ICRP 1991b).
Vzhledem ktomu, Ze data pro ostatni lidské &&n organy nestd k individualnimu
posouzeni velikosti radiaiho rizika, byly tyto uvazovany ve ,zbytkové" kgtwii nazvané
ostatni organové lokalizace (other solid). ModelyRER EAR byly pro tuto skupinu
odvozeny také.

(A 112) Obecé byly parametry modél rizika odhadnuty za pouziti dat o incidenci
z japonské studie osolrgzivSich atomové bombardovani za obdobi sledov8f8-1998
u rakovin organovych lokalizaci (Preston et alQ20 U rakovin organovych lokalizaci tyto
modely znamenaji linearni zavislost na davce s fikadi vzhledem k pohlavi, 8ku pii
expozici a dosazenémuku. Tyto faktory byly uvazovany stejnako v modelu pro vSechny
rakoviny organovych lokalizaci celkem, pokud shodadelu a dat nebyla vyrazrodliSna.
Odhady rizika leukémie byly zalozeny na modelu EAIReArre kvadratickou zavislosti na
davce s modifikaci vzhledem k pohlaviku pii expozici a dob od expozice. Parametry
modetli jsou uvedeny v oddilu A.4.5.

(A 113) zatimco studie LSS poskytujiitou informaci o riziku rakoviny &Ze (Ron et al.,
1998), bylo rozhodnuto, Ze tato data nemusi bykwdai v obecné populaci vzhledem
k rozdilim v kozni pigmentaci. TakZze Komisefepzala odhad nominalniho rizika pro
rakovinu Kize 0,1 na 1 Gy Publikace 59(ICRP, 1991a). Tento odhad byl také pouzit
v Publikaci 60 (ICRP, 1991b). Odhad nominalniho koeficientu rizieo kosti byl také
pievzat z Publikace 60, protoZze studie LSS neposkyhljova data a jind data byla zn&a
omezenda. Odhad pro nizky lineartiépos energie uzity Rublikaci 60byl 0,00065 na 1 Gy.
Nutno poznamenat, Ze odhady ICRP pro rakovinu Kodti zaloZzeny na gimérné davce
z Ra-244, zatimco soasné dozimetrické modely odhaduji davky na povrkbgti. Podle
Puskina et al. (1992) by odhady rizika byly 9krash kdyby byly pditany na zaklagldavky
na kostni povrch. AvSak navrhovanéémy v dozimetrii kosti tento rozdil snizi. V tétorags
je pouzit odhad zaloZeny naipnérné davce na kost gipndnim mozného konzervativizmu.

(A 114) Modely rizika popsané vySe byly uzitwypoctu celozivotnich odhad rizika
oddleng pro zeny a muze a veékovych skupinach (0 — 85 let étdetych intervalech), a to
pro asijskou a euro-americkou smiSenou populakijgalale popsano. Celozivotni rizika ve
vztahu k ¥ku pri expozici pak byla zgmeérovana s vahami odpovidajicimtkové skladb
celé populace, resp. populace v produktivnékn(18 - 64 let).

(A 115) VPublikaci 60byly nominalni koeficienty rizika odvozeny z datimrtnosti, avSak
v sowasné zpray jsou odhady rizika odvozeny hlayvrz dat o incidenci. Bvodem této
zmeny je, Ze data o incidenci poskytuji g popis celkové zéfe zpisobené rakovinou
nez data o umrtnosti, zejména u rakovin s vgE§ou geziti. Navic jsou diagnozy ziskané
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Tab. A.4.1. Souhrn nominalnich rizik a Ujmy{pwrovano vzhledem k pohlavi) a relativni zkracendv

Tkan Nominalni  Frakce  Nominalni rizikdRelativni Ujma (ke Relativni
koeficient  letality  adjustované na zkraceni sloupci 1) ajma
rizika (na letalitu a kvalitu ~ Zivaot
10 000 osob zivota
alsv)

a) Celé populace

Jicen 15 0,93 15,1 0,87 13,1 0,023

Zaludek 79 0,83 77,0 0,88 67,7 0,118

Tlusté stevo 65 0,48 49,4 0,97 47,9 0,083

Jatra 30 0,95 30,2 0,88 26,6 0,046

Plice 114 0,89 112,9 0,80 90,3 0,157

Kosti 7 0,45 51 1,00 51 0,009

Kuze 1000 0,0002 4,0 1,00 4,0 0,007

Prs 112 0,29 61,9 1,29 79,8 0,139

Vajetnik 11 0,57 8,8 1,12 9,9 0,017

Mocovy mechyr 43 0,29 23,5 0,71 16,7 0,029

Stitna Zlaza 33 0,07 9,8 1,29 12,7 0,022

Kostni den 42 0,67 37,7 1,63 61,5 0,107

Jiné organy 144 0,49 110,2 1,03 113,5 0,198

Gonady (ddi¢nost) 20 0,80 19,3 1,32 25,4 0,044

Celkem 1715 565 574 1,000

b) Pracujici (1864 let)

Jicen 16 0,93 16 0,91 14,2 0,034

Zaludek 60 0,83 58 0,89 51,8 0,123

Tlusté stevo 50 0,48 38 1,13 43,0 0,102

Jatra 21 0,95 21 0,93 19,7 0,047

Plice 127 0,89 126 0,96 120,7 0,286

Kosti 5 0,45 3 1,00 3,4 0,008

Kuze 570 0,002 3 1,00 2,7 0,006

Prs 49 0,29 27 1,20 32,6 0,077

Vajecnik 7 0,57 6 1,16 6,6 0,016

Modovy mEchyf 42 0,29 23 0,85 19,3 0,046

Stitna zlaza 9 0,07 3 1,19 3,4 0,008

Kostni den 23 0,67 20 1,17 23,9 0,057

Jiné organy 88 0,49 67 0,97 65,4 0,155

Gonady (ddicnost) 12 0,80 12 1,32 15,3 0,036

Celkem 1179 423 422 1,000

" Definovano jakaR*q + R*(1 — q)*((1 — Ghin) O + Gmin), kdeR je nominaini koeficient rizikag je letalita a
(1 - Gwi) 9 + Ouin j& vaha dana nefatalnim rakovinagy,, je minimalni vaha pro nefatalni rakoviny.
Korekcegmin nebyla aplikovana na rakovinuze (viz text).

* Uvedené hodnoty nemaiji byt chapany s uvedemesnpsti, ale jsou uvedeny na 3 desetinna mistayydby
patrno, jak byl vyptet proveden.

z onkologickych registr presrEjSi a ¢as diagnozy je takéresrjSi. AvSak pipousti se, ze
neudplnost pokryti v japonské populaci vzhledem gmai z HiroSimy¢i Nagasaki vnasi
nejistotu do odhadu takovych rizik. V dolPublikace 60nebyla Uplnd data o incidenci
k dispozici. Od té doby byla ve studii LSS publikngadikladna hodnoceni incidence
rakovin (Thompson et al., 1994, Preston et al. 4199dhady rizik pro jednotlivé lokalizace
byly prevzaty z posledni analyzy zaloZzené na incidenceésen et al., 2007) s obdobim
sledovani 1958-1998 a adjustovany na zkreslenihadech rizika zgsobenych nejistotou
v odhadech individudlnich davek (Pierce et al.,009®ow implementovany dozimetricky
systém pro atomovou bombu DS02 je oproti DS86jva zlepSenim. V Giméru jsou
odhady davek v DS02 mirvysSi nez odhady DS86. Odhady rizik zaloZzenésaatd dvou
systémech se liSi o m&nez 10% (Preston et al., 2004).
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Tab. A.4.2. porovnani nominalnich rizik gonérovano k pohlavi) a djmy ve smiSené populaci vzied
k riznym metodam vypdu.
Tkan Metoda vypoétu Nominalni riziko Nominalni riziko  Ujn Relativni
(na 10 000 osob a 1 Sv) adjustované na Gjma
letalitu a kwalit
Celkem Fatalni Nefatalni Zivota

Jicen Incidence nyni 15,1 14,0 1,1 15,1 13,1 0,023
Mortalita nyni 29,1 27,0 2,1 29,0 25,2 0,037
BEIR VII 14,1 13,1 1,0 14,1 12,2 0,019
ICRP 60 nyni 26,7 24,8 19 26,6 23,2 0,032
ICRP 60 dive 31,6 30,0 1,6 31,5 24,3 0,033
Zaludek Incidence nyni 79,1 65,5 13,5 77,0 67,7 0,118
Mortalita nyni 72,0 59,8 12,3 70,1 61,7 0,091
BEIR VII 96,3 79,8 16,5 93,8 82,5 0,129
ICRP 60 nyni 56,2 46,6 9,6 54,7 48,1 0,067
ICRP 60 dive 122,2 110,0 12,2 121,0 100,8 0,139
Tlusté stevo Incidence nyni 65,4 31,3 34,2 49,4 47,9 0,083
Mortalita nyni 71,8 34,3 37,5 54,2 52,6 0,078
BEIR VII 74,5 35,6 38,9 56,2 54,5 0,085
ICRP 60 nyni 245,3 117,2 128,1 851 179,5 0,249
ICRP 60 dive 1545 850 695 123,3 102,7 0,142
Jatra Incidence nyni 30,3 28,9 1,4 30,2 26,6 0,046
Mortalita nyni 67,5 64,4 3,1 67,4 59,3 0,088
BEIR VII 40,0 38,2 1,8 39,9 35,1 0,055
ICRP 60 nyni 15,8 15,0 0,8 15,7 13,8 0,019
ICRP 60 dive 15,8 15,0 0,8 15,8 15,8 0,022
Plice Incidence nyni 114,2 101,512,6 112,9 90,3 0,157
Mortalita nyni 110,8 98,6 12,2 109,6 87,7 0,130
BEIR VII 136,9 121,8 15,1 135,4 108,3 0,169
ICRP 60 nyni 70,3 62,5 7,8 69,5 55,6 0,077
ICRP 60 dive 89,5 85,0 4,5 89,3 80,3 0,111
Kosti Incidence nyni 7,0 3,2 3,9 51 51 0,009
Mortalita nyni 7,0 3,2 3,9 5,1 51 0,008
BEIR VII 7,0 3,2 3,9 51 51 0,008
ICRP 60 nyni 7,0 3,2 3,9 51 51 0,007
ICRP 60 dive 6,9 5,0 19 6,4 51 0,009
Kuze Incidence nyni 1000,0 2,0 998,0 4,0 4,0 0,007
Mortalita nyni 1000,0 2,0 998,0 4,0 4,0 0,006
BEIR VII 1000,0 2,0 998,0 4,0 4,0 0,006
ICRP 60 nyni 1000,0 2,0 998,0 4,0 4,0 0,006
ICRP 60 dive 1000,0 2,0 998,0 4,0 4,0 0,006
Prs Incidence nyni 112,21 33,0 79,1 61,9 79,8 0,139
Mortalita nyni 56,5 16,6 39,8 31,2 40,2 0,059
BEIR VII 111,9 32,9 78,9 61,8 79,7 0,124
ICRP 60 nyni 47,5 140 335 26,2 33,9 0,047
ICRP 60 dive 40,0 20,0 20,0 30,0 36,3 0,050
Vajetnik Incidence nyni 10,6 6,0 4,6 8,8 9,9 0,017
Mortalita nyni 21,2 12,0 9,2 17,6 19,7 0,029
BEIR VII 11,5 6,5 5,0 9,6 10,7 0,017
ICRP 60 nyni 23,4 13,3 10,2 19,4 21,8 0,030
ICRP 60 dive 14,3 10,0 4,3 13,0 14,6 0,020
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Tab. A.4.2. (pokréovani)

Tkan Metoda vypétu Nominalni riziko Nominalni riziko  Ujn Relativni
(na 10 000 osob a 1 Sv) adjustované na Gjma
letalitu a kwalit
Celkem Fatalni Nefatalni Zivota
Mocovy méchyt Incidence nyni 43,4 12 31 23,5 16,7 0,029
Mortalita nyni 71,7 20 51 38,7 27,5 0,041
BEIR VII 51,9 15 37 28,0 19,9 0,031
ICRP 60 nyni 1004 29 72 54,2 38,5 0,053
ICRP 60 dive 60,0 30 30 45,0 29,3 0,040
Stitna laza Incidence nyni 32,5 2,2 30,3 9,8 12,7 0,022
Mortalita nyni 23,3 1,6 21,8 7,1 9,1 0,013
BEIR VII 32,0 2,1 29,9 9,7 12,5 0,020
ICRP 60 nyni 120,3 8,0 1123 36,4 47,0 0,065
ICRP 60 dive 80,0 80 72,0 15,2 15,2 0,021
Kostni den Incidence nyni 41,9 28,0 13,9 37,7 61,5 0,107
Mortalita nyni 54,2 36,3 18,0 48,9 79,6 0,118
BEIR VII 419 28,0 13,9 37,7 61,5 0,096
ICRP 60 nyni 46,9 314 156 42,3 68,9 0,096
ICRP 60 dive 50,5 50,0 0,5 50,5 104,0 0,143
Ostatni organy Incidence nyni 143,8 70,5 73,3 110,2 113,5 0,198
Mortalita nyni 226,3 111,0 1153 1734 178,6 0,264
BEIR VII 163,3 80,1 832 125,1 128,9 0,201
ICRP 60 nyni 196,4 96,3 100,0 150,5 155,0 0,215
ICRP 60 dive 70,4 50,0 20,4 64,5 58,7 0,081
Gonady Incidence nyni 20,0 16 4 19,3 25,4 0,044
(d&di¢énost) Mortalita nyni 20,0 16 4 19,3 254 0,038
BEIR VII 20,0 16 4 19,3 25,4 0,040
ICRP 60 nyni 20,0 16 4 19,3 254 0,035
ICRP 60 dive 100,0 100 0 100,0 133,0 0,183
Celkem Incidence nyni 17154 414 301 564,8 574,3 1
Mortalita nyni 1831,4 503 1328 7564 675,8 1
BEIR VII 1801,2 474 1327 639,6 640,4 1
ICRP 60 nyni 1976,3 479 1497 ,209 719,9 1
ICRP 60 dive 1835,8 600 1236 709,3 5,32 1

" Definovano jakoR*q + R*(1 — @)*((1 — Gmin) 0 + Gmin), kde R je nominalni koeficient rizikag je letalita
a (1 —Omin) 9 + Gmin je Vaha dana nefatalnim rakovinagy,, je minimalni vaha pro nefatalni rakoviny.
Korekcegmin nebyla aplikovana na rakovinie (viz text).

* Uvedené hodnoty nemaji byt chapany s uvedetiesnpsti, ale jsou uvedeny na 3 desetinna mistayydby
patrno, jak byl vypdet proveden.

DalSi poznamky: Odhady BEIR VIl jsou zaloZzeny nédikagi modeti rizika BEIR VII pro kombinovanou
euro-americkou a asijskou popula¢i PDREF = 2. Nominalni rizika a hodnoty Gjmy se &inp 4/3, jestlize

v BEIR VIl bude DDREF = 1,5. Rizika v BEIR VII pikizi, kostni povrch a gonady jsou stejné jako hodnoty
ICRP, protoZe tyto odhady nejsou uvazovany v cetdaich odhadech BEIR VII. Odhady ,ICRP 60 nyni*
jsouzalozenynaaplikacimodet rizika z Publikace60 pro euro-americko@ asijskoupopulacipti DDREF= 2.
Odhady ,|CRP 60 tive" pochazeji Publikace 60
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Tab. A.4.3. NavrZené tkévé vahové faktory.

Tkén Wy >wr

Kostni den, tlusté stevo, plice, Zaludek, prs, zbyvajici tkan 0,12 0,72
(nomindlniw; aplikovan na pmérnou davku na 14 tkani)

Gonéady 0,08 0,16

Mocovy mechyt, jicen, jatra, Stitna zlaza 0,04 0,16

Kostni povrch, mozek, slinna Zlazaze 0,01 0,04

" Zbyvajici tkar (celkem 14): nadledvinky, mimohrudni oblast (EZlycnik, srdce, ledviny,
lymfatické uzliny, svaly, sliznice Ust, pankreasygiata, tenké &vo, slezina, tymus gtbha.

Tab. A.4.4. Nominalni koeficienty rizika adjusto¥ana tjmu pro rakoviny asdicné Ginky (102 Sv%)L.

Populace Rakovina doicné &inky Celkem

Nyni ICRP 60 Nyni ICRP 60 yriV ICRP 60
Cela 55 6,0 0,2 1,3 57 7,3
Pracovnici 4,1 4,8 0,1 0,8 24 5,6

! Hodnoty koeficient rizika pro ddicné GEinky z tab. A.4.1a, A.4.1b, Rublikace 60

(A 116) Akoliv hlavni odhady jsou zaloZeny na modelech odwgzh ze studie LSS, byly
zvazovany také poznatky z jinych rathi& exponovanych populaci. Takové informace jsou
k dispozici ze studi:

« pacienti s terapeutickodi diagnostickou radimi expozici;

« pracovnik exponovanych v jibéhu zangstnani, nap hornici uranovych dél

e 0sob exponovanych v Zivotnim priedi, nap. z radioaktivniho spadu nebdirpdniho
oz&eni.

(A 117) Tyto studie byly zevrubrposouzeny vyborem UNSCEAR (2000) a Mezinarodni
agenturou pro vyzkum rakoviny (IARC 2000, 2001).I&diska radianiho rizika jsou dkteré
z téchto studii vice informativni nez jiné. Studie LfgSobzvlag cenna pro odhad radigich
rizik v obecné populaci, zejména s ohledem velnoubbu dobu sledovani, velky rozsah
studie a zastoupeni vSeckkwovych skupin a obou pohlavi, deaych v Sirokém pasmu
davek. Proti tomu mnoho studii v oblasti l&daich expozic postrdda dostatg rozsah
a dozimetrickou kvalitu, které jsou nutné ke spgn odhadu rizika v zavislosti na davce
(NAS/NRC, 2006). Také studie terapeutickych expori¢asto tykaji davek igvysujicich
5 Gy, kdy se uplauje zanik busk, ktery mize vést k podhodnoceni rizika na jednotku
davky.

(A 118) Resto studie jiné neZz LSS mohou poskytnout informacéincich expozic
vyskytujicich se za odliSnych okolnosti, jako hapxpozice s vysokym LET, expozice
chronickég¢i frakcionované, nebo mohou poskytnout informagé&isu v jinych zemich, nez
je Japonsko. Ndpvzhledem k tomu, zZe spontanni vyskyt rakovinyugesv Japonsku velmi
nizky, byly k odhadu échto rizik kron® studie LSS vyuzity podklady ze sedmi kohort
v severni Americe a zapadni EvéofPreston et al., 2002). Rasnu rakoviny §titné zlazy
byla uvazovana data 2¢yi populaci viiznych zemich ozénych z Iékiskych divodi (Ron
et al., 1995). Jak bylo uvedentivet, odhady nominalniho rizika pro kosti @Zkjsou stejné
jako vPublikaci 60 (ICRP, 1991b). Tyto odhady jsou zalozeny hiavia studiich skupin
s lékaskymi expozicemi (nap podani Ra-224 vifpads rakoviny kosti).

(A 119) U rakovin #kterych lokalizaci jsou data z LSS a jinych zdroptijatelns
kompatibilni. AvSak Komise uznava, Ze existuji naznededili u radi&nich rizik profadu
lokalizaci, nap. rakovina plic ve studii LSS a mezi horniky urapcv dofi (UNSCEAR,
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2000), tebaze tyto rozdily — s faktorem 2-3 — nejsou valkévztahu k nejistotamgthto
odhadi. Frimé informace o d&incich nizkych expozic radonu pochazeji z nedavnych
spolenych analyz studii fpadi a kontrol, které ukazuji na zvySené riziko plicakoviny

z expozice radonu v domech (Darby et al., 2005, Kkéwt al., 2005, Lubin et al., 2004).
Absolutni porovnani odhadzaloZzenych na LSS a na studiich hoinjke obtizné, ale
vzhledem kiiznym nejistotam se zdaji byt tyto ndlezy zhruba patibilni. V Publikaci 60
byl odhad rizika rakoviny jater odvozen ze studécignti injikovanych radioaktivnhim
kontrastnim mediem Thorotrast, zatimco vésmmé zprav byla dana pednost odhaidn ze
studie LSS. Odhady rizika z LSS jsou vySSi nenycjn skupin exponovanych rentgenovému
nebo gama zéni (UNSCEAR, 2000), pra¥dodobri& pro silnou interakci mezi virem
hepatitidy a zéenim ve studii LSS (Sharp et al., 2003jes?0, jak nazr#no dale, odhad
uvedeny v této zpr&a zaloZzeny na studii LSS je podobny odhadwblikace 60Kdyz byla
rizika zaloZzena na incidenci ve studii LSS porowdns lékasky ¢i profesiondli
exponovanymi populacemi s nizkym LET, bylo rizikbraba kompatibilni (NAS/NRC,
2006).

(A 120)Riziko rakoviny viiznych tkanichNomindlni rizika rakoviny a tkéové vahy byly
odvozeny pro 12 tkani a orgardjicen, Zaludek, tlusté istvo, jatra, plice, kosti,tie, prs,
vajeéniky, maiovy nmechyk, Stithou Zlazu a kostniteh), pricemz zbyvajici tkéé a organy
byly seskupeny do jedné kategorie. Tyto jednottkés a organy byly vybrany na zakkad
dostaténych epidemiologickych poznatk o rakovinotvornych &incich zd&eni, které
umozovaly Uvahy pdebné pro odhady rizik. Leukémie s vyjimkou chrogidgmfatické
leukémie (CLL) a mnohttny myelom byly zahrnuty v kategorii kostnietl Zbytkova
kategorie také zahrnuje ostatni tkArkteré nebyly explicith hodnoceny jako jednotlivé
lokalizace.

(A 121)SmiSené populaceSmiSené spontanni incidene® Umrtnosti byly pdaitany
s vyuzitim incidenci zgimérovanych z Sesti populaci pro rakoviny jicnu, z&lydtlustého
streva, jater, plic, kosti, ¢e, prsu u zen, vajaiki, maiového n&chyie, Stitné Zzlazy,
leukémie (s vyjimkou CLL) a rakoviny organovych #dizaci dohromady. Cilem bylo
shromazdit incidence pro reprezentativhi populagézrmych oblastech $ta. Incidence
v populacich byly ziskany z 8. vydani publikace €arincidence in Five Continents (Parkin
et al,, 2002) a velikosti populaci byly ziskany atabdze Umrtnostnich statistik WHO.
V Ptiloze B Publikace60 (ICRP 1991b) byla rizika gftana oddlené pro pt rtiznych
populaci. Bistup v této zpravje mirrg odliSny v tom, Ze incidence rakovin byly shrnutp p
vybrané asijské populace (Sanghaj, Osaka, HiroSitNagasaki) a euro-americké populace
(Svédsko, Velka Britanie, Spojené staty SEER) shiboi praxi onkologickych regigtr Tyto
incidence jsou uvedeny v oddilu A.4.5. SmiSenou [ampwpak tvdil nevazeny pimér
asijskych a euro-americkych dat.

(A 122) Celkové relativni ukazatelgegiti pro jednotlivé lokalizace byly ziskany jako
primérné hodnoty ze statistiki@ziti z programu US SEER u niua Zen v letech 1994-1999
(Bleté geziti) a 1979-1999 (20letérqwiti). Ackoliv ukazatele feZiti SEER jsou vy3Si nez
statistiky v mnoha evropskych a asijskych zemiahizeni ukazatél preziti nezrgnilo
vyrazre relativni Gjmu.

(A 123)Dedicna rizika. Odhad genetického ddicného) radigniho rizika byl od
Publikace 60podstaty revidovan na zakladnovych informaci a prace ICRP v mezidobi.
Tyto opravené odhady a jejich odvozeni jsou uvedeogdilu A.6. K této revizi odhad
genetického rizika vedlogkolik okolnosti:

» VétSina radiané indukovanych mutaci jsou velké delece postihdadiu gef, které jsou
spiSe pravégpodobnou Eeinou vyvolani multisystémovych vyvojovych abnornaiez
chorob podmi#nych jedinym genem (mendelovskych)il€¥ité je, Ze pravtpodobrt jen
gast multisystémovych vad je gitelna s narozenim Zivého potomka.
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« Témet vSechny chronické choroby maji genetickou slodte,protoZe #Sina z nich jsou
multigenické a multifaktorialni, je mutai komponenta (Ggnost manifestace vrozené
vady na znin¢ rychlosti mutaci) mald, takze chronické nemocgtgiajen minimalg na
radiatné indukované zvyseni rychlosti mutaci.

» Publikace 6Q(ICRP, 1991b) implicité predpokladala, ze vSechny genetické choroby jsou
letalni. Vzhledem k celé $ivaznosti a letality utznych typi genetickych chorob byl
podil letality explicité stanoven na 80%.

* Nové koeficienty genetického rizika dopdemé ICRP uvaZzuji expozice a genetické riziko
pouze pro d¥ generace; hodnota odvozena pro rovnovazny stawbliidci 60 neni
povaZzovana za odbafrmpodstaténou vzhledem k nepodloZzenynieppokladm nutnym
k volbg koeficienfi, mutani komponenty a k populaim znénam za stovky let.

(A 124) Vysledkem je, Ze rizikoédiénych (&inkd v celé populaci spojené s davkou na
gonddy je nyni spiSe odhadovéno okolo #paxfi na 10 000 osob a 1 Sv ne#wdjSi odhad,
ktery byl 100 pipadi na 10 000 osob a 1 SvPwblikaci 60(viz oddil 6, tab. 6.6). Stejrjako
v Publikaci 60 tvori riziko dédiénych &inkt v populaci pracujicich 60% ve srovnani
s celkovou populaci. Odpovidajici relativiiiigpivek davky na gonady z celkové Gjmy se
nyni odhaduje na 3-4% ve srovnanirvgSimi 18%.

(A 125)Metodologické aspekty.Nejistota a analyza citlivosti.Nejistoty v odhadech
radignich rizik vyplyvaji z gkolika zdrofi. NejzndndjSi je statistickd nejistota
predstavovand mezemi spolehlivosti nebo distribugblvodnosti. U chronickych expozic
nebo i nizkych davkéach je odhad a jeho statisticka tmpsrozélena na nejistotu v davce
a ve faktoru efektivity davkovéhoiigonu (DDREF), coz snizuje velikost odhadu a déle
zvySuje nejistotu (viz dale).

(A 126) Kdyz je gjaky odhad, zaloZeny nadité exponované populaci, aplikovan na jinou
populaci nebo na jiné zdrojeieai, vnasi to dalSi nejistoty. Rozdily mezi zdedjieni mohou
vytvaret nejistotu nasledkem nahodnyghsystematickych chyb v odhadu davky wpdni
¢i sekundarni populaci.

(A 127) Radiani ochrana, zaloZzend na hodnoceni rizika,ésilavisi na pedpokladu, ze
odhady ze studii exponovanych populaci, jako jeokimiva studie LSS osobigzivsich
atomové bombardovéani,ibe byt aplikovidna na jiné exponované populace.e8pélanalyzy
zavislosti odezvy na davce tranych populacich (n@pPreston et al., 2002) poskytuji cenné
poznatky pro tento fedpoklad. Nane&sti jsou takové poznatky k dispozici jen pro velmi
malo lokalizaci rakoviny. #nos odhail rizika mezi populacemiipdstavuje obzvl&vazny
problém u lokalizaci, pro nez se spontanni incideficmortalita v populacich velmi lisi.
Diskuse o tomto problému nasleduje dale.

(A 128) Jiny vazgsi zdroj nejistoty sptivAd v moznych interakcich radis expozice
s ostatnimi rizikovymi faktory u rakovin, zejmén&airenim v minulosti v fipad rakovin
plic a reproduni anamnézou vifpadt rakoviny prsu u zen. Tento problém je obdobou
ptenosu odhad rizika mezi populacemi vtom, Ze interakceiza [Fedstavovat nejistou
linearni kombinaci aditivniho¢i multiplikativniho modelu. Nicmé¥) existuje rada
epidemiologickych poznatk podporujicich aditivni nebo submultiplikativni énakci
v piipack rakoviny plic a koieni (Pierce et al., 2003, Travis et al., 2002, huddial., 1995) a
multiplikativni interakci v pipact rakoviny prsu a reproddki anamnézy (Land et al., 1994).

(A 129) Jinym zdrojem nejistoty je relativni ligickd &innost (RBE) vztahu k vysoce
energetickym fotolim pro zdeni o fiznych kvalitdch vetrg rentgenového zéni v rozsahu
30-200 keV, elektrony, neutrony, protonyéastice alfa. Kvantifikace takovych nejistot je
podrobré prodiskutovana jinde, napNCI/CDC (2003). Komise preferuje uZititetinich
hodnot pro gely radig&ni ochrany, ale jg¢ba mit na mysli, Ze hodnoty RBE pr@ité typy
z&eni jsou ve své podstahejisté. Jiné aspekty nejistoty spojené s mozmistenci prahu
u nizkych davek ve vztahu k riziku rakoviny jsourslty v oddilu A.4.4, odstavce A 173 —
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A 187. Nejistoty spojené s odhady davek ziwiito ozdéeni (nap. CERRIE, 2004) jsou
uvedeny Wublikaci 99(ICRP, 2005d).

(A 130)Faktor efektivity davky a davkovéhorikpnu. Vzhledem ktomu, Ze je
v epidemiologickych studiich obtizné odhalit maizka, jsou davko¥ specifické odhady
rizika v této zprdv prevazr stanoveny na zakladakutnich davek 200 mSv a vySSich.
Nicmére mnoho problemati¢jSich otdzek vradimi ochrag zahrnuje trvalé ¢i
frakcionované expozice s jednordzovymi frakcergkatika mSv ¢i mérg. Experimentélni
vyzkum se kloni k poznatin, Ze frakcionovanéi protrahované davky jsou spojeny s nizSim
rizikem, coZ naznalje, Ze davko¥ specifické odhady pochazejici z vysokych davék p
akutni expozici by rly byt déleny faktorem efektivity davky a davkovéhtikpnu (DDREF)
pii aplikacich u nizkych spojitycti frakcionovanych davek.

(A 131) Jak jiz bylo uvedeno, v epidemiologickystudiich je fimy odhad rizika pod
nekolik set mSv obtizny, ievazié z divoda statistické sily. Spoteé analyzy vice studif
mohou zvysit statistickou siluiebaze pesny odhad rizika nen&bné mozny. Jeden nedavny
piiklad se tyka spotemé analyzy mortality pro rakovinu mezi pracovnikokiearnich z&izeni
v 15 zemich (Cardis et al., 2005)eP rozsahlou populaci (asi 400 000 pracoinithlavni
analyze) je kohorta stale relattvimlada a pouze 6% pracoviikentelo. Tudiz intervaly
spolehlivosti pro odhadnuté trendy rizika v zavdslona davce jsou Siroké. Nalezy jsou
konzistentni s riziky extrapolovanymi z vysokychuaikich davek s pouzitim DDREF=2
stejré jako s rozsahem jinych hodnot. Nawast zvySeného rizika u rakovin s vyjimkou
leukémii se zda byt ruivovlivnéna kodenim. To vyzdvihuje dopad, ktery maji relativn
maléa zkresleni ve studiich s nizkymi davkami.

(A 132) Velikost DDREF je nejistd a jako takovdabghapana vadk poslednich zprav
zaloZenych na kvantitativni analyze nejistoty, m&yCRP (1997), EPA (1999) a NCI-CDC
(2003). Avsak sed pravépodobnostni distribuce DDREF pouzityéehito analyzach se lisi
malo od hodnoty 2 dopotané vPublikaci 60(ICRP, 1991b) a UNSCEAR(1993). Hodnota
DDREF=2 je také obeé&nkompatibilni s daty studii na zZatech, jak je uvedeno v oddilu
A.4.2. Hi téchto nejistotdch Komise dopaiuje, aby DDREF=2 byla déle uzivana praky
radiaini ochrany.

(A 133) Komise si je &doma, Ze vybor BEIR VII (NAS/NRC, 2006) pouzil Bayes
statisticky pistup @i volbé DDREF, ktery byl zalozen na kombinaci dat ze studgS
a vysledk nalezi¢ vybranych studii na zkdtech. Tato analyza ukazala, ze hodnoty DDREF
v intervalu 1,1-2,3 jsou konzistentniémito daty a BEIR VII zvolil hodnotu 1,5 procély
odhadu rizika. BEIR VII diskutuje o subjektivnickesientech, které jsou vlastri pybérech
DDREF. Komise zfraziuje, Ze jeji doporieni ponechat sumarni hodnotu DDREF=2 pro
Gcely radi@ni ochrany je Siroky uUsudek, ktery zahrnuje jak kgrvsubjektivni, tak
pravd&podobnostni nejistotu.

(A 134)Pramérovani vzhledem pohlavi. Nékteré radiané indukované rakoviny jsou
specifické u muZ a Zen a u mnoha jinych pohlavi vyznanmmodifikuje radi&ni riziko.

V souladu se saasnymi postupy ICRP jsou mezivysledky a korée odhady rizika v této
zprdw zprimérovany vzhledem k pohlavi. Radid rizika byla téZ péitana i zachovani
specificity pohlavi mezivysledk a piimérovani vzhledem Kk pohlavi bylo provedeno
v kongné fazi. Konéné vysledky byly podobné (v ramcfijatelnych mezi) u obou metod
vypoitu a specificka data pro muze a Zeny nejsou dépwana pro obecnécély radia&ni
ochrany.

(A 135)Prenos rizika mezi populacendiestlize se dvpopulace liSi v prevalenci znamych
modifikujicich faktofi radianiho rizika, Ize ¢ekévat, Ze jejich odezva na ratlia expozici
bude téz odliSna. AvSak ifipabsenci takové informace je problematickér@asSet odhady
radiaéniho rizika pro zné lokalizace z jedné populace na druhou, pokugpsetanni vyskyt
v populacich [iSi. Jako extrémnifipad uve’me: Studie LSS poskytuje zdaleka
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nejpouziteljsi odhady spojené s rakovinou Zaludku, akkow¢ specificka spontanni
incidence/mortalita v Japonsku se liSi od USA adird2 Hodnoty pevySeni absolutniho
rizika (EAR) a sotin prevySeni relativniho rizika (ERR) s incidenci jsorto plaponsko
zhruba ekvivalentni, ale vztah

EAR ss= ERR ss X incidencep
odpovida pblizng
EAR ss= 12 x ERRss % incidences.

(A 136) Tudiz odhad ipvySeni rizika rakoviny Zaludku v multiplikativnimmodelu pro
populaci USA zaloZzeny na modelu relativniho rizika

ERRnwuit = ERRss
je asi jedna dvanactina odhadu zaloZzenénmieagsu EARss:
ERRya= EAR sdincidencgs = ERR ss % (incidencedincidences).

(A 137) Za pedpokladu, Ze ionizujici #¥éni misobi v prvnitads jako iniciator rakoviny, by
multiplikativni prenos byl pijatelny, kdyby rozdily vincidenci populaci bylypageny
s rozdilnou expozici faktérpodporujicich rozvoj rakoviny (promoters), a adifi p‘enos by
byl piijatelny, kdyby rozdil v incidenci mohl bytipisovan rozdilné expozici konkurujicim si
inicidtoram rakoviny. Bi omezenych informacich o radi@m riziku rakoviny Zaludku
v populaci USAZ o modifikaci radigniho rizika jakymikoliv faktory, které jsou zodp&iné
za 12néasobny rozdil v incidenéchto dvou zemi, by bylo rozumné uvazovat vSechmadg
rizika ve tvaru

ERRus(p) =p X ERRwd+ (1 —p) * ERRnut

pro 0< p < 1 se stejnou pra¥godobnosti. S timtotfstupem je celkova nejistota vysoka
a stedni hodnota ERR(1/2) real® nepedstavuje obor stejnpravdpodobnych odhad
ptenosu.

(A 138) Pro ¥tSinu lokalizaci je rozdil mezi japonskou a amevickncidenci podstatn
mensi nez 12nasobny, coZ znamena, Zze nemoznasitromzi aditivnim a multiplikativnim
modelem penosu je méhzavazna. Nicménmezi lokalizacemi uvazovanymi v této zptav
bylo pro plice, prs a Stitnou Zlazu dostatek infacfropraviujicich k voll# urtité hodnoty jiné
nez ERRg(1/2).

(A 139) Protoze spalea analyza radémich &inkt na rakovinu prsu (Preston et al., 2002)
poskytuje silny dkaz proti uziti obecnych modelERR, byla rizika pro rakovinu prsu
vyluéné zaloZzena na modelu EAR, zejména v souvislostitediisLSS. AvSak uziti modél
EAR pro rakovinu Stitné Zlazy je problematické, pget variabilita v intenzitscreeningu ma
vyrazny efekt na incidencgthto rakovin. Z toho @odu bylo riziko u rakovin Stitné Zlazy
zaloZzeno vyhradhna modelu ERR, ktery byl odvozen ze spoée analyzy rizika radimé
indukovanych rakovin §titné zlazy (Ron et al., 995

(A 140) Proto byla poputai rizika definovana jako vézené upméry aditivniho
(absolutniho) (EAR) a multiplikativniho modelu (ERpevySeni rizika s vahami, které byly
zaloZzeny na usudku vzhledem Kk relativni aplikovaisti €chto dvou odhatl rizika. Vahy
p=0,5 byly pouzity u v8ech tkani s vyjimkou prsu @stii derg, pro réZz byl uzit pouze
model EAR. U §titné zlazy aike byl uzit jen model ERR. U rakoviny plic dostaladebERR
vahu 0,3, nebve studii LSS model EAR je vice srovnatelny u inaZzen nez model ERR,
a také proto, Ze ¥éni a kotieni pisobi spiSe aditivnjako faktory rizika (Pierce et al., 2003).

(A 141)Porovnéni radiani ajmy.Stejre jako vPublikaci 60je Ujma pro tkA T definovana
jako

159



Publikace ICRP 103

Dt =(Re7+ gr Rue7) Ity

kde R je nomindlni riziko fatalni chorobyRyr je nominalni riziko nefatalni choroby, je
vaha nefatalni choroby (mezi 0 a 1), kterd odréziesou kvalitu Zivota spojenou s vaznou
chorobou, d je stedni zkraceni zivota vidledku choroby vzhledem k normalniestni doks
Zivota v populaci, ktera je vyjéena relativ k priméru vSech rakovin. Jak plyne z diskuse
dale, kvalita Zivotniho faktoru je funkci letalifk) dané choroby a subjektivniho soudu se
zapaitanim bolesti, stradani a rigmivych disledki Iécby. Rameéek 1 shrnuje kroky, na
jejichz z&klad byla radigni Ujma peéitana pro dely odvozeni systému thkévych vahovych
fakton.

(A 142) Protoze se v této zpaypouziva incidence, jsou nominalni koeficienty kézi
R = Re + Ryr @ Ujma se piitd nasledové

(krR1 + or(1 = k)Ri7)lr = Rir(kr + or(1 = ki)l

(A 143) Vypaty v Publikaci 60 byly zaloZzeny na koeficientech nominalniho rizika
mortality Re a q bylo rovno frakci letalityk. Takze podlePublikace 60je specifick& Ujma
dané choroby rovna{ + k (1 —K) Re/K)l, coz je rovnd=e (2 —K)I (viz str. 134-136 a tab. B20
v Publikaci 60, kde

Re = (1 —K)Relk.

(A 144)Kvalita Zivotni GjmyOsoby pezivsi rakovinu obeénpocituji negiznivé disledky
na kvalitu Zivota. Komise tudiz soudi, Ze rakovimy mgly byt vadzeny nejen podle letality,
ale také vzhledem k bolesti, stradani a vSeniimepym (Einkam I&eni rakoviny. K tomu je
pouzit faktor ozn&eny gmin, ktery se tykd neletélnich frakci rakovin, jehoisledkem je
adjustovand frakce letality oztenéqr. Vzorec pro vypeet gr s adjustaci na neletalni Gjmu
je:

Ot = Omin + kT (1 _Qmin)y
kdekr je frakce letality ajmin je minimalni vaha neletalnich rakovin.

(A 145) Hodnotaymin byla nastavena na 0,1 (vét§ing pripadh neni vysledek ilis citlivy
na zvolenou hodnotu). Ve skdtmsti ma adjustacgmin Vliv na vypaet Gjmy v zavislosti na
podilu rakovin, které jsou neletalni. Podle toh@age letalni rakoviny, jako naprakovina
plic nebo zaludku, jsou malo ovligny qmin, zatimco relativéd neletalni rakoviny, jako nap
rakovina prsu nebo §titné Zlazy, jsou ovéinm hodré. Nag. jestlize letalita ufité rakoviny je
0,30, adjustovana hodnotg bude 0,37. Nicmé&nhadjustaceymin nebyla pouZzita u rakoviny
ktize, protoZze radiogenni rakovindiZe se tém¥ vyluéné tykd bazalnich butk, coZ je
obvykle spojeno s velmi malou bolesti, stradagiichisledky I&€eni.

(A 146)Adjustace nominalniho rizika na letalitiKoeficienty nominalniho rizika jsou
adjustovany tak, aby odrazely relativni letaliturakovin (nebo &diénych ®&inka), které
nastanou. Vysoce letalni rakoviny maji relatiwyssi vahu neZ rakoviny, které jsotidka
smrtelné. Adjustace na letalitu sjpva ve faktoru R x @), kdeR je koeficient nominalniho
rizika pro danou lokalizaci @ je frakce letality odvozena z narodnich statiptiiti.

(A 147)Relativni zkraceni ZzivotaRelativni ukazatel ztracenych let Zivota jéleditou
slozkou pi vypoctu Gjmy. Piimérné zkraceni Zivota pro danotidinu bylo vypaitano pro
muze a Zeny v celkové slozené populaci jakénpr vzhledem kw¥ku pi expozici
a nasledujici zbyvajici dosazengky Vahy odpovidaly p&tim dmrti pro danou ificinu
v kazdé ¥koveé skupig. Tyto vahy byly pevedeny na relativni hodnotgldnim p&imérnou
hodnotou zkraceni zZivota pro vSechny rakoviny.

(A 148) Tab. A.4.5 voddilu A.4.5 ukazuje faktotgtality, vahy nefatalnich ifpadi
a hodnoty relativniho zkraceni Zivota, které bybwpity ve vypétech. Udaje Publikace 60
jsou uvedeny pro srovnani.
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(A 149)NejdilezitgjSi principy nového odhadu rizika rakovinyV Publikaci 60 mély
modely ERR a EAR u vSech tkani stejnou vahu s vyginkostni derg. V této zpra¢ se
relativni vahy modél ERR a EAR odliSuji od po#nu 50:50, pokud ktomu existuje
opodstatani z dostupnych dat. Toto vytkitn realistitéjSi model pro penos rizik mezi
populacemi (riziko rakoviny prsu) a hlaypredeSlo moznym komplikacim u rakoviny Stitné
Zlazy a Kize, které jsou ovlivény riznym stup®m screeningu.

(A 150) Sodasné koeficienty relativni Gjmy (tab. A.4.1) jsou dpbné hodnotam
vypoéitanym vPublikaci 60 s vyjimkou &ty tkani: prs, kostni igh, ,zbyvajici* tkare a
gonady. Zda se, Ze existujeékolik divoda, aby relativni Gjma u rakoviny prsu byla zvySena
z 0,05 na 0,139. Osoby ve studii LSS exponovanéadistvém ¥ku nyni vice pispivaji
k celkovému riziku rakoviny prsu, zatimco data ortalité uzité vPublikaci 60jen ¢ast&né
odrazela tentoifispsvek. Navic v sotasnych analyzach zaloZzenych na incidenci (Preston e
al., 2007) jsou odhady ERR u Zen exponovanych &euwad 40 vySSi neZz odhady
v Publikaci 60 Ve zpra¥ o incidenci, zaloZzené na onkologickém registrdiglLSS v letech
1958-1987 (Thompson et al., 1994jispivaly rakoviny prsu asi 11% k celkovémiepySeni
rakovin organovych lokalizaci (pmérovano vzhledem k pohlavi). V stasné analyze
rakoviny prsu tvéi asi 18% indukovanych rakovin (mezi rakovinamidrgvych lokalizaci).
Studie v jinych exponovanych populacich potvrdilyané riziko rakoviny prsu ze gni
(Preston et al., 2002). Na druhé st émakce letality u rakoviny prsu se sniZila za pdsiich
15 let, pravépodobré z divodu &asné detekce a lepStl®y, ale zda se, Ze toto mé asi maly
dopad na odhady relativni Gjmy.

(A 151) ZlepSeny popisasového poklesu rizika leukémigigpel k snizeni relativni Gjmy
u kostni derg z hodnoty 0,143 na 0,101. SniZeni rizika rako\gopad jiz bylo vys#tleno
diive a vztahuje se k novym informacim a revidovanéphistupu k hodnoceni rizika
dédiénych chorob.

(A 152) Dalsi sledovéani studie LSS v obdobiRutblikaci 60vyzname ovlivnilo kategorii
zbyvajicich tkani. Nyni jefevySeni rizika prokazano vcelku, i kdyz mira rizjka jednotlivé
tkare je nejasna. Jelikoz riziko v kategorii zbyvajicitt@ni je rozloZzeno do mnoha tkani
a orgar, Komise soudi, Ze kterakoliv konkrétni ky mohla mit jen malou vahu. Tento
soud je konzistentni svysledky ve studii LSS idgna s¢déi o tom, Ze riziko je
pravEpodobrt maléci ze dikaz chybi.

(A 153) K zajis¥ni dalSich podfrnych informaci o faktorech, které maji vliv na adiy
ujmy, Komise poitala koeficienty nominalniho rizika a Gjmy pro jedlivé lokalizace
adjustované na letalitu za pouZzifiznych metod. Tyto metody byly: 1) stavajici odhady
zaloZzené na incidenci, 2) stavajici odhady zalozemémortali¥ s pouzitim modél rizika
odvozenych z nejn@Sich analyz mortality ve studii LSS (Preston et, a2003)

a aplikovanych na stavajici smiSené populace spwlstavajici letalitou a faktory zkraceni
Zivota (tj. stej@ jako v (1), ale s modely rizika odvozenymi z mbiyg, 3) odhady s pouZzitim
model ERR zPublikace 6QTab. 1, Land a Sinclair, 1991) ve stavajici sméSgopulaci a se
stavajici letalitou a se stavajicimi faktory zkmdicgivota (tj. stejd jako v (1), ale s pouzitim
modet rizika pro mortalitu jako Wublikaci 60 a 4) odhady Publikace 60

(A 154) Vysledky &chto fiznych odhadl jsou uvedeny vtab. A.4.2, kterd téZz zahrnuje
vypolty relativni gjmy zalozené na aplikaci motleBEIR VII (NAS/NRC, 2006) pro
kombinovanou euro-americkou a asijskou populaci a BBR (viz tab. A.4.2, poznamky
pod ¢arou). Odhady paramétrv modelech rizika podle metody 2 jsou uvedeny dild
A.4.5. Je patrné, Ze hodnoty relativni Gjnygouziti incidence a mortality {fstupy (1) a (2)
vyse) jsou obecnpodobné. Naproti tomu jsowtéi rozdily u gkterych tkani ve srovnani
sPublikaci 60se stavajicimi populacemi a &pdnimi odhadyPublikace 60 Aplikace
modeli BEIR VII (NAS/NRC, 2006) zfisobuje podobné rozdily v relativni (§m rekterych
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Rametek A.1. Systém tkdovych vah - postup
Odvozeni systému tkévych vah bylo zaloZzeno na relativni ragiagjme, v prvnifac
ve vztahu k rakovinam. Postup byl nasleduijici:

a) Stanoveni odhadu celoZivotniho rizika incidenceadiané indukovanych rakovin
PrevySeni rizika rakoviny v absolutnim (EAR) a relafwm (ERR) modelu bylg
odhadnuto u 14 orgérti tkani odélené u muz a Zen a vysledkem jemer téchto
hodnot.

b) Aplikace faktoru efektivity davky a davkovéheilmnu (DDREF): K zapéitani viivu
DDREF byly odhady celoZivotniho rizika adjustovanyésem doh faktorem 2,
s vyjimkou leukémie, kde line&nkvadraticky model rizika faktor DDREF ji
obsahuje.

¢) Prenos rizika mezi populacemi: K odhadu rizika prddau lokalizaci rakoviny byly
pro modely EAR a ERR zavedeny véahy, které posky#gionalni zaklad pr
zobecrni rizika v iznych populacich srozdilnou spontanni incidencahyy
ERR:EAR byly stanoveny 0:100% u prsu a kostei, 100:0% u Stitné Zlazy aike,
30:70% u plic a 50:50% u vSech ostatnich).

d) Nomindlni koeficienty rizika: Tyto vazené odhadyiki& aplikované v euro-americké
a asijské populaci a poté #pnérované tvai koeficienty rizika v tab. A.4.1 a A.4.2.

e) Adjustace na letalitu: Celozivotni rizika pro jediat lokalizace, zaloZzené na
pievySeni incidence, byly fevedeny na rizika fatalnich rakovin vynasobenim
frakcemi letality odvozenymi z reprezentativnichtistik preZiti.

f) Adjustace na kvalitu Zivota: DalSi adjustace bylakapana k zapsitani nemocnostj
a utrpeni spojenych s nefatalnimi rakovinami.

g) Adjustace na zkraceni zivota: Vzhledemekavym rozditim u tiznych typ rakoviny
byly ze statistik rakovin odhadnutyfiplusné dedni wky a transformovany na
pramérnd zkraceni Zivota pro dané typy rakoviny. Adjustaa zkraceni Zivota byla
aplikovana naiedchézejici vysledky.

h) Radig&ni Ujma: VySe uvedené vypty poskytly odhady radimi Gjmy spojené
s kazdym typem rakoviny. Koeficienty relativni Ujrayly stanoveny po normalizaci
tak, aby sotet jednotlivych koeficierit byl roven 1.

i) Tkanové vahové faktory: ProtozZe koeficienty relativadisini Gjmy v tab. A.4.1 jsou
z divodu nejistot spojenych s jejich odhadem iespé, byly rozéleny do &tyr
kategorii, které zhruba odrédzZely relativni Ujmu.ufka ,zbyvajicich tkani* byla
pridana, aby bylo zagteno radiani riziko, pro Bz podrobné vyp#ty radianiho
rizika byly malo informativni.

N(¢

o

tkani. Nicmés jen u rékolika malo gipacdh jsou rozdily ¥tSi nez trojnasobné a celkova Gjma
se lisi mén nez dvakrat.

(A 155) Celko¥ vzato tyto komparativni vygty ukazuji, Ze sedni odhady radémiho
rizika zalozené na studii LSS jsotirpétent robustni a malo citlivé na volbu model

(A 156) Behem vypd@tu hodnot piimérovanych vzhledem k pohlavi za pouziti incidence
a mortality byly na Komisi poZadovany specificképaity pro muze a Zeny. Tato data
(tab. A.4.18 a A.4.19 voddilu A.4.6) negpivaji nijak zvlag k sestaveni tkéovych
vadhovych faktoi ICRP shrnutych v Raniku A.l., ale mohou poskytnout podklady
k dalSimu posouzeni. Jetzdzreéno, Ze tyto Udaje specifické pro muze a Zeny nragzené
pouziti, protoze odhady Komise pro nominalni rizieavztahuji k nominalni populaci Zzen a
muzi s typickym ¥kovym sloZzenim a jsou piany jako pamérné hodnoty vzhledem kéku
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a pohlavi. Dozimetrické veiliny, efektivni davka jsou stejntak paitany jako pémery
vzhledem k ¥ku a pohlavi.

(A 157)Uziti relativni Ujmy z dat o incidenci v systémuatiovych vah Komise ¢inila
koncegni rozhodnuti, Ze tkébvé vahové faktory budou tfibjedinou sadu hodnotr, které
vznikly primérovanim vzhledem k pohlavi &ku.

(A 158) AvSak zatimco Komise zastava tentdstpp, roveZz plré uznava, Ze existuji
vyznamneé rozdily v riziku mezi muzi a Zenami a takBledem k ¥ku pri expozici.

(A 159) Sada hodnatr mohla byt navrzena tak, aby plrespektovala hodnoty relativni
ujmy zalozené na incidenci uvedené v tab. A.4.1 wsmopoddrnymi Gdaji vtab. A.4.2.
Nicmérg Komise se domniva, ze tyto dalSi soudy vyzadugikipraby mohly byt zahrnuty
subjektivni faktory, které nebyly reflektovany v tematické formulaci Ujmy. Aplikovany
byly zejména nasledujici soudy:

* Ukazatele gjmy u &li¢cnych &inkid a nasledk oz&eni gonad byly spojeny do vahy
wr=0,08.

« Ujma u rakoviny &titné Zlazy byla stanovena na O#ldy bylo respektovano riziko
rakoviny v dtstvi, nebd déti v mladSim ¥ku jsou povazovany za obzviasitlivou
skupinu.

e Riziko rakoviny slinnych Zlaz a mozkujebaze specificky nekvantifikovatelné, je
hodnoceno vySe nez rizika ve zbytkové kategoripreto je kazdé této tkanitipsana
tké&nova vahawvr =0,01.

(A 160) Reskupeni hodnotvr pii vySe uvedenych nazorech bylo uskutmo tak, aby se
tyto hodnoty nerozchazely s hodnotami od relatiyjmy v tab. A.4.1 vice nez dvakrat. Toto
pitehodnoceni ififazuje zbyvajicim tkanim hodnotu 0,12. Komis@dstavuje novy navrh
zpasobem, kdy jsou upraveny vahy zbyvajicich tkani.

(A 161) Podle tohoto navrhu je celkova vahla pro zbyvajici tkd# rozdilena stejnou
mérou mezi 14 tkani, které jsou uvedeny v tab. A.4d darou, tj. 0,0086 u kazdé tk&rcoz
tkani je uvazovano vzhledem Kgpsvku k rakovinam orgdhnvyjmenovanych v tab. A.4.3.
Riziko rakoviny tukovych tkani je hodnoceno jakovyEnamné, a proto tyto tkdmejsou
zahrnuty v kategorii zbyvajicich tkani. #&b tk&ni v této kategorii fize byt zvySen vifjpad
nutnosti. Tento systém zachovava aditivitu v efekth davkach. To je povazovano za
piijatelné zjednoduSeni schématPublikace 60 kde vahawr pro cely zbytek orgdnje
rozcklena mezi pt tkani z kategorie ,zbytek®, které jsou v dandiadi exponovany nejvyssi
davkou, jde tedy o neaditivni systém. Hmotnostniemazkani z kategorie ,zbytek* bylo
zkouméano, ale bylo zavrzeno. Hlavninivddem tohoto odmitnuti bylo to, Ze zna
nesourodost v hmotnosti tkanigobila nepjatelné deformace efektivni davky wkterych
radionuklich.

(A 162) Na zaklatl podkladi o Ujme vtab. A.4.1 a A.4.2, detré Gvah sumarizovanych
vySe, Komise navrhuje systém vah tak, jak je uvedemab. A.4.3. Tento systém, ktery
usiluje o to, aby obeénpredstavoval radimi Ujmu u jednotlivych tkani, je nutmegesny.
Zejména u zbyvajicich tkani je malo nebo nejsownédebidemiologické ikazy o radiang
indukovanych rakovinach jednotlivych tkani a jejicbtazeni je z velk&asti vysledkem
principu opatrnosti. Komise také @&@aiuje, Zewy jsou pouze veliny radigni ochrany
a nejsou zamysleny pro jinéely, naf. hodnoceni fi¢inné souvislosti Z&ni a rakovin.

Nomindlni koeficienty rizika rakovin adi¢nych @&ink:

(A 163) Nové podklady o riziku radiaé indukovanych rakovin a oédi¢énych &incich
Komise vyuzila v modelovani rizika a ve vypech ujmy s cilem odhadnout nominalni
koeficienty rizika.
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(A 164) Na zakladl téchto vypd@th (tab. A.4.1) Komise navrhuje koeficienty nominalniho

rizika rakoviny adjustované na letalitu jako 5,5*18v* v celé populaci a 4,1 FOSv*
u dosglych pracovnik ve wku 18-64 let. U &icnych &inkd je nominalni riziko
adjustované nketalituv celépopulaciodhadnutma0,2 10° Sv* au dosglych pracovniki na
0,1 10° Sv*. Tyto odhady jsou &eny k pouZiti v populacich a nejsou dop@my k odhadu
rizika u jednotlivéi nebo skupin.

(A 165) S ohledem na tab. A.4.4 jélefité poznamenat, Ze zde odhadnuty koeficient
nominalniho rizika u rakovin byl vyg@tan odliSg, nez je vWublikaci 60 Sowasny odhad je
zaloZzen na Udajich o incidenci rakovin, vaZzenydhledem na letalitu a zhorSeni kvality
Zivota s adjustaci na relativni zkraceni Zivotdimaeo vPublikaci 60byla Ujma zaloZzena na
riziku fatalnich rakovin svahami nefatalnich rakgvna relativnim zkraceni Zivota
u fatalnich rakovin a na zhorSeni kvality zZivotaafatalnich rakovin. V tomto ohledu jeba
uvést, ze koeficient nominalniho rizika fatalnichkavin neadjustovany na Gjmu v celé
populaci, ktery mze byt promitnut na zéklagodklad: o incidenci z tab. A.4.1a, je asi 4%
na 1 Sv ve srovnani s hodnotou 5% na 1 Buldikace 60 Odpovidajici hodnota za pouziti
modeli s mortalitou je v podstaneznénéna — okolo 5% na 1 Sv.

(A 166) DalSim faktem spojenym se &asnymi koeficienty adjustovanymi na Ujmu z tab.
A.4.4 je to, ze v pibéhu obdobi, kdy prawgodobré dojde k aplikaci dchto dopordgeni
ICRP, Ize éekavat vy3Si miruipziti urady rakovin. V tomto ohledu zde navrzeny koeficient
nominalniho rizika bude pra¥dodobré nadhodnocovat riziko v budoucnosti.

(A 167) Rozdily v odhadeckdi¢nych &inka adjustovanych na Gjmu mezi rg§$i zpravou
aPublikaci 60jsou vys¥tleny a diskutovany v oddilu A.6.5.

Riziko rakoviny v ésledku prenatalniho oZani (in utero)

(A 168) Studie rizika rakoviny po o&hni nenarozenychétl byly zpracovany ublikaci
90 (ICRP, 2003a).

(A 169) Nejrozsahlejsi studigipadi a kontrol u rakovin po ozéni in utero — Oxfordska
studie @tskych rakovin (OSCC = Oxford Study of Childhood Cars) zjistila, Ze Zéni
zvySuje vSechny typy rakovin wtdl priblizné stejnou ndrou. Druh& nej$tsi studie ukazala
vysSi relativni riziko leukémie nez nddargani, zatimco gkolik kohortovych studii ozé&ni
in utero nezjistilo jasnéttazy radigné indukovanych rakovin udi. Omezend data ze studie
osob pezivSich atomové bombardovani naang Ze celozivotni riziko z expozice in utero
muaZe byt podobné riziku z expozic v ranéskuw.

(A 170) Data studie OSCC naznf, Ze indukce rakoviny je ifmejmenSim stejh
pravdpodobna po expozici v prvnim trimestru jako v pg&ith trimestrech. Z dat dosud
publikovanych neni mozné stanovit tkéé vahové faktory, aby riziko rakoviny fznych
tkanich a organech bylo moznéegrEji popsat. Dostatnd data o expozici in utero u lidi
nejsou k dispozici, aby bylo mozné definovat fakbbektivity davky a davkovéhotikonu
(DDREF) pro zé#&eni s nizkym LETi hodnoty RBE u neutrannebo jinych z&eni s vysokym
LET.

(A 171) Ri omezenosti dostupnych dat se Komise nepokusiladitiépecifické hodnoty
nominalniho koeficientu celozivotniho rizika po pa¢dlni expozici a podporuje nazor
z Publikace 9Q(ICRP, 2003a), ze je rozumnégdpokladat, Ze riziko je nejvySe jen malokrat
vySSi nez v celé populaci. Toto riziko in uterdhfnoceno ne vysSi neZz po expozici v raném
détstvi.

Geneticka vnimavost u radia indukovanych rakovin

(A 172) Na zéklatl analyz dat a posouzeni propracovanydbublikaci 79(ICRP, 1998a)
a dalSich informacich fpzkoumanych vybory UNSCEAR (2000, 2001) a BEIR VII
(NAS/NRC, 2006) se Komise domniva, Ze geny rakovigils®u expresi, vysoce pronikavé,
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jsou @ilis vzacné, aby {sobily vyznamné deformace odiiad populaci u rakovin ze #éni

0 nizkych davkach, které jsou v tétasti zpravy. Nicmé# jak je uvedeno YPublikaci 79
jsou tyto pravépodobré disledkem individualnich rizik rakoviny, zejména kwedarnich
rakovin po radioterapii pro prvni novotvar. Komisenava, Ze varianty rakovinnych dgese
slabou expresi mohou v principu byt dosta¥ecasté, aby ovlivnily odhad radiaiho rizika
v populaci. Dostupné informace nejsou ale dasfei, aby poskytly smysluplné kvantitativni
hodnoceni v této otazce.

Moznost nelinearnich zavislosti rizika rakovinymizkych davkach

(A 173) Nova data a hypotézgsto vedou k otazkam o platnosti odbornych hypatgich
praktické aplikaci. To je zajistéftipad radidni ochrany a obzvlaSttzv. linearniho
bezprahového modelu (LNT = linear non-threshold)daozeného LNT modelu pouzitého
k projekci rizika rakoviny k nizkym davkdm a nizkydavkovym pikonim (UNSCEAR,
2000, CERRIE, 2004, NAS/NRC, 2006, French AcademigsoRe2005). Jak je uvedeno
nize, existuji d¥ hlavni kategorie namitek a ®lpredpokladaji nelinearni zavislostip
nizkych davkach.

(A 174)Supralinearni zavislost/ nizkych davkachBylo navrZzeno, Ze odezva radid
davky @i indukci rakoviny méa supralinearni slozkii pizkych davkach (tj. bimodalni vztah
davka — odezva), a tudiz projekce rizikd pizkych davkach z pozorovaniti pvySSich
davkach povede k podstatnému podhodnoceni &keite rizika (CERRIE, 2004 a reference
tam). Takové hypotézy jsowdasto citovany v souvislosti se zpravami s neobwykly
epidemiologickymici experimentalnimi vysledky.

(A 175) Britsky vybor CERRIE (CERRIE, 2004) r@oval ¥deckou platnost tvrzeni
o takovém podhodnoceni rizika rakoviny, zejménaztahu k internimu ozéni. UvaZzovana
tvrzeni byla z velk&asti zaloZzena: a) na interpretaci vybranych epidgickych studii, b)
na biofyzikalnich hypotézach o igobu misobeni utitych internich z#¢t, c) na roli
indukované genomické nestability bystander efektuipvyvoji rakoviny a d) na nejlepSim
proloZeni bimodalnéi polymodalni funkce zavislosti odezvy na davcepidemiologickych
¢i experimentalnich datech.

(A 176) Komise souhlasi s obecnym nazorem wejdgin &tSinou ¢lent vyboru CERRIE,
Ze zadny z navihk hrubému podcemi rizika nemé pevnyddecky zaklad a Ze¢hteré jsou
prokazatels vadné. Nasledujici body ilustruji ndzor Komise:

» Citované epidemiologické materidly neprokazuji ketentré, ze by riziko dtské
leukémie ze spadu z nuklearnich zkousek bylo &gbdhodnoceno tragtiimi modely
radianiho rizika.

e Tak zvand teorie druhé udalosti (second event yemiovana na podporu vysSiho nez
ocekavaného rizika z Sr-90 a horkyelstic zéica alfa neni adekvatnformulovana
a neni konzistentni se zavedenou podstatou bidpciicpoznatk.

« Asociace mezi indukovanou genomickou nestabilitbubystander signdly a rizikem
rakoviny zatim nebyla dostd@t® propracovana (viz oddil A.4.1, odstavec A 97).

» Data vztahujici se k bimodalnigi polymodalnim zavislostem odezvy na davce jsou
obecrt chabd, statistické analyzy repéiené a jev, pokud je redlny, postrada jasny
mechanisticky zaklad.

(A 177) Zatimco Komise uznava zZmau nejistotu odhad rizika rakoviny i nizkych
davkach, soudi, Ze data a teorie tykajici se sumpdahi zavislosti odezvy na davce
neprokazuji, Ze aplikace soudobych mdédeizika rakoviny zaloZenych na linearnim
bezprahovém modelu (LNT) a aplikace pojmu efektddniky by vedla k hrubému podceni
rizika rakoviny.
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Tab. A.4.5. Hodnoty letality, vah nefatalnickigadi a relativniho zkraceni Zivota pouzitych ve sté&iaef
vypoctech a odpovidajici hodnoBublikace 60

Lokalizace Nyni ICRP 60

Letalita k) Vaha nefatalnich  Relativni Letalita£ g) Relativni

pipadi () zkraceni Zivota zkraceni Zivota

Jicen 0,93 0,935 0,87 0,95 0,65
Zaludek 0,83 0,846 0,88 0,90 0,83
Tlusté stevo 0,48 0,530 0,97 0,55 0,83
Jatra 0,95 0,959 0,88 0,95 1,00
Plice 0,89 0,901 0,80 0,87 0,90
Kosti 0,45 0,505 1,00 0,72 1,00
Kaze 0,002 0,002 1,00 - 1,00
Prs 0,29 0,365 1,29 0,50 1,21
Vajeenik 0,57 0,609 1,12 0,70 1,12
Mocovy mechyt 0,29 0,357 0,71 0,50 0,65
Stitna Zlaza 0,07 0,253 1,29 0,10 1,00
Kostni den 0,67 0,702 1,63 0,99 2,06
Ostatni organy 0,49 0,541 1,03 0,71 910,
Gonady 0,80 0,820 1,32 - 1,33

Veli¢iny k, g a relativniztrata Zivotgsoudefinovany v oddilu A.4, odstavce A 141-A 148= Omin + (1-Qmin)*k,
kde gmin = 0 pro KiZi, gmin = 0,2 pro Stitnou Zlazug,, = 0,1 pro ostatni lokalizace.

Tab. A.4.6. Koeficienty ve stavajicich modelech ERi®bZenych na incidenci rakovin.

Lokalizace Pohlavi ERR/Gy vesku Vek pii expozici: Mocnina dosazeného  Podil F:M P yonzistence
70 a pi expozici % zminy v ERR ¥ku, s nimz se #ni
ve ¥ku 30 za 10 let ERR
VSechny organy M 0,35 -17% -1,65 651,
F 0,58
Jicen M 0,40 -17% -1,65 1,65 >0,5
F 0,65
Zaludek M 0,23 -17% -1,65 1,65 >0,5
F 0,38
Tlusté stevo M 0,68 -17% -1,65 0,48 0,006
F 0,33
Jatra M 0,25 -17% -1,65 1,65 >0,5
F 0,40
Plice M 0,29 +17% -1,65 4,77 0,09
F 1,36
Prs F 0,87 0% -2,26 - 0,37
Vajetnik F 0,32 -17% -1,65 — 50,
Mocovy mechyt M 0,67 -17% -1,65 1,65 0,27
F 1,10
Stitna zlaza M 0,53 -56% 0,00 2,00 0,04
F 1,05
Ostatni M 0,22 -34% -1,65 0,78 0,50
F 0,17

" Uvedené P-hodnoty souvisi s testy, kdy modifikujlivy véku, viku pri expozici nebo pohlavi na ERR
popisuji data LSS lépe nez jen specifické analggnptlivych tkani. Vyjimku tvli rakovina Stitné Zlazy,
kdy P-hodnota souvisi s testem pro model BEIR WAS/NRC, 2006), ktery byl zaloZzen na spojené
analyze (Ron et al., 1995), a popisuje dogt@#eowasna data LSS.
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(A 178)Davkovy prah.V predchézejicich diskusich a vyfpech se pedkladalo, Ze i
nizkych davkach a davkovychrikonech je riziko rakoviny jednotlivych tkani zefeai
s nizkym LET unirné radigni davce a je konzistentni s bezprahovym modelemzridst
existence prahové davky, pod niz neexistuje tadiaiziko rakoviny, byla ignorovéna.
Bezprahovy model neni vSeobécmrijiman jako biologickd skutamost, ale spiSe je
povaZovan za opatrny nazor pro ra&diaochranu s cilem vyvarovat se zliytého rizika
Z expozice, protoZze se ském& nevi, jak velké riziko je spojeno s expozici velmalych
davek.

(A 179) Jak bylo obsahle diskutovan@wblikaci 99 (ICRP, 2005d), linearni bezprahovy
model méa znénou, i kdyz nikoliv rozhodujici, podporu zaloZenoa epidemiologickych
studiich radianiho rizika ve smyslu, Ze riziko mortality incidence vSech rakovin ve studii
LSS je umdrné radigni davce srrem dobi az k hodnat 100 mGy, pod niZz statisticka
variabilita spontdnniho rizika, stéjjako mald a nekontrolovana zkresleni, v rostoutte m
zahaluje fakta vztahujici se k rathidmu riziku. Tato nejistota je hlavnimiebdem, pro je
obecr nemozné uiit jen na epidemiologickém zaklgdzda existuje nebo neexistuje zvysené
riziko rakoviny i radianich expozicich ¥adu rékolika desitek mSv a mé&nOdhady rizika
z takovych expozic Ize ziskat pomoci matematickycideti, které pedpokladaji jednoduchy
vztah, nap linearni, linear& kvadraticky ¢i linearni vazany na aplikaci faktoru davky
a davkového fikonu (DDREF) charakterizujiciho vztah mezi riziket yySSich davkach,
kde epidemiologickd data jeéSpiindSeji informace, a rizikemtipdavkach tak nizkych, ze
pifimé epidemiologicka pozorovani pouzitelnou inforireposkytuiji.

(A 180) Res biologické dkazy podporujici model LNT s uvazenim ragia indukce
komplexniho poSkozeni DNA, kdy se uplaf repar&ni mechanismy spiSe se sklonem
k chyk®, nelze vylodit moznost prahu pro indukci rakovinyi méjaké nezndmé nizké davce
(viz oddil A.4.1).

(A 181) Soudi se, ze primarni mechanismus, pérméboZ ionizujici z#eni pfispiva
k indukci mutaci a choromosomalnich aberaci, aitikpatogenezi rakoviny, sptva na
molekularni Grovni ve vytd@ni mnohdetnych poSkozeni DNA ¥$né prostorové blizkosti
vedoucich ke komplexni strukturalni poruse, pro f@zu sav@ piiznainy reparani
mechanismus se sklonem k chygerror-prone). Takové nakupené shluky poSkozeni DNA
mohou byt v principu indukovany jedinym tg@hodem ¢éstice biikou. Také na zaklad
analyz cytogenetickych a mdtdch dat je jasné, ze zatimco mnohé Zivotaschoprikyb
obsahujici takova radia¢ indukovana poskozeni mohou byt eliminovany nastdgzvy na
poskozeni, ¥etrg regulaci piichodu kontrolnimi body buiného cyklu a apoptotickou
burg¢nou smrti, jsou poSkozen& zmeénéné buiky schopny uniknoutémto obrannym
opatenim a dale segtit.

(A 182) Posledni studie pouzivajici nové modedyliaini tumorigeneze na zZdtech
podporuji nazor, ze hlavni udalosti spojené $erdén v procesu vzniku nadoru jsotepazrié
casné jevy, které zahrnuji ztraty DNA &mjici k specifickym genomickym oblastem, kde
jsou shromazghy kritické geny (viz oddil A.2.7, odstavce A 41A-44). Odezva n&asné
a mutagenniho poSkozeni. Na tomto zaklatechanistické argumenty podporuji linearni
odezvu v oblasti nizkych davek, tj. proces b3t byt nezavisly na davkovéntigonu, protoze
interakce mezi iznymi drahami elektran by mely byt vzacné. Kvantitativni analyzy
davkové odezvy u tumorigeneze a zkraceni Zivotaborhtornich zvat také spiS podporuji
tuto p‘edpovd’, trebaze se zaou kvantitativni nejistotou.

(A 183) Existuji také ffetrvavajici argumenty, zdali u nizkych davek bBktaré ze stimulaci
protinadorovych slozek imunitniho systému nemotdgukovat riziko rakoviny. Takové
navrhy hloulji zvazoval vybor UNSCEAR (UNSCEAR,1993, 1994) aKomise sdili
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Tab. A.4.7. Koeficienty ve stavajicich modelech ERibZenych na incidenci rakovin.

Lokalizace Pohlavi ERR/Gy vesku Vek pii expozici: Mocnina dosazeného  Podil F:M Pignzistence
70 a pi expozici % zmny v ERR ¥ku, s nimz se #mi
ve wku 30 za 10 let ERR
VSechny organy M 43,20 —24% 2,38 381,
F 59,83
Jicen M 0,48 64% 2,38 1,38 0,08
F 0,66
Zaludek M 6,63 —24% 2,38 1,38 >0,5
F 9,18
Tlusté stevo M 5,76 —24% 2,38 0,42 0,02
F 2,40
Jatra M 4,18 —24% 2,38 0,31 0,06
F 1,30
Plice M 6,47 1% 4,25 1,38 <0,001
F 8,97
Prs F 10,90 —-39% 35 - 0,06
1,0
Vajetnik F 1,47 —24% 2,38 — >0,5
Mogovy mschye M 2,00 ~11% 6,39 1,38 0,01
F 2,77
Stitna zlaza M 0,69 —-24% 0,01 3,36 <0,001
F 2,33
Ostatni M 7,55 —24% 2,38 1,38 0,12
F 10,45

#Uvedené P-hodnoty souvisi s testy, kdy modifikujilivy véku, véku pii expozici nebo pohlavi na ERR
popisuji data LSS Iépe nez jen specifické analgdngtlivych tkani. Vyjimkou tvid rakovina prsu, kdy
P-hodnota souvisi s testem pro model BEIR VII (NABC, 2006), ktery byl zaloZzen na spojené analyze
(Preston et al., 2002), a popisuje dostatesoltasna data LSS.

" Horni hodnota je vliv éku do 50 let ¥ku a dolni hodnota je vlivéku po 50 letech dku.

Tab. A.4.8. Koeficienty ve stavajicich modelech ER®bZenych na mortadirakovin.

Lokalizace Pohlavi ERR/Gy veiku VeEk pii expozici: Mocnina dosazeného  Podil F:-M Bonzistence
70 a pi expozici % zmny v ERR ¥ku, s nimz se #mi
ve wku 30 za 10 let ERR
VSechny organy M 0,35 -31% -0,74 681,
F 0,58
Jicen M 0,76 -31% -0,74 1,68 0,47
F 1,27
Zaludek M 0,26 -31% -0,74 1,68 0,48
F 0,43
Tlusté stevo M 0,25 -31% —4,46 1,00 ,430
F 0,25
Jatra M 0,21 -31% -0,74 1,68 0,94
F 0,34
Plice M 0,55 —4% -0,74 1,68 0,76
F 0,92
Prs F 0,96 -31% -0,74 0,70
Vajecnik F 0,67 -31% -0,74 0,67
Mocovy mechyr M 0,74 12% -0,74 1,68 0,75
F 1,24
Ostatni M 0,13 -56% -0,74 1,68 0,40
F 0,22
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pochybnosti vyboru UNSCEAR, Ze by imunitni systéml hrgznamnou roli v kazdém
adaptivnim procesu tykajicim se rakovirymizkych davkach.

(A 184) Jak bylo diskutovano v ICRP 99, statisli neutitost zdirazrend jiz dive v této
¢asti je doprovazena jinymi nejistotami, které sesusi fredpoklady modelu pro odhad rizika
rakovin indukovanych Z&nim @i nizkych davkach. Tyto nejistoty jsou obvyklgednmétem
pouze subjektivni kvantifikace. Tytorgrdpoklady o nejistét zahrnuji mj. faktor DDREF,
ktery m& byt uplatén pi nizkych davkach a nizkych davkovyctiikpnech, vztah mezi
pievySenim a sponténni incidenci, kdyZ jsou odhagpgseny z jedné populace na druhou,
a vztah mezi odhadnutou a skirteu radigni davkou v exponované populaci, z niz byly
odhady rizika odvozeny (viz odstavce A 125 — A 1483echny tyto fedpoklady mohou
hluboce ovlivnit odhadnuté riziko a jeho meze pegpatiobnostni nejistoty. Jestlize také
pfipustime nejistou moznost univerzalni prahové dapky néjaké znamé darovni nebo
povazujeme za prahovou hodnotu davky, ktera je cg/swjista nebo kterd se velmgmn
mezi jednotlivci v exponované populaci, to téz wnii odhad rizika a jeho meze nejistoty.
V jedné analyze popsané v ICRP 99 bylo shledan@oked existence prahu neni fakticky
jistd a jeho mozné hodnoty omezeny daleko za tom@be byt opravéné zaloZeno na
souwasnych poznatcich, je efekt zavederitarmoznosti prahu ekvivalentni efektu nejistého
zvySeni hodnoty DDREF, tj. pouze variability vysledkiskaného ignorovanim moZnosti
prahu.

(A 185) Existence prahu u nizkych davek ipdukci rakoviny v gkterych tkanich neni
nefijatelnd. Vskutku, jak je uvedeno v ICRP 99, neexéstzadny jasny ikaz gevySeni
rizika rakoviny ufady lidskych tkani, ndp chronicka lymfaticka leukémie, rakovina varlat
¢i koZni melanom.

Tab. A.4.9. Koeficienty ve stavajicich modelech ERbZenych na mortalirakovin.

Lokalizace Pohlavi ERR/Gy veiku Vek pii expozici: Mocnina dosazeného  Podil F:-M Ronzistence
70 a pi expozici % zmny v ERR ¥ku, s nimz se #mi

ve wku 30 za 10 let ERR

VSechny organy M 28,91 —24% 3,63 1,04
F 29,99

Jicen M 0,98 —24% 3,63 1,00 0,472
F 0,98

Zaludek M 5,79 —24% 3,63 1,00 0,45
F 5,79

Tlusté stevo M 2,24 —24% 3,63 1,00 0,66
F 2,24

Jatra M 6,64 —24% 5,56 0,37 0,42
F 2,36

Plice M 6,72 —24% 6,56 1,00 0,70
F 6,72

Prs F 15,73 —44% 5,78 0,01

-2,83

Vajecnik F 1,40 —24% 3,63 0,90

Mocovy mechyi M 0,83 0% 8,04 1,00 0,23
F 0,83

Ostatni M 3,68 -52% 3,63 1,00 0,29
F 3,68

2 Horni hodnota vyjaialje vliv véku do 50 let ¥ku a dolni hodnota viivéku po 50 letech &ku.
P Test hypotézy, Ze splinova funkce dosaZenéka meni nutna.
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Tab. A.4.10. Incidence rakovin vzhledemdku a lokalizaci pro Zenskou euro-americkou populaci

Paity pripadi na 100 000 osob a rok

Veék Rakoviny Rakoviny Jicen  Zaludek Tlusté Jatra  Plice Prs Vajaik  Mocovy Stitna Leukémie Non-CLL CLL
celkem organ stevo nschyf Zlaza leukémie
0-4 18,37 10,95 0,01 0,01 0,01 0,32 0,01 0,02 0,05 0,06 0,01 6,95 6,92 0,03
5-9 9,03 5,28 0,00 0,01 0,03 0,03 0,04 0,00 0,23 0,00 0,08 3,07 3,05 0,02
10-14 10,20 6,57 0,00 0,04 0,11 0,04 0,02 0,01 0,69 0,00 0,54 2,15 2,15 0,00
15-19 17,49 11,03 0,01 0,08 0,25 0,07 0,04 0,12 1,77 0,07 1,80 2,20 2,19 0,00
20-24 29,46 21,96 0,02 0,09 0,36 0,09 0,19 1,19 2,89 0,19 3,87 1,63 1,59 0,04
25-29 51,15 43,58 0,04 0,27 0,83 0,17 0,39 7,17 4,03 0,31 5,60 1,66 1,61 0,04
30-34 83,77 76,06 0,10 0,75 1,27 0,24 1,04 23,53 5,82 0,50 6,38 1,90 1,86 0,04
35-39 137,56 129,33 0,13 1,17 3,27 0,39 3,20 54,12 9,00 0,98 7,00 2,41 2,27 0,14
40-44 227,67 215,47 0,50 2,28 6,00 0,64 8,29 107,57 13,73 1,85 7,20 3,72 3,41 0,31
45-49 372,68 355,20 1,07 3,31 11,90 1,42 20,20 183,33 24,54 4,05 8,48 4,52 3,72 0,80
50-54 540,14 512,41 2,42 5,02 21,92 2,43 40,44 243,57 34,33 7,90 8,07 7,61 5,28 2,34
55-59 703,34 663,31 5,27 8,76 41,98 4,07 67,32 263,17 41,39 13,25 7,97 9,99 6,59 3,40
60-64 907,16 851,75 7,92 14,26 63,80 6,73 106,00 298,07 49,35 22,38 7,16 85,1 9,82 5,33
65-69 1127,22  1048,58 11,24 21,99 94,46 9,82 154,72 305,57 55,60 33,45 7,79 P19 12,96 8,94
70-74 1385,31  1279,59 16,96 33,48 u®8, 14,11 190,74 328,61 62,04 47,83 8,53 30,29 17,72 12,57
75-79 1557,27 1427,72 21,52 47,53 57, 17,32 191,05 339,09 61,42 56,59 8,13 37,99 21,96 16,03
80-84 1707,07 1565,32 26,77 65,22 B4, 22,02 166,82 365,99 56,31 68,67 8,73 43,94 26,88 17,05
85-89 1660,82 1667,88 34,82 76,14 %1, 21,66 127,96 335,97 49,39 83,68 8,73 43,98 26,91 17,07
90+ 1720,81  1706,61 23,34 73,73 266,5016,94 76,51 382,23 38,63 54,67 8,73 73,39 @14, 28,48
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Tab. A.4.11. Incidence rakovin vzhledemdku a lokalizaci pro muzskou euro-americkou populaci

Paity pripadi na 100 000 osob a rok

Veék Rakoviny Rakoviny Jicen  Zaludek Tlusté Jatra Plice Prs Vd&mik Mocovy Stitna Leukémie Non-CLL CLL
celkem organ stevo nschyf Zlaza leukémie
0-4 21,64 12,70 0,00 0,01 0,00 0,62 0,01 0,12 0,00 7,78 7,77 0,01
5-9 11,66 6,18 0,00 0,00 0,00 0,10 0,00 0,01 0,05 3,80 3,80 0,00
10-14 12,26 6,18 0,00 0,00 0,06 0,05 0,03 0,02 0,13 3,07 3,07 0,00
15-19 18,72 11,10 0,00 0,06 0,13 0,10 0,11 0,10 0,43 2,73 2,73 0,00
20-24 29,00 20,81 0,02 0,10 0,33 0,15 0,19 0,39 0,77 1,98 1,98 0,00
25-29 43,12 32,54 0,09 0,27 0,92 0,22 0,36 0,60 1,54 2,36 2,33 0,03
30-34 58,48 45,37 0,21 0,82 1,75 0,32 0,99 1,27 1,47 2,87 2,80 0,07
35-39 77,82 61,65 0,64 1,45 3,15 0,72 3,19 2,52 1,78 3,61 3,20 0,41
40-44 115,96 95,95 1,94 3,27 6,71 2,06 9,41 5,70 2,15 4,65 3,81 0,84
45-49 198,61 170,47 4,26 6,02 12,42 3,12 23,28 12,63 2,83 6,67 4,85 1,82
50-54 380,05 337,58 9,47 11,72 25,26 5,53 56,22 25,29 3,34 11,59 7,20 4,38
55-59 676,04 617,96 15,68 21,64 47,90 9,60 108,53 46,07 3,81 16,47 9,56 6,91
60-64 1136,55 1053,31 24,79 36,02 84,67 15,00 189,00 79,67 4,16 25,34 14,06 11,28
65-69 1767,07  1651,87 33,72 58,28 129,65 22,80 304,06 132,28 5,24 37,75 20,92 16,83
70-74 241576  2255,06 46,59 87,72 185,35 30,88 400,78 184,53 5,69 56,29 30,97 25,33
75-79 2882,34  2680,83 49,57 117,49 8818 36,70 456,24 229,94 5,98 68,43 39,48 28,95
80-84 3225,05 2983,09 55,88 145,00 30 36,96 459,96 275,56 6,26 86,36 50,15 36,21
85-89 3033,46 3166,00 59,36 165,76 JRL6 37,73 404,07 266,44 6,26 91,89 38,53 53,36
90+ 3676,73  3290,99 49,36 137,84 }W5,1 39,21 337,79 376,32 6,26 102,86 3,13 59,73
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Tab. A.4.12. Mortalita rakovin vzhledem Ekw a lokalizaci pro Zenskou euro-americkou populaci

Paity pripadi na 100 000 osob a rok

Veék VSechny  Rakoviny Rakoviny Jicen ludek  Tlusté Jatra  Plice Prs Veii [ Mocovy  Leukémie Non-CLL CLL
priciny celkem orgahn stevo n&chyt leukémie
0-4 114,61 2,22 1,46 0,00 0,00 0,00 0,06 0,02 0,00 0,01 0,00 0,76 0,76 0,00
5-9 11,35 2,01 1,42 0,00 0,00 0,00 0,02 0,01 0,00 0,01 0,01 0,59 0,59 0,00
10-14 13,28 2,05 1,34 0,00 0,02 0,01 0,02 0,01 0,00 0,03 0,00 0,71 0,71 0,00
15-19 28,51 2,76 1,74 0,00 0,03 0,04 0,05 0,02 0,00 0,10 0,00 1,02 1,02 0,00
20-24 33,03 3,40 2,46 0,01 0,05 0,06 0,10 0,04 0,09 0,21 0,00 0,94 0,94 0,00
25-29 40,17 5,97 5,10 0,02 0,14 0,21 0,11 0,10 0,96 0,31 0,01 0,87 0,87 0,00
30-34 55,43 12,77 11,86 0,04 0,41 0,35 0,15 0,53 3,85 0,74 0,06 0,91 0,91 0,00
35-39 81,36 26,07 24,79 0,10 0,69 1,11 0,28 1,90 9,49 141 0,09 1,27 1,27 0,00
40-44 122,96 48,98 47,14 0,30 1,23 2,02 0,58 545 18,24 3,34 0,19 1,84 1,84 0,00
45-49 193,21 88,79 86,48 0,87 1,76 459 1,07 13,34 31,03 7,13 0,49 2,31 2,31 0,00
50-54 309,20 150,52 147,17 1,87 2,98 882 1,82 28,25 45,67 13,39 1,00 3,34 3,34 0,00
55-59 489,59 232,48 227,46 3,93 5,16 16,19 3,28 48,94 57,28 21,10 1,82 5,15 5,02 0,13
60-64 801,25 343,06 335,47 6,24 8,47 25,88 531 81,35 68,28 27,83 3,70 7,59 7,59 0,00
65-69 1283,49 487,75 476,42 9,10 14,54 39,32 8,87 123,13 82,37 34,97 6,63 12,06 11,33 0,73
70-74 2098,33 654,11 636,96 13,79 21,54 58,94 12,40 158,51 97,91 42,39 11,95 17,97 17,15 0,83
75-79 3406,46 801,53 778,31 20,07 32,16 81,11 16,83 167,46 117,85 45,48 17,98 ,5&3 23,22 2,15
80-84 5934,90 988,90 956,69 26,37 47,48 118,84 21,81 1598B1,37 47,35 29,09 35,14 32,21 2,94
85-89 9876,82 1178,13 1146,03 35,87 64,84 165,46 26,79 137,93 188,77 46,61 48,53 38,97 35,71 3,25
90+ 19441,90 1220,69 1172,64 24,05 62,78 182,78 20,95 82,47 214,76 36,46 31,72 65,02 59,59 435
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Tab. A.4.13. Mortalita rakovin vzhledem Ekw a lokalizaci pro muzskou euro-americkou populaci

Paity pripadi na 100 000 osob a rok

Veék VSechny  Rakoviny Rakoviny Jicen ludek  Tlusté Jatra  Plice Prs Veii [ Mocovy  Leukémie Non-CLL CLL
priciny celkem orgahn stevo n&chyt leukémie
0-4 143,02 2,75 1,97 0,00 0,00 0,00 0,11 0,00 0,00 0,78 0,78 0,00
5-9 15,39 2,74 1,70 0,00 0,00 0,00 0,05 0,01 0,01 1,04 1,04 0,00
10-14 19,43 2,52 1,39 0,00 0,00 0,01 0,02 0,01 0,01 1,12 1,12 0,00
15-19 66,78 3,50 2,10 0,00 0,01 0,04 0,05 0,02 0,00 1,41 1,41 0,00
20-24 94,71 4,50 3,27 0,02 0,06 0,13 0,09 0,12 0,01 1,23 1,23 0,00
25-29 99,79 5,87 456 0,05 0,14 0,28 0,12 0,20 0,01 1,31 1,31 0,00
30-34 124,33 9,09 7,75 0,18 0,36 0,55 0,21 0,64 0,05 1,34 1,34 0,00
35-39 160,80 16,28 14,65 0,48 0,83 1,12 0,50 2,23 0,14 1,63 1,63 0,00
40-44 224,83 34,98 32,89 1,66 1,78 2,46 1,33 7,19 0,46 2,08 2,08 0,00
45-49 321,50 69,83 67,16 3,62 3,33 5,22 2,38 18,84 1,00 3,09 2,67 0,42
50-54 505,70 143,81 139,31 7,94 6,11 10,74 3,90 4514 2,87 4,79 4,50 0,30
55-59 821,44 262,09 254,99 13,88 11,61 20,26 7,03 89,61 6,09 7,64 7,11 0,54
60-64 1378,11 457,53 446,19 21,98 21,78 35,75 11,69 162,02 12,33 12,85 11,34 1,51
65-69 2241,12 734,15 714,15 30,93 34,77 56,32 17,62 260,63 23,18 20,56 20,00 0,56
70-74 3590,14 1065,72 1036,77 41,20 53,11 85,62 24,51 254,10 39,44 32,65 28,94 3,70
75-79 5634,15 1427,76 1387,32 49,19 75,51 116,26 31,46 421,65 61,53 45,15 40,44 4,71
80-84 9122,79 1880,96 1826,90 55,21 3,5 165,63 36,27 464,57 96,92 64,25 54,06 10,19
85-89 13879,10 2208,86 2287,11 63,41 132,47 221,43 37,50 445,09 135,96 82,03 69,02 13,01
90+ 24029,19 2677,26 2377,40 52,73 110,15 234,35 38,98 372,08 192,04 91,82 2677 14,57
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Tab. A.4.14. Incidence rakovin vzhledemdku a lokalizaci pro Zzenskou asijskou populaci.
Paity pripadi na 100 000 osob a rok

Veék Rakoviny Rakoviny Jicen  Zaludek Tlusté Jatra  Plice Prs Vajaik  Mocovy Stitna Leukémie Non-CLL CLL
celkem organ stevo nschyf Zlaza leukémie
0-4 16,18 10,16 0,00 0,00 0,00 0,41 0,00 0,00 0,017 0,23 0,00 4,63 4,63 0,00
5-9 7,47 4,04 0,00 0,00 0,00 0,15 0,00 0,00 0,248 0,00 0,18 2,44 2,44 0,00
10-14 10,32 6,13 0,00 0,00 0,00 0,5 0,05 0,00 1,170 0,00 0,55 3,25 3,25 0,00
15-19 9,62 7,27 0,00 0,20 0,30 0,11 0,12 0,00 1,485 0,00 1,54 1,62 1,62 0,00
20-24 16,76 13,77 0,00 0,95 0,26 0,22 0,14 051 2,075 0,06 3,26 1,58 1,58 0,00
25-29 29,87 26,73 0,11 2,41 1,52 0,32 0,86 3,62 2,492 0,15 3,84 1,76 1,76 0,00
30-34 61,04 56,94 0,05 8,54 2,40 0,92 1,26 14,77 3,452 0,13 5,74 2,02 2,02 0,00
35-39 113,76 107,71 0,20 15,25 5,53 2,25 2,97 38,85 5,848 0,43 6,78 3,29 3,27 0,01
40-44 184,71 177,61 0,65 24,58 9,34 3,69 7,70 67,94 9,592 0,75 10,45 3,93 3,92 0,01
45-49 242,53 233,01 1,15 27,18 16,76 5,89 12,55 86,55 13,050 0,94 13,31 4,26 4,18 0,08
50-54 302,19 290,49 2,17 34,98 28,27 11,12 19,96 81,36 15,142 2,80 12,54 6,02 5,89 0,13
55-59 401,39 386,17 6,38 52,62 44,43 21,21 34,36 76,81 16,122 4,62 11,59 5,96 5,60 0,36
60-64 592,40 565,68 12,35 75,78 71,50 46,70 63,49 88,33 19,615 7,49 12,86 9,70 9,19 0,51
65-69 776,54 744,60 17,66 133,21 89,08 75,39 89,27 86,57 19,888 10,82 12,59 11,11 ,78.0 0,36
70-74 1017,79 974,89 28,42 159,53 126,39 84,23 145,22 84,42 20,507 18,15 13,96 ,345 14,84 0,49
75-79 1177,00 1127,05 34,69 195,44 ,3%88 96,89 171,64 82,73 20,268 25,43 13,00 ,334 13,56 0,79
80-84 1338,05 1279,76 38,69 260,54 %2 111,69 176,17 82,34 15,482 35,23 11,16 19,49 18,58 0,92
85-89 1470,65 1400,73 28,65 284,69 804 114,47 184,59 52,17 21,20 50,41 11,16 21,61 19,69 1,91

90+ 1733,18  1653,38 27,96 354,64 24,8 113,01 193,15 65,36 23,17 34,96 11,16 22,70 20,69 2,01
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Tab. A.4.15. Incidence rakovin vzhledemdku a lokalizaci pro muzskou asijskou populaci.

Paity pripadi na 100 000 osob a rok

Veék Rakoviny Rakoviny Jicen  Zaludek Tlusté Jatra Plice Mocovy Stitna Leukémie Non-CLL CLL
celkem organ stevo nschyf Zlaza leukémie
0-4 16,69 10,30 0,00 0,08 0,00 0,74 0,03 0,03 0,00 5,17 5,09 0,08
5-9 10,73 4,54 0,00 0,05 0,00 0,24 0,05 0,00 0,02 4,73 4,73 0,00
10-14 10,72 5,48 0,00 0,06 0,06 0,33 0,07 0,00 0,23 3,31 3,31 0,00
15-19 12,15 7,20 0,00 0,33 0,10 0,13 0,14 0,06 0,59 3,51 3,51 0,00
20-24 13,97 9,68 0,00 0,81 0,50 0,70 0,41 0,31 0,74 2,30 2,30 0,00
25-29 21,59 16,88 0,10 2,29 0,91 1,67 0,51 0,59 0,99 2,94 2,89 0,05
30-34 37,04 31,17 0,13 5,05 3,54 3,60 2,30 0,81 1,16 3,55 3,49 0,06
35-39 72,78 65,58 0,80 14,96 5,45 11,41 5,09 2,20 1,67 3,03 2,93 0,10
40-44 140,70 131,55 294 29,51 12,43 21,68 14,83 3,59 2,15 3,90 3,71 0,19
45-49 227,28 213,75 7,05 47,43 24,55 36,58 23,27 5,14 3,17 5,45 5,30 0,15
50-54 357,46 339,23 14,35 76,73 39,96 54,82 44,64 10,69 2,82 7,01 6,67 0,34
55-59 588,80 564,44 25,49 127,25 72,34 95,29 80,55 17,08 2,86 9,51 9,07 0,43
60-64 1059,95 1019,71 4455 217,15 ,837 170,87 176,67 33,03 3,84 13,36 12,55 0,81
65-69 1523,88  1468,59 58,10 316,67 ,a62 195,63 317,21 55,42 5,13 20,21 18,61 1,60
70-74 1948,97 1878,15 82,63 412,58 ,3B6 192,09 439,32 73,66 5,16 27,13 25,46 1,67
75-79 2267,27  2180,80 92,66 488,08 584 183,31 509,83 108,13 4,68 30,62 28,83 1,79
80-84 2470,31 2375,91 94,17 520,98 ,2Zr2 187,30 540,57 120,05 4,35 31,68 28,87 2,81
85-89 3372,14 3223,64 69,75 716,89 ,3P6 232,57 682,18 158,97 4,35 49,11 44,17 4,94
90+ 3907,81  3742,07 68,97 863,48 22,0 215,09 608,83 264,33 4,35 49,86 44,84 5,02
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Tab. A.4.16. Mortalita rakovin vzhledem Ekw a lokalizaci pro Zenskou asijskou populaci.

Paity pripadi na 100 000 osob a rok

Veék VSechny  Rakoviny Rakoviny Jicen ludek  Tlusté Jatra  Plice Prs Veii [ Mocovy  Leukémie Non-CLL CLL
priciny celkem orgahn stevo n&chyt leukémie
0-4 127,18 3,38 1,70 0,00 0,01 0,00 0,10 0,02 0,00 0,01 0,01 1,34 1,34 0,00
5-9 16,67 3,08 1,33 0,00 0,00 0,00 0,03 0,00 0,00 0,01 0,00 1,33 1,33 0,00
10-14 15,15 3,52 1,42 0,01 0,00 0,01 0,05 0,00 0,01 0,04 0,00 1,66 1,66 0,00
15-19 18,31 3,39 1,46 0,02 0,07 0,04 0,08 0,04 0,01 0,13 0,01 1,24 1,24 0,00
20-24 27,75 3,97 2,31 0,01 0,28 0,17 0,20 0,16 0,08 0,19 0,00 1,16 1,16 0,00
25-29 33,29 6,37 4,66 0,04 0,89 0,39 0,40 0,38 0,36 0,20 0,01 1,15 1,15 0,00
30-34 4491 13,20 11,14 0,06 2,28 1,02 0,98 1,06 1,67 0,52 0,04 1,43 1,43 0,00
35-39 62,83 23,88 21,06 0,15 4,13 1,95 1,79 2,27 4,58 1,24 0,06 1,79 1,79 0,00
40-44 107,45 45,04 41,40 0,46 7,14 3,39 3,74 545 8,89 2,26 0,09 2,32 2,32 0,00
45-49 162,17 66,72 62,51 1,26 9,31 5,26 6,20 9,08 12,01 4,36 0,16 2,65 2,65 0,00
50-54 237,87 94,83 90,12 2,16 12,01 7,43 9,43 1519 1491 6,52 0,38 2,71 2,57 0,14
55-59 399,63 151,41 144,12 4,31 19,77 12,43 15,91 29,64 17,01 6,21 0,81 3,65 3,57 0,08
60-64 740,16 245,00 234,08 8,43 30,60 20,91 28,82 54,90 17,67 9,05 1,45 5,44 5,26 0,18
65-69 1239,84 357,21 342,78 15,26 47,37 30,14 41,39 83,63 18,97 9,55 3,27 6,05 5,32 0,72
70-74 2184,11 508,02 488,66 25,09 73,47 46,13 57,19 115,76 20,60 10,22 6,20 8,56 7,23 1,33
75-79 3682,84 653,04 630,76 34,41 101,60 64,40 67,38 138,34 24,32 11,85 10,27 08,6 7,58 1,02
80-84 6509,31 780,83 755,96 37,66 134,47 82,36 73,27 148,97 31,19 9,55 15,88 9,19 8,56 0,63
85-89 8923,98 712,91 693,30 39,96 126,81 75,93 63,03 119,29 29,99 8,63 21,78 6,95 6,71 0,23
90+ 17750,63 840,17 818,35 39,00 7,96 106,46 62,23 124,82 37,57 9,43 15,10 7,30 7,05 0,25
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Tab. A.4.17. Mortalita rakovin vzhledem Ekw a lokalizaci pro muzskou asijskou populaci.

Paity pripadi na 100 000 osob a rok

Veék VSechny  Rakoviny Rakoviny Jicen ludek  Tlusté Jatra  Plice Prs Veii [ Mocovy  Leukémie Non-CLL CLL
priciny celkem orgahn stevo n&chyt leukémie
0-4 149,24 3,79 1,75 0,00 0,00 0,01 0,15 0,02 0,02 1,60 1,60 0,00
5-9 24,88 3,96 1,62 0,00 0,00 0,01 0,08 0,01 0,00 1,77 1,77 0,00
10-14 23,65 4,78 2,00 0,00 0,01 0,01 0,10 0,01 0,00 1,98 1,98 0,00
15-19 35,16 4,81 2,20 0,00 0,09 0,05 0,18 0,09 0,01 1,66 1,66 0,00
20-24 50,43 5,06 2,87 0,02 0,25 0,19 0,47 0,22 0,02 1,44 1,44 0,00
25-29 59,21 7,79 540 0,06 0,62 037 1,36 0,59 0,03 1,46 1,46 0,00
30-34 80,39 14,60 11,97 0,17 1,67 091 3,75 1,70 0,04 1,74 1,74 0,00
35-39 114,64 29,41 25,77 0,48 3,83 1,99 8,34 417 0,14 2,13 2,12 0,00
40-44 188,22 58,32 53,62 2,13 8,05 3,68 17,40 9,85 0,25 2,61 2,55 0,06
45-49 276,69 95,90 90,33 5,09 14,22 543 26,64 18,17 0,57 3,03 2,59 0,44
50-54 399,85 149,26 141,77 9,83 23,38 8,45 36,85 31,35 1,04 3,48 2,97 0,51
55-59 646,43 252,16 242,34 17,39 42,54 14,49 55,24 58,84 2,09 4,85 4,73 0,12
60-64 1257,04 482,58 466,03 34,20 80,47 28,65 95,25 130,56 5,07 6,98 6,33 0,65
65-69 2107,53 755,18 732,35 54,58 130,26 43,47 118,07 230,26 11,07 10,31 9,74 0,57
70-74 3550,26 1065,73 1035,03 82,96 194,71 65,39 131,80 355,02 19,49 13,49 12,52 0,97
75-79 5749,87 1365,66 1325,91 102,71 259,01 90,86 142,09 409,23 37,80 16,55 15,52 1,02
80-84 9661,98 1661,07 1614,41 121,87 328,69 122,29 ,255446,43 62,69 18,78 16,66 2,12
85-89 12799,94 1586,63 1542,42 121,60 307,77 128,12 ,187397,35 73,45 19,76 18,03 1,74
90+ 22367,18 11838,67 1790,47 120,24370,70 165,59 126,88 354,63 122,13 20,06 18,30 1,76
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(A 186) Akoliv dostupna data nevyduji existenci univerzalniho prahu u nizkych davek,
fakta jako celek, jak jsou interpretovana a shrnut#to Riloze, nepodporuji takovou
predstavu. Vybor BEIR VII (NAS/NRC, 2006) nedavno fkitval zpravu o riziku nizkych
davek, ktery v podstatdochazi ke stejnému zfu zalozenému na epidemiologickych
a biologickych poznatcich. Nicm&nrovnéz nedavnd zprava o nizkych davkach
z Francouzské akademie (2005hm@tiuje dikazy 0 moZzné davkové zavislosti postradia
bunséné signalizace, reparace DNA, apoptozy a jinyctptidaich protinddorovych procés
ve své argumentaci podporujici moznou existenditimkého prahu v oblasti nizkych davek.
Celkem vzato rize byt dlouhotrvajici otdzka o skt platnosti linearniho bezprahového
modelu daleko od kowaeého w¥deckého rozlughi a spory o ,vahu ikazi“ a praktické
Gvahy budou pravgbodobr v dohledné budoucnosti pokvat.

Tab. A.4.18. Odhady Ujmy pro muZe a Zengla pfi expozici 0—85 rok.

Tkai Nominalni Frakce Nominalni riziko Relativni Ujma Relativni
koeficient letality adjustované na zkraceni (ke sloupci 1) Gjmée®
rizika (na letalitu (ke sloupci 1) Zivota
10 000 a 1 Sv)

M

Jicen 15 0,93 14 0,87 12,6 0,026

Zaludek 68 0,83 66 0,88 57,9 0,120

Tlusté stevo 91 0,48 69 0,97 66,8 0,138

Jatra 41 0,95 41 0,88 36,1 0,075

Plice 76 0,89 75 0,80 59,9 0,124

Kosti 7 0,45 5 1,00 51 0,011

Kaze 1000 0,002 4 1,00 4,0 0,008

Prs 0 0,00 0 0,00 0,0 0,000

Vajecnik 0 0,00 0 0,00 0,0 0,000

Mocgovy mechyk 46 0,29 25 0,71 17,5 0,036

Stitna zlaza 12 0,07 4 1,29 4.8 0,010

Kostni deil 48 0,67 43 1,63 69,8 0,144

Ostatni organy 157 0,49 120 1,03 123,9 0,256

Gonady 20 0,80 19 1,32 25,4 0,053

(dedi¢nost)

Celkem 1580 485 483,9 1,00

=

Jicen 16 0,93 16 0,87 13,6 0,021

Zaludek 91 0,83 88 0,88 77,5 0,117

Tlusté stevo 40 0,48 30 0,97 29,0 0,044

Jatra 19 0,95 19 0,88 17,0 0,026

Plice 153 0,89 151 0,80 120,7 0,182

Kosti 7 0,45 5 1,00 51 0,008

Kuze 1000 0,002 4 1,00 4,0 0,006

Prs 224 0,29 124 1,29 159,7 0,240

Vajeenik 21 0,57 18 1,12 19,8 0,030

Mocovy mechyt 41 0,29 22 0,71 15,8 0,024

Stitna Zlaza 53 0,07 16 1,29 20,6 0,031

Kostni den 36 0,67 33 1,63 53,2 0,080

Ostatni organy 131 0,49 100 1,03 103,1 0,155

Gonady 20 0,80 19 1,32 25,4 0,038

(dedi¢nost)

Celkem 1851 645 664,6 1,00

20dhady zaloZeny na incidenci. Hodnoty Gjmy pronjettiva pohlavi nemaji specifickou funkci v systému
radiani ochrany navrzeném Komisi (viz odstavec A 156).
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Tab. A.4.19. Odhady Ujmy pro muze a Zenyla pti expozici 18—64 rok.

Tkai Nominalni Frakce Nominalni riziko Relativni Ujma Relativni
koeficient letality adjustované na zkraceni (ke sloupci 1) Gjmée?
rizika (na letalitu (ke sloupci 1) Zzivota
10 000 a 1 Sv)

M

Jicen 14 0,93 14 0,91 12,8 0,035

Zaludek 51 0,83 50 0,89 44,5 0,122

Tlusté stevo 73 0,48 55 1,13 62,0 0,170

Jatra 31 0,95 31 0,93 28,5 0,078

Plice 84 0,89 83 0,96 80,0 0,219

Kosti 5 0,45 3 1,00 34 0,009

Kaze 670 0,002 3 1,00 2,7 0,007

Prs 0 0,00 0 0,00 0,0 0,000

Vajecnik 0 0,00 0 0,00 0,0 0,000

Mocovy mechyt 40 0,29 22 0,85 18,6 0,051

Stitna Zlaza 4 0,07 1 1,19 1,6 0,004

Kostni deil 24 0,67 22 1,17 25,2 0,069

Ostatni organy 94 0,49 72 0,97 70,1 0,192

Gonady 12 0,80 12 1,32 15,3 0,042

(dedi¢nost)

Celkem 1103 368 365 1,00

=

Jicen 16 0,93 16 0,91 14,4 0,028

Zaludek 70 0,83 68 0,89 60,7 0,119

Tlusté stevo 33 0,48 25 1,13 27,7 0,054

Jatra 16 0,95 16 0,93 14,7 0,029

Plice 174 0,89 172 0,96 165,4 0,325

Kosti 5 0,45 3 1,00 34 0,007

Kuaze 670 0,002 3 1,00 2,7 0,005

Prs 116 0,29 64 1,20 76,6 0,150

Vajecnik 16 0,57 14 1,16 15,7 0,031

Mocovy mechyt 39 0,29 21 0,85 17,7 0,035

Stitna zlaza 20 0,07 6 1,19 7,0 0,014

Kostni den 22 0,67 20 1,17 22,9 0,045

Ostatni organy 88 0,49 67 0,97 65,1 0,128

Gonéady 12 0,80 12 1,32 15,3 0,030

(dedi¢nost)

Celkem 1242 505 509 1,00

20dhady zaloZeny na incidenci. Hodnoty Gjmy pronttiva pohlavi nemaji specifickou funkci v systému
radiani ochrany navrzeném Komisi (viz odstavec A 156).

(A 187) V souhrnu Komise soudi, Ze preely radi@ni ochrany v sotasné dob neexistuji
zadné dobré ddecké dvody zahrnout moznost supralinearni davkové odemiyo prahu
nizkych davek do vyptu rizika rakoviny. Na tomto zaklédse doportuje, aby linearni
bezprahovy model v kombinaci se znaleckou hodn®BREF pro extrapolaci z vysokych
davek byl nadale opatrnym zakladem pro praktickélydradigni ochrany g nizkych
davkach a nizkych davkovyctiikonech.

A.4.5. DalSi podrobnosti vypétu Gjmy

(A 188) V tomto oddilu jsou uvedeny podrébparametry modelu uZzité v modelu rizika
Komise. Tab. A.4.5 obsahuje seznam faktdetality, vahy nefatalnich ifpach a Udaje
o relativnim zkraceni zivota pro jednotlivé lokale. Tab. A.4.6 a A.4.7 uv§dkoeficienty
modeli ERR a EAR zaloZzenych na stavajici incidenci, zedirtab. A.4.8 a A.4.9 uvéfl
koeficienty modal ERR a EAR zaloZzenych na stavajici mordalitncidence rakovin
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vzhledem k ¥ku a lokalizaci je uvedena v tab. A.4.10 a A.4.1d enskou a muzskou euro-
americkou populaci. Mortalita v Zzenské a muzskéo@merické populaci je uvedena
vtab. A4.12 a A.4.13. Tab. A.4.14 a A.4.15 obsiaasijskou incidenci rakovin u Zen a ntuz
atab. A.4.16 a A.4.17 obsahuji mortalitu v tétpydaci.

A.4.6. Odhady Ujmy u mu#i a Zzen

(A 189) Tento oddil poskytuje v tab. A.4.18 odhaljmy pro muze a zeny, které vychazeji
z incidence rakovin, proék prii expozici 0-85 let a pro & pti expozici 18-64 let pak
v tab. A.4.19. Komise Zdaziuje, Ze tyto hodnoty Gjmy pro muze a Zeny nematsgkou
funkci v systému ICRP (viz odstavec A 156).
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A.5. Jind onemocrni nez rakovina

(A 190) Od r. 1990 se nashromazdilikdzy o tom, Ze se v oiEné populacicastji
vyskytuji i jinA onemocéni nez nadorova. Nejsi#jsi dikaz s¥dcici pro vyvolani
nenadorovych &inka po davkach wadu 1 Sv se odvozuje z dlouhodobé studie umrtnosti
osob pezivajicich po ozé&ni z atomového bombardovani v Japonsku (life spaty — LSS).
NejnowjSi analyza umrtnosti v této studii (Preston et 2003) posilila statisticky tdkaz
0 asociaci s davkou — zejména pro choroby &ridemozkovou mrtvici, zazivaci poruchy
a choroby dychacich cest. Komise ovSem zaznamenaddujici nejistoty o tvaru tkvky
davka-odezva v oblasti malych davek a skoubst, Zze data LSS jsou &itelnd jak
s predstavou bezprahové zavislosti rizika umrtnostcimaroby, tak i s prahem okolo 0,5 Gy.
Je nejasné, jaké druhy hkunych/tkdiovych mechanisin tvori podklad takového
raznorodého souboru nenadorovych onendn€mopisovanych v rdmci LSS dat, i kdyz lze
uvazovat o mozném vztahu k subklinickym &&m (nag. Hayashi et al., 2003).

(A 191) DalSi dkaz o nenadorovychgéincich zdeni, i kdyz pro oblast vysokych davek,
vyplyva ze studii na pacientech é@e@anych pro nador. Studie na pacientectenéch pro
Hodgkinovu chorobu (n&pHancock et al., 1993, Aleman et al., 2003) anat@mvinu prsu
(nap. Early Brest Cancer Trialists Collaborative Gro@p00) ukézaly vzestup rizika
umrtnosti na kardiovaskularni choroblf gavkach gkolika desitek gray. Situacéipnensich
davkach je ménjasna. Pezkoumani publikovanych epidemiologickych studiiskeipinach
osob s lékéskou nebo profesni expozici, kde se porovnaval wysibhovych chorob
u oz&enych a neozénych jeding téze populace, vedlo k zfu, Ze neexistuje fetelny
doklad o zvySeném riziku vest&ing studii v pasmu davek 0 az 4 Sv (McGale a Darb§520
Interpretace mnoha studii byla vSak komplikovanimvemezenym p&em dostupnych dat
0 vztahu davka-odezva a nedostatkem informaci ongmbv ruSivych faktorech, jako je
kouteni.

(A192)| kdyz Komise uznava mozny vyznangchto zjiSéni o nenadorovych
onemocsnich, fgece jen soudi, Ze dostupna data nedovoluji jejthrrmti do odhadajmy
v pasmu davek ifblizné do 100 mSv. To je v souladu se & UNSCEAR (2008), ve
kterych je malo podkladswdicich pro gjaké gevySeni rizika pod trovni 0,5 Sv.
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A.6. Riziko dédiénych onemocrni
A.6.1. Uvod

(A 193) Termin ,genetické riziko“, jak je poudiv vtomto dokumentu, znamena
pravdpodobnost Skodlivych genetickychtinki, které se projevuji u potomikpopulace
vystavené radimim expozicim. Tyto &inky se projevuji jako fprastky vyskytu @di¢nych
onemockni nad zakladni Urowe v populaci a jsou vztazeny na jednotku dawuigice
ionizujiciho z&eni aplikovaného v rezimu malych davek/chronickéhaovani.

(A 194) Od vydani Dopoteni ICRP 1990 (ICRP, 1991b), zpravy BEIR 1990 (NR@J0)

a zpravy UNSCEAR (1993) bylo dosaZzen&kalika dilezitych pokroki v predpovidani
genetickych rizik lidskych populaci exponovanychiiujicimu z&eni. Na jejich zaklad
piehodnotil UNSCEAR (2001) svatie€jsSi hodnoceni rizik. Cilem tohoto oddilu je
poskytnout strény prehled existujicich informaci, uvést metody, ktes@uj uzivany k odhadu
rizika, shrnout aktualni objevy, prezentov&pdnocené odhady rizika a ukzat, jak mohou
byt nové odhady pouzity k odvozeni koeficienizika pro genetickédinky.

A.6.2. Zakladni informace

Prirozere se vyskytujici genetick4 onemértin

(A 195) Genetickd onemodmi, ktera jsou fedmétem zajmu sotasného dokumentu, jsou

onemockni zpisobena mutacemi v jedinych genech (mendelovska ocreEmi)
a onemocéni zpisobena mnoh@tnymi genetickymi a zevnimi (environmentalnimikttay
(multifaktorova onemocmi). Historicky braly UNSCEAR, vybory BEIR a ICRPUvahu
také dalSi #idu genetickych onemoéni, totiz chromosomova onemden, kterd jsou
disledkem hrubych strukturalnich agetnich abnormalit chromosdm

(A 196)Mendelovskd onemoéni se dale di na kategorie mutaci autosomdln
dominantnich, autosoménrecesivnich a pohlagnvazanych na chromosom X podle
lokalizace mutovanych génna chromosomech (autosomnich nebo na X-chromosamu)
podle vzoré jejich prenosu. V pipads autosomalé dominantnich onemoéni st&i jediny
mutovany gen ziény od jednoho zrodi (tj. pasobici v heterozygotnim usgaani)
ktomu, aby onemoeni zpisobil (nap. achondroplasie, neurofibromatosa, Maifan
syndrom aj.). Pa¥kud neobvykly geneticky problém domina&trpienaSené vrozené
predispozice k nddém je probran \Publikaci 79 (ICRP, 1998a). Autosomainrecesivni
onemockni vyzZaduji naproti tomu na témze lokusu dva mutévgeny, po jednom od
kazdého z rodti (tj. homozygotni uspg@dani), aby se onemagrti projevilo (nap. cysticka
fibr6za, hemochromatéza, Blodm syndrom, ataxia-teleangiectasia aj.). Nppd pohlavré
vazanych onemoeéni jsou obvykle postizeni pouze muzi, nébmaji pouze jeden
X-chromosom (naip hemofilie, Duchennova svalova dystrofie, Fabrgmmroba aj.). Jsou
sice zndma i dominantni onemeénh vazand na X-chromosom (ffaprettiv syndrom),
ale pro @el tohoto dokumentu jsou zahrnuta do recesivnidtigpas vazanych onemoéni.
Dulezitd obecn& charakteristika mendelovskych chembiva v tom, Ze vztah mezi mutaci
a chorobou je jednoduchy a da $edvidat.

(A 197)Multifaktorova onemoai jsou etiologicky spletita a vidledku toho je i vztah
mezi mutaci a onemoénim slozZity, tj. neprojevuje se zde mendelovskyrezakdi¢nosti.
Multifaktorova onemoc#ni jsou tvdena de¢ma podskupinami, a toébné znamymi
vrozenymi abnormalitami (n#pdefekty nervoveé trubice, roZly rtu s roz&tpem patra nebo
bez rtho, vrozenymi srdmimi vadami aj.) a chronickymi onemagrimi dosglych (nag.
onemocgnimi vénéitych tepen, vysokym krevnim tlakem, cukrovkou .ajDukazy
0 genetické slozce v jejich etiologii pochazeji stadii v rodinach a na dwtech, které
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ukazuji, Ze potomci postizenych jedine prvni generaci maji vysSi riziko onemeénh nez
jejich srovnatelné pregSky. Pro ¥tSinu multifaktorovych onemoéni zistavaji vSak znalosti
0 zapojenych genech, typech mimih poruch a povaze fakfoprostedi stale omezené.
K modefim pouzivanym kvysitleni vzoré dedi¢nosti multifaktorovych onemoeni

a k odhadu rizika aftovného vyskytu v fibuzenstvu pdt i multifaktorovy prahovy model
(multifactorial threshold model — MTM) néklonnokthemoci. O tom je pojednano v dalSim
oddilu.

(A 198) Chromosomova onemdaoi vznikaji jako nasledek hrubych numerickych
abnormalit (nap Downiv syndrom v dsledku trisomie chromosomu 21) nebo hrubych
strukturalnich abnormalit (n&pCri du chat syndrom vidledku delece kratkého raménka
chromosomu 5 nebo jelidsti) WtSinou rozpoznatelnych cytologickou preparacidbuifato
skupina poruch netvb etiologickou kategorii a vedle toho je nyni znani® delece
(mikroskopicky rozpoznateln& nerozpoznatelné)ispivaji kiads genetickych onemoeni
za‘azenych mezi autosomélrdominantni, autosomainrecesivni nebo pohlaynvidzané
poruchy.

Metoda zdvojujici davky (The doubling dose method)

(A 199) Vzhledem k tomu, Ze prdovéka neexistuji Udaje o genetickych onemadnh
vyvolanych oz#&enim, maji vSechny metody hodnoceni genetickélikariz radi&ni ochras,
které byly vyvinuty a uzivany od poloviny dvacatéioleti az dosud, né&my charakter.
Jejich cilem je co nejlépe vyuzit data o mutacigholanych v radiologickych pokusech na
mysSich, UGdaje o zakladni Urovni vyskytu genetickyatnemocini v populaci
a teoretické poznatky popula&ni genetiky k predpovdi radianiho rizika geneticky
podmirgnych onemoceéni ¢lovéka. Jednou z metod, ktera je uZivana odcafial
sedmdeséatych let minulého stoleti stédle az dosuegl.(UNSCEAR, 2001), je metoda
zdvojujici davky. Tato metoda umiie vyjadit otekdvany vzestup vyskytu genetickych
onemoc#ni ve vztahu k zadkladnim Grovnim jejich vyskytuaipitim této rovnice:

Riziko na jednotkovou davku = P x [1/DD] x MC, (A.6.1)

kde P je zakladnietnost genetickych onemagri hodnocenéridy, DD (doubling dose) je
zdvojujici davka (a [1/DD] je relativni riziko mutbna jednotkovou davku) a MC (mutational
component) je specifickd méts komponenta proifsluSnouitidu genetickych onemogni.

(A 200) Geneticka teorie, kterd tvaaklad DD metody pro odhad rizika, vychazi zigor
rovnovéhy, kterou uzivaji popwai genetici k vysitleni dynamiky mutovanych gén
v populaci. Tato teorietpdpoklada, ze stabilita frekventethosti mutovaného genu ( a tak
i frekvence¢etnost nemoci) v populaci je vysledkem rovnovahyzinmutani rychlosti
(mutation rate), tj. meziifrastky frekvence spontannich mutaci vstupujicich elkavého
genového fondu v jgbéhu kazdé generace a rychlosti, se kterou jsouggtty eliminovany
ptirodni selekci (tj. vlivem naipziti nositel mutaci nebo jejich naruSenou reprodukci). Za
normalnich okolnosti (tj. v néjomnosti radignich expozic) sefpdpoklada, Ze populace je
vV rovnovaze mezi mutacemi a selekci.

(A 201) KdyZz mutani rychlost v dsledku oz#eni stoupa, nap v kazdé generaci, je
rovhovaha mezi mutacemi a selekci naruSefiivgm indukovanych mutaci. Lze vSak
predpowdét, Ze v populaci se ustavi (padé generaci) off nova rovnovaha mezi mutacemi
a selekci. Kongna velikost nérstu frekvence mutaci¢as potebny k dosazeni nové
rovnovahy v populaci a rychlost tohoto procesu jspévislé na rychlosti produkce
indukovanych mutaci, intenziselekce, typu genetického oneméana na tom, zda ogni
ptsobilo v jedné generaci nebo ve sledu mnoha geinefae stoji za zminku, Ze kdyz
vychozi populace fed pisobenim z#eni) je pokladana za rovnovéaznou, pokud jde o neutac
a selekci, pak velina P v rovnici (A.6.1) fedstavuje rovnovazny vyskyt.
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(A 202)Zdvojujici davka.Zdvojujici davka (DD) je mnozstvi &ni, které je pdebné
k vyvolani takového mnozstvi mutaci, které vznikdorgan® béhem jedné generace.
Videdlnim popipadd se stanovi jako po¥n pramérnych rychlosti spontannich
a indukovanych mutaci v daném soubgeni.

(A 203) Reciproka hodnota DD (tj. [1/DD]) je aéivni riziko mutaci (relative mutation risk
— RMR) na jednotku davky. ProtoZze RMR je zlomkeenRMR tim \tSi, ¢im menSi je DD
a op&ne.

(A 204)Mutacni komponentaPodle formalni definice je mutiai komponenta MC relativni
priristekeetnosti onemocmi na relativni firastek mutani rychlosti (mutation rate):

MC = [AP/P] / Animi), (A.6.2)

kde P je zakladni Urovietetnosti onemocmi, AP je jeji znéna v disledku zngny muta&ni
rychlosti Am a m je spontdnni mutai rychlost. Postupy uzivané pro odhady MC jsou
relativré jasné pro autosomandominantni a pohla¥n vazana onemoeéni, porékud
komplikované pro autosomd@mecesivni (protoZze indukovanda recesivni mutacgvuéva
recesivni onemoeni v prvnich generacich po deai) a daleko slo&jSi pro multifaktorova
onemoc#ni, a fitom zde zélezi na modelu, ktery je uzit pro Wni jejich stabilniho
vyskytu v populaci.

A.6.3. NowjSi védecké poznatky

(A 205) K novym poznatkn, které byly ziskany dhem rtkolika poslednich let, pét
a) korekce odhadu zakladni Urévmyskytu mendelovskych onemagn snmérem nahoru,
b) zavedeni zemy koncepce vyptdu DD, c¢) vypracovani metod k odhadu MC pro
mendelovska a chronickd oneméci) d) zavedeni dalSiho faktoru nazvaného ,opravny
faktor mozného uplatmi“ (potential recoverability correction factor -RBF) do rovnice
rizika, aby se feklenula mezera mezi rychlostmi rafti& indukovanych mutaci u mysi
a rizikem radigné podmirgnych genetickych onemoéni u ziw narozenych &i a e)
zavedeni konceptu, Ze rigmivé &inky radiainé indukovaného genetického poSkozeni u
¢lovéka se pravépodobré projevuji gredevsim jako vicesystémové vyvojové abnormality u
potomstva. O vSechéthto otdzkach se detadindiskutovalo wad nowjSich publikaci
(Chakraborty et al.,, 1998, Denniston et al., 1988nkaranarayanan et al., 1998, 2999,
Sankaranarayanan a Chakraborty, 2000a, 2000b, 2888&aranarayanan et al., 1994, 1999,
NAS/NRC, 2006). V ramiku 2 jsou shrnuty postupy uzité Komisi k odhadua&dho rizika
dediénych onemoc#ni, které zohletji tyto pokroky ve ¥domostech.

Zakladni trove vyskyfi genetickych onemoéni

(A 206) Az do zpravy UNSCEAR (1993) byly zakladnekvence uzivané v hodnoceni
rizika zalozeny na datech zpracovanych CarterenY {l®ro mendelovska onemdaaen,
vyborem UNSCEAR (1977) pro chromosomalni poructgeigelem a Sankaranarayananem
(1984) pro kongenitalni anomalie a Czeizelem e{1#888) pro chronické choroby. Zatimco
odhady pro posledniitskupiny onemocni zistavaji nezrénény, byly nyni odhady pro
mendelovska onemoéni korigovany srrem nahoru (Sankaranarayanan, 1998). dakjdi,
tak i sokasné odhady (ty byly pouzity v UNSCEAR, 2001) jsmedeny v tab. A.6.1.

Zdvojujici davka

(A 207)Pi'ezkouméni pedpokladi relevantnich pro pouziti DD zaloZzené na mysSich
datech k odhadu rizikaDD uzivand do vydani zpravy UNSCEAR, 1993 byla 1 @xo
chronické oz#ovanitidce ionizujicim zéenim) a byla zaloZzena vyhradna mysSich datech
o spontannich rychlostech recesivnich mutaci pidsgeri a jejich z&enim indukovanych
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rychlostech. Jeden zZgdpoklad, ktery pedstavuje zéklad pro pouziti DD vychazejici
z mySich dat pro odhad rizika, se opira iedstavu, ze sponténni i indukované niota
rychlosti u ¢lovéka i mySi jsou stejné. iBdpoklad tykajici se indukovanych méréh
rychlosti, i kdyZ se mu nelze vyhnout, jatpm obhajitelny na zakladobecné podobnosti
organizace gah 70-90% shodnosti v DNA sekvenci gea podstatné zachovani syntenie pro
mnohé (i kdyZ ne vSechny) chromosomové Useky olpoidSituace je vsak jina, pokud jde
0 spontanni mutai rychlosti.

Rametek A.2. Kroky ke stanoveni radi@&niho rizika dédiénych onemocrni

a) Stanovit z&kladni Urosievyskytu genetickych onemogmi vSech skupin &lovéka
(stanovit hodnoty P).

b) Odhadnout gimeérny prirastek frekvence spontannich mutaci (niofarychlost) na
jednu generaci pro lidské geny.

c) Vzhledem k absenci lidskych dat odhadnoutm@rnou rychlost firistku zd&enim
indukovanych mutaci u mySi — zavésedgpoklad, Ze rychlosti mySi jsou podoh
rychlostem wlovéka.

d) Na zaklad b) a c) odhadnout zdvojujici genetickou davku (DDIp je davka z&eni
potrebné k vyvolani takového mnoZstvi mutaci, kterékahspontana beéhem jedné
generace.

e) Odhadnout mutai komponentu (MC) proaezné tidy genetickych onemogni. MC
je relativni mira vztahu mezi zmami v muténi rychlosti a vzestupem vyskyiu
onemocsni.

f) Odhadnout opravny faktor mozného uptath (PRCF) pro izné skupiny mutaci.
PRCF umottuje korekci narzné stupd schopnosti potkat G¢inek mutaci u ziy
narozenych &i, tj. odhadnout zlomek mutaci, které jsoucikiné s vyvojem
zarodku/plodu.

g) Pro kazdouttdu genetickych onemoéni ¢lovéka dosadit do nasledujici rovnice
prisluSné hodnoty s pouzitim odtieri polozek a) az f).

Riziko na jednotku davky = P x [1/DD] x MC x PCRF

>
()

(A 208) O dkazech podporujicich nazor, Ze spontanni #miteychlosti u mysi &lovéka
jsou si sotva podobné, se vedla diskuse (Sankapar@an, 1998, Sankaranarayanan
a Chakraborty, 2000a, UNSCEAR, 2001). S&teureceno na rozdil od mySi existuje u lidi
vyrazna pohlavni diference v rychlostech spontdnmiwitaci (je vySSi u midznez u Zen)

a mut&ni rychlost stoupa s¢kem otce (efekt otcovagku). Tyto rozdily spolu s uvazenim
faktu, Ze zivot¢lovéka je delSi nez Zivot mysSi, ukazuji, Ze extrapoladekratkoeké mysi

k ¢lovéku jen sotva niize poskytnout spolehlivou fomérnou hodnotu spontanni mutd
rychlosti v heterogenni lidské populaci vSeatkavych skupin. A navic n@&si analyzy
mySich dat o mutacich, které vznikaji jako mozailgarodénych buikach (a které vydsiji
ve shluky identickych mutaci v nasledujicich geofsta), givodily znanou nejistotu
0 spontanni mutai rychlosti u mysi (Selby, 1998).

(A 209)Pouziti huméannich dat o spontannich mutaich rychlostech a mySich dat pro
indukované mut&ni rychlosti pro vypdet DD. Vzhledem k dvodim uvedenym
v predchozich odstavcich pokladal UNSCEAR (2001) zaimo® zalozit vypéet DD na
humannich datech o spontannich minteh rychlostech a mySich datech o indukovanych
mutainich rychlostech, jak to bylo poprvé provedeno pea® BEIR 1972 (NRC, 1972).
Vyhody pouziti huméannich dat pro vyfg DD jsou tyto: a) vztahuji se k lidskym dem
vyvolavajicim onemoani, b) odhady mutmi rychlosti u lidi, protoze jsou zjmériovany
pies ol pohlavi, automaticky zahrnuji efekt otcovgkw a c) pi hodnocenimutainich
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Tab. A.6.1. Zakladni Grownvyskytu genetickych onemoegmi v lidské populaci.

Ttida nemoci Zé&kladni tro¥vyskytu (procento zi&narozenych)
UNSCEAR (1993) UNSCEAR (2001)

Mendelovska onemoéni

Autosomala dominantni 0,95 1,50

Pohlavr vazana (X-linked) 0,05 0,15

Autosomala recesivni 0,25 0,75
Chromosomova onemo&mi 0,40 0,40
Multifaktorova

Chronicka onemoemi 65,06 65,00

Vrozené vady 6,00 6,00

2Vyskyt v populaci.

rychlosti humanni genetici zafithvaji vSechny mutace nehteda to, zda jsodi nejsoucasti
n¢jakého shluku; v @isledku toho jsou shluky, pokud se vyskytnou, tadrauty.

(A 210)Pramérna spontadnni muté&ni rychlost pro lidské genyP¥i vypoctu pramérné
spontanni mutmi rychlosti pro lidské geny zatfuje UNSCEAR (2001) pozornost na
publikovana datagth gen, pro které jsou s@asrE k dispozici odhady koeficietitselekce,

a to ztoho dvodu, Ze koeficienty selekce jsouil€zité pro odhad MC (o tom se bude
pojednavat v nasledujicim oddilu)#itBm jsou do analyzy zahrnuta pouze autosodln
dominantni onemoemi, nikoliv vS8ak pohlavé vdzana, a to Zthto divodi: a) autosomak
dominantni onemoemi predstavuji z hlediska genetického rizika nejza¥ginskupinu

z Mendelovskych nemoci, b) i kdyZz séekava, Ze pohla¥nvazana onemoéni piimo
odpovidaji na vzestup muta rychlosti, jejich incidence v populaci je o jed&éd nizsi nez
autosomalé dominantnich (0,15% oproti 1,50%), a proto #@dpoklad podobné fmérné
mutani rychlosti pro tyto d¥ tiidy onemoc#ni s&zi povede f odhadu rizika k jeho
podcegni.

(A 211) Ptimérna (nevazena) spontanni mirtarychlost zalozena na souboru 26 fenétyp
autosomals dominantnich onemoéni (které podle saiasnych znalosti se vztahuji
k mutacim zhruba 135 géncini (2,95 + 0,64) 18 gen® generacé (Sankaranarayanan
a Chakraborty, 2000a). Tento odhad i#obapada do rozmezi 0,547 0,5 17 na jeden gen
piedpokladaného ve zpr&@BEIR, 1972 (NRC, 1972). Data pouzita pro v§fyospontanni
mutani rychlosti dovoluji také odhad hodnoty 0,294 pndimérné koeficienty selekce
tykajici se &chto onemoceni.

(A 212)Pramérné rychlost indukovanych mutaci u mysjak bylo uvedeno vySe, az do
zpravy UNSCEAR, 1993 byla pmérna rychlost indukovanych mutaci, pouZzita pro wgio
DD, zaloZena na datech ze studii mutaci specifttkggcesivnich lokus sedmi ge.
UNSCEAR vSak ve zpr&2001 roz§il databazi, takze obsahovala nejéchto sedm geh
ale také data ze studii mutaci enzymatické aktigitjaké dominantni mutace ®&iech
lokusech §I, W, Spa T ). VSechna tato data pochéazeji se studii na samegicichz stadia
ozaovanych zarodmych burk odpovidala spermatogoniim charakteru kmenovyahgiou
(tedy pro samce relevantnim stadiim z hlediskaaizi Dat ze studii na samicich nebylo
pouZzito, nebd, jak je o tom pojednano ve zp,AWUNSCEAR, 1988, existuje nejistota zda
mysSi nezralé oocyty (s prakticky nulovou citlivoktindukci mutaci po akutnim i chronickém
ozaovani) by pedstavovaly dobry model pro odhad némia radiosenzitivity lidskych
nezralych oocyt, které jsou relevantnimi stadii zarédgch burk u samic. Pro &el odhadu
rizika, kde je teba volit spiSe bezpeé reSeni, byl fijat predpoklad, Ze rychlosti
indukovanych mutaci jsou u Zen stejné jako uimuz
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(A 213) O detailech tykajicich se pouzitych dqagjednava zprdva UNSCEAR, 2001
a Sankaranarayanan a Chakraborty (2000&jn#na indukovana mutai rychlost, zaloZzena
na mutacich zrekonstruovanych ze souboru 34 myggoh je (1,08 + 0,30) 10 gen® Gy
pro akutni oz#eni X neboy. S faktorem opravy na davkovyikon, pouzivanym tradng
v hodno¥¢ 3, nabyva rychlost indukovanych mutaci pro podmickronického ozavani
hodnoty (0,36 + 0,10) 10gen® Gy™.

(A 214)Zdvojujici davka.S upravenymi odhady (2,95 + 0,64)°.@en’ generacé pro
pramérnou rychlost spontannich mutaci pro lidské ger(9,a6 + 0,10) 16 gen® Gy pro
pramérnou rychlost indukovanych mutaci pro mysi geny ywab novd DD hodnoty
(0,82 £ 0,29) Gy. Tento odhad vSak neriliprozdilny od 1 Gy, tedy od hodnoty, ktera byla
dosud uzivana, ale ktera byla zalozena zcela rjictidad mysi.

(A 215) UNSCEAR (2001) navrhl pokwgici uzivani odhadu 1 Gy, aby se zabranilo
piedsta¥ nepodloZené fesnosti, ale s poznamkou o &asré provedené koncepi zmené
(tj. pouziti lidskych dat pro spontanni méérychlost a mySich dat pro indukované ninfa
rychlosti) a o roz$éni podklad pro sodasny odhad, které jsou mnohem obsahlejsi riee.d
Komise podporuje stanovisko UNSCEAR, a proto ICR8tava u hodnoty DD 1 Gy.

Mutacni komponenta

(A 216) Jak je uvedeno v oddilu A.6.2, vela ,muta&ni komponenta“ (MC) uZita
v rovnici (A.6.1) je ndritkem relativni zmny vyskytu onemoaini na jednotku relativni
zmény muta&ni rychlosti pro #zné tidy genetickych onemoéni. Podstatné sdésti
zakladniho konceptu MC bylyiedstaveny jiz ve zprévl1972 BEIR (NRC, 1972) a byly
nasleds probrany v publikaci Crow a Denniston (1981, 1988yamci pracovni skupiny
ICRP ustavené v r. 1993 byl tento problém podéostudovan a zevrulsrbyly zpracovany
koncepce, metody odhadu a algebraické vzorce jaknmndelovskd, tak i multifaktorova
onemoc#ni. Zprava pracovni skupiny byla potom publikov@Rablikace 83)CRP, 1999b).
Metody rozpracované vtomto dokumentu uigZ nyni vyhodnoceni velikosti MC pro
kteroukoliv generaci po oéni, ktera je fedmétem zajmu, jak po jednorazovém, tak
i pretrvavajicim vzestupu mutai rychlosti, tj. po radigni expozici v kazdé generaci.
V dalSim je uveden kratky souhrn hlavnich 2jist

(A 217)Mutaéni komponenta pro autosomaéhdominantni onemoc#ni. Pro autosomakh
dédiénd onemocini (pro kterd je vztah mezi mutaci a onenémém grimocary) je metoda
odhadu por&rné jednoducha. Pro radiai expozici v jedné generaci, kteraispbuje
jednorazovy vzestup rychlosti mutaci (,vybuch® -ugbt“ — vyzn&eny déle indexem ,b“ ve
zkratce MGQ) je zmeéna s¢asem ,t“ (v p&tu generaci) dana rovnici:

MCp, () =s (1 — )1 (A.6.3)

Pro radigni expozici viad® nasledujicich generaci, vybegici pretrvavajici (permanent)
vzestup rychlosti mutaci (vyzéeny indexem ,p“), je z&na s¢asem vyjatena vztahem

MC, () =[1 - (1-8]. (A.6.4)

(A 218) Rovnice (A.6.3) a (A.6.4) ukazuji, Zeopprvni generaci po oEni a nasledné
jednorazove nebotetrvavajici zvyseni rychlosti mutaci plati ME MC, = s. Nedojde-li
v dalSich generacich k apaani, hodnota MC se sniZzujeszf nule rychlosti (1 — s) za jednu
generaci. S trvajicim vzestupem rychlosti mutadeblnodnota MC postupmist k hodnot 1
pti nové rovnovaze. V souladu &ito zmgnami MC bude ve scétijednordzového ozani
¢etnost nemoci v prvni generaci vykazovdeghodny vzestup, ale zaciy ¢éas se vrati
k diivéjsi hodnot ,staré” rovnovahy; vfipad trvalého vzestupu rychlosti mutaci bude
¢etnost nemoci nadale vatat, az dosdhne nové rovnovazné hodnoty MC = 1éfdanové
rovhovahy x% bude vzestup rychlosti mutadisgbovat x% vzestugetnosti onemoacmi.

188



Publikace ICRP 103

(A 219)Mutaéni komponenta pro pohlawvazana a autosomathrecesivni onemoafni.
Pro pohlavi vdzani onemoeni v piipads jednordzového vzestupu mété rychlosti plati
MC = s, jako je tomu u autosomdldominantnich, ale hodnota ,s“ musi byt Ggpbena
faktu, Zze pouze jednaetina plného fondu X-chromosdmpiislusi muzskému pohlavi.
Dynamika znény MC v naslednych generacich je podobné jako asamal# dominantnich
onemockni. Pro autosomaénrecesivni onemoéni je MC v prvni generaci blizkad nule
(v souladu s faktem, Ze autosonthecesivni onemoéni nezgisobuji onemoatni v prvni
generaci).

(A 220) Ri trvajicim vzestupu mutai rychlosti u obou typp onemocgini hodnota MC
progresivi roste a dosahuje hodnoty ii pové rovnovaze, ovSem rychlosti, s jakou se MC
blizi nové rovnovazné hodrigtsou fizné a jsou diktovany hodnotami ,s“ a dobou (¥tpo
generaci) po ozani. Zejména pro autosoméalrecesivni onemoeni je rychlost piblizovani
se knové rovnovaze velmi pomala a mnohem pomalegi je tomu u autosoméln
dominantnich a pohla¥rnvdzanych onemoeni.

(A 221) Dalezitym bodem, ktery vyplyva zigdchozi diskuse, je zjiii, Ze MC je vztazena
k ,s“ atedy pi daném ,s“ Ize odhadnout dynamiku vzestupu MC skyfu onemocé#ni pro
kteroukoliv generaci po o¥éni, ktera je fednmétem zdjmu.Jakje uvedenov odstavciA 211,
pramérny koeficient selekce odhadnuty z datirgzert se vyskytujicich autosomalnich
dominantnich onemoéni je 0,294. Tato hodnota zaokrouhlend na 0,30Zjgédma jako
nejlepSi odhad MC pro autosom@&blominantni a pohlawvazana onemoeni.

(A 222)Muta¢ni komponenta pro chronickd onemoéni. Jak bylo uvedeno vyse,
multifaktorova onemoaimi maji v populaci vysoky vyskyt, ale na rozdil mendelovskych
onemockni nedostatek adekvatnich mad&lvys\wtleni jejich stabilnich vyskyitv populaci
vylucuje jakékoliv smysluplné stanoveni jejich ragiitho rizika. Popisné modely, jako je
multifaktorovy prahovy model (multifactorial thredd model — MTM) néklonnosti
k onemocsini, které mly vyswétlit pozorované vzorceipnosu &hto nemoci a odhadovat
z popul&nich dat rizika pibuzenstva postizenych osob, existuji jiz po dlaulimbu, ale
samy nejsou vhodné pro hodnoceni dopadu vzestuhlosti mutaci na vyskyt onemasni.

A podobrg, i kdyZ existuje velké mnozstvi mechanistickychdmid (které se dovolavaji vlivu
mutace a selekce jako proticinych faktofi ve vyvoji a udrZzovani variability
polygennich/kvantativnich charakteristik v poputéj Zadny z nich nebyl nagmovan
k posouzeni dopadu vzestupu ndafarychlosti na frekvenci multifaktorovych onemeon

(A 223) Pracovni skupina ICRP zpracovavafablikaci 83(ICRP, 1999b) podnikla prvni
krok k posouzeni této otazky tim, Ze formulovalghtidni“ model, ktery zahrnujechteré
prvky modelu MTM a &které ze zmiénych mechanistickych model Hybridni model se
proto nazyva ,prahovy model kofregho pdétu lokusi® (,finite locus threshold model* —
FLTM). | kdyZz pivodnim zanirem bylo pouzit tento model k odhadu MC jak prozemé
vady, tak i pro chronicka onemagri, brzy se ukazalo, Ze jeho uZiti pro vrozené vaeina
biologicky smysl a naslednse pracovni skupina rozhodla omezit jeho uzitiojenna
chronicka onemocmi. Jak je o tom pojednano v dalfisti této Filohy, nevytvdi tento
postup zadny problém v odhadu rizika vrozenych vetha’ ten se miZe nyni provag bez
odvolavky na metodu DD. K vyt¥eni potebného ramce je v dalSim nejprve pojednano
o predpokladech a pouziti MTM.

(A 224)Multifaktorovy prahovy model (MTM) néachylnosti k eemocreni. Pri absenci
informaci o genetickych faktorech a vlivech predt, které jsou v pozadi multifaktorovych
onemockni, byla pédatkem Sedesatych let 20. stoleti réesa aplikace MTM, pouzivaného
v kvantitativni genetice pro prahové jevy, také maltifaktorovd onemocmi, aby se
objasnily vzorce jejich f@nosu a odhadlo riziko proiipuzné. Protoze multifaktorova
onemoc#ni jsou typu ,ano nebo ne“ (odliSného od kvanttaith charakteristik, jako je
vySka nebo vaha), bylo nutné pro pouziti MTM prdotychoroby zavést hypotetickou
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promgnnou nazvanou ,nachylnost* (,liability*), kterd jegodkladem multifaktorovych
onemockni, a ,prah“ nachylnosti, ip jehoz gekraieni se choroba projevi (Carter, 1961,
Falconer, 1965). Zde stoji za to poznamenat, ze NbyMa je dosud) uzitey pro pochopeni
piibuzenskych seskupeni asogvany vyskyt rizika v rodinach a umage dobré pedpowdi,
i kdyZz pritom trva nejistota o zakladnich mechanismech tékowrizika. O detailech MTM
pro nachylnost k nemocem bylo pojednantad publikaci (gehled odkai viz v ICRP,
1999b).

(A 225) Strgne jsou uvedeny iedpoklady standardni verse MTM:

* VSechny vlivy progiedi a piciny genetické se mohou zkombinovat do jediné spojit
proménné zvané ,nachylnost”, ktera vSak jako takova imesbyt zng¢iena.

e Nachylnost je ufovana kombinacicetnych (v podstét nekon€éného mnozZstvi)
genetickych faktar a vlivi prostedi, které psobi aditivié bez dominance nebo fusrid
nadrazenosti a z nichZ kazdyigpiva malym mnoZstvim néchylnosti, takze v celkiigi
Gaussovou (normalni) distribuci.

» Postizenymi jedinci jsou ti, jejichz nachylnosepratila urtitou prahovou hodnotu.

(A 226) MTM umoiuje pevedeni informace o vyskytu daného multifaktorového
onemockni v populaci (P) a u ffbuzenstva postizenych osob (q) na odhad korelace
nachylnosti mezi fibuznymi, z niz mze byt odhadnuta velna zvana &divost (heretability
— h?, kterd poskytuje wfitko relativniho vyznamu genetickych fakiomisobicich
onemocsgni.

(A 227)Dédivost (heritability). Dédivost, Eznd statistickd velina uzivana v kvantitativni
genetice, poskytuje &hitko relativniho vyznamu ienositelné genetické odchylky na
celkovou fenotypickou odchylku. ProtoZze fenotypédid za swij pavod genetickym
i environmentalnim fakt@ém, je v ramci analyzy variance celkova fenotypigkéiance (\f)
obvykle rozélena na dv slozky, genetickou (¥) a slozku prosedi (Ve) s predpokladem, Ze
jsou na sob navzajem nezavislé (tj. Ze nejsou korelovany). 8dvia/V e se nazyva ,ddivost
v SirSim smyslu“ (,broad-sense-heritability*) nebstupdi genetické determinace a je
oznaovan symbolemh?® (pieswji h%). Odhady ddivosti nachylnosti pro mnoho
multifaktorovych chorob byly publikovany v literdtia pohybuji se v rozmezfilplizné od
0,30 do 0,80, i kdyz pro&Sinu typi rakovin je koeficient &divosti odhadovan na hodnotu
nizsi nez 0,30.

(A 228) Genotypickou varianci /lze rozalit na aditivni slozku () a na slozku
odpovidajici odchylkam od aditivity. Aditivni gereta variance je slozka, kterou je mozno
piipsat piimérnym &inkam geri hodnocenych jednotlévpti jejich prenosu do gamet. P@&m
ValVg nazvany ,@divost v uz8im smyslu® (,narrow-sense-heretabilith?y urcuje velikost
korelace mezifibuznymi (Falconer, 1960).

(A 229)Prahovy model konégného paitu lokusi (finite-locus-threshold model — FLTM)
uzivany pro odhad MC pro chronickd onemagmi. FLTM zahrnuje pedpoklady prahu
nachylnosti z formalismu MTM (ten je vSak vheédopraven, aby pgtal s mutacemi na
kone&ném pdtu gerii) a koncept mutace a selekce z modek udrzeni a vyvoji polygenni
variability predstavujici zaklad kvantitativnich charakteristikolba modelu FLTM byla
diktovana d¥ma hlavnimi Gvahami: a) s®asna znalost genetického zakladu igob
prozkoumanych chronickych onemeai, jako je koronarni choroba seaé (coronary heart
disease — CHD), podporuje nazor, ze velky podibbéity pomocnych kvantitativnich znék
(jako je hladina cholesterolu, rizikového faktomo fCHD) v populaci je tisledkem mutaci
omezeného pitu genovych lokus (ICRP, 1999b, Sankaranarayanan et al., 1999) fib)
absenci pesnych informaci o genetickém zakladésSiny multifaktorovych onemoeni
piedstavuje FLTM uzitgny startovaci bod, protoze takovym modeledzenbyt kvantitativa
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ocerén vyznam parameirvztazenych k rychlostem mutaci a selekdisgbem uplatovanym
pro &inky jednotlivého genu.

(A 230) Strdneé receno FLTM gedpoklada, ze naklonnost k nemoci,feuta genetickymi
a environmentalnimi faktory, je spojita proémma. Geneticka slozka nachylnosti je nespoijita,
tj. je urkovana celkovym piem mutantnich gén(definovanych jako ndhodna prémmag,
coz je pget mutantnich genv genotypu nan lokusech) a €inkem prostedi e, coZ je
nadhodnd prognna s Gaussovym (normalnim) rozloZenims@rem = 0 a varianci = ¥
Celkova nachylnost ma tedy &wslozky: a) funkci { (g)] uréujici patet mutantnich gen
v genotypu gjakého jednotlivce @ lokusecha b) &inek prostedie s normélnim rozloZzenim
Prahovy charakter modelu je popsan #edpokladu, Ze jednotlivci s nachylnostekraiujici
prahovou hodnotd jsou fenotypicky postizeni a maji zdatnost (¥)-a ti, kt&i jsou pod
prahem, jsou normalni a maji zdatnost rovnou 1.

(A 231) | kdyz matematicky popis funkce FLTM nime byt vyjdden formou jediné
rovnice, mohou byt i@dpowdi modelu iterativd vyhodnocovany piitatovym programem
vyvinutym pro tento &el. Jednotlivé kroky jsou tyto: fedreé je spu&n program
s definovanym souborem parametrickych hodnot (dmitaychlosti, koeficient selekce,
prahu aj.), dokud se nedosdhne rovnovahy mezi rantiaa selekci. Kdyz je toho dosaZeno,
mutaini rychlost se zvysSuje jednordzomebo ptbézrné a program se znovu spousti s novou
mutani rychlosti (zatimco ostatni parametry se &gin Zmeny ve velikosti MC a jejiho
vztahu k ddivosti nachylnosti ifY) se zkoumaji ve zvolenych generacich & pové
rovnovaze. Odhadf? nejsou vstupy, ale vystupy programu ziskaienymi kombinacemi
hodnot parameir(pro p@et genovych lokus3 az 6, muténi rychlost, seleéni koeficienty,
rozdilnost prosedi a prah). Zakry, o nichZ se pojednava v dalSim, se tykatilgkusového
modelu, ale kvantitativhse nerini pro jiné hodnoty ptiu genovych lokus

(A 232)Hlavni zawry poditacovych simul@nich studii. V téchto studiich byl pouZit
petilokusovy model a vztah me#i’ a zménami MC byl vyhodnocen pro dva scéed
a) populace udrzuje ve vSech generacich zvySenmd¢miutychlosti a b) populace udrzuje
zvySenou mutii rychlost jenom v jedné generaci.cBt&ni (spontanni) mutai rychlost se
ve vypatech fedpoklada v trovni I®na jeden gen acinky byly zkoumany pro 15%
vzestup muténi rychlosti (4. z 1,0 18gen na 1,15 1®gen) se selekimi koeficienty
s=0,2az0,8.

Vysledky byly tyto:

e Za podminek trvale zvySenych ménéch rychlosti je hodnota MC fip novém
rovnovazném stavu blizka 1 spolu se Sirokym rozmemidnot f priblizng od 0,3 do 0,8,
coz je dilezité pro aktudlni ijpad; jinakieceno x% vzestup mutai rychlosti zfisobi
V nové rovnovazné situaci x% vzestup vyskytu nemoci

« A opst za stejnych podminek a vtémze rétzphodnot R je hodnota MC v prvnich
nékolika generacich velmi mala, v ra2p0,01 — 0,02¢asto bliz§i 0,01 nez 0,02. Jinymi
slovy p‘edpovidany relativni vzestup vyskytu nemoci je vetmaly.

< Je-li populace vystavena deai pouze v jedné generaci, je hodnota MC v preniegaci
takova, jak je uvedeno wgdchozim bo& a potom postupgnklesa zpatky k nule.

e VySe uvedené iit zawry jsou platné, pokud se nevyskytuji sporadicképarly
onemocsni, tj. pokud se nevyskytuji jedinci s onemé&eim, které neni vztazeno ke
genotypu; kdyz se takové sporadick@pdy vyskytuji, zfisobuji pokles hodnoty MC jak
v prvnich generacich, tak i za nové rovnovahy.

(A 233) Za¥ry, o nichz se vySe diskutovalo, plati pro tak ® kombinace hodnot
parametit (tj. prahu, koeficientu selekce, io genovych lokus rozmanitosti prosedi,
spontanni mutani rychlosti, vzestupu mutai rychlosti aj.), takze mohou byt pokladany za
pevné a odolné. A navic bylo zggb, Zze pro rychlosti mutaci iadu odpovidajicim
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mendelovskym gemm, predstavuje FLTM pro malo lokidsa slabou selekci dobrou
aproximaci ke studiu mozného zvySeni vyskytu chalojgch onemocEni v populacich
vystavenych oz&ni.

(A 234) Ve své zpravzr. 2001 pouziva UNSCEAR jako nejlepSi odhad wi@ pro
stanoveni rizika chronickych onem@oafhodnotu MC = 0,02.

Koncept opravného faktoru mozného uptafr(potential recoverability correction factor)

(A 235) Poutziti rovnice (A.6.1) (tj. riziko = R [1/D] x MC) pro odhad rizika zahrnuje
piedpoklad, Zze geny, o nichz je znamo, Ze jejich &pori mutace Zisobuje pislusné
onemockni (zahrnuté do incidence P multifaktorovych onenga€ v populaci), budou mit
stejnou odezvu také fip indukovanych mutacich, Ze takové mutace budouitelné
s prezivanim, tedy Ze budou schopny se uplatnit & Zigrozenych potonik oz&enych
jedinai. Tento gedpoklad nachéazi podporu ve studiich indukovanycitani specifickych
geni v nekolika modelovych systémech. fidem ve studiich u lidi nebyly dosud
identifikovany zéenim vyvolané genové mutace zarageh burk, a uz vibec ne z&enim
vyvolana geneticka onemani.

(A 236) Nové vyzkumy v molekularni biologtilovéka a v radiobiologii nyni ukazaly:
a) spontanni mutace gobujici onemocmi a zdenim vyvolané mutace v experimentalnich
systémech se [iSi wkolika ohledech, a to jak svou povahou, tak medmay; jimiz vznikaji
(nebo jsou indukovany), b) existuji jak struktufaltak i funkéni omezeni, ktera vyéwji
uplatréni funkce indukovanych mutaci ve vSech oblastechogel, tji. pouze mal&ast
lidskych geri relevantnich pro vznik onemasmi ma Sanci odpadét na radigné
indukované mutace, které by se fenotypicky projevilzie narozeného potomka a c) geny,
které byly dosud uzivany ve vyzkumech indukovangultaci, jsou nepodstatné priepiti
a zarové shodou okolnosti jsou lokalizovany v oblastechogen roviéZz nepodstatnych pro
pieziti (pehled uvedl Sankaranarayanan, 1999). Tak obtfita dohad spaiva v tom, ze
indukované rychlosti mutaci z vyzkumu na mysSiclerétjsou uzivany k odhadu rizika, jsou
pravdpodobré nadhodnocenim rychlosti,fipniz indukované mutace u lidi vyvolavaji
onemocsni.

(A 237) Protoze pro odhad rizika neexistuje kB dat o indukovanych mutacich
z mysSich studii Zzadna alternativa, jielta navrhnout metody, které bieglenuly mezeru mezi
empiricky stanovenymi rychlostmi indukovanych mitac mySi a rychlostmi, ip nichz
mohou nabyvat svécéinnosti mutace zdfifiujici nemoci u zi¥ narozenych &i. Jedna
vypracovana metoda sgiwa v zabudovani korekiho faktoru nazvaného ,opravny faktor
mozného uplatni“ (,potential recoveribility correction factor* PRCF) do rovnice rizika
(A.6.1), takze riziko je nyni s@inem¢tyi velicin misto givodnich fi:

Riziko na jednotku davky = P x [1/DD] x MC x PRCF, (A.6.5)

kde prvni ti veli¢iny byly definovany vySe a PRCF je opravny faktoozmého uplaténi
specificky pro jednotlivéitdy onemoc#ni. Protoze PRCF ma hodnotu zlomku, je odhad
rizika nyni nizsi.

(A 238) Za delem odhadunoZného uplaéni indukovanych mutaci, tj. frakce mutaci, které
jsou slgitelné s vyvojem zéarodku/plodu, byl nejprve defidavsoubor kritérii s pouZzitim
molekularnich informaci odinné se projevujicich mutacich v experimentalnich systh.
Kli¢ovymi jsou slova uvedena kursivou, protoze: a) astastrukturalni a furdni genomiky
lidského genomu neni dosud kompletni, b) dosud Igebyloveka identifikovany zadné
z&enim vyvolané mutace zaraghych burk, aby existovala moznost porovnani a c) kritéria
se v fistich letech mohou &nit s rozvojem poznatk Kritéria, ktera by se mohla vypracovat,
by se potom aplikovala na lidské geny relevanthiezliska vyvolani onemoéni, a gitom
by se brala v Gvahu velikost genu, jeho organizaggkce, genomicka souvislost (tj. zda je
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gen lokalizovan v Useku na geny ,bohatém“ nebo ¢gém"), spektra spontannich mutaci
v genu, zda jsou vifslusném Useku genomu zndmy deleaetr¥ sousedicich géna zda
jsou zndmy mechanismy mutaci. Otdzka zni taktozkoy byla delece (dominantni typ
z&enim vyvolané zrny) indukovana v tomto genu/genovém Useku, mohlsedfienotypicky
projevit @i porodu Zivého jedince?

(A 239) O detailech pouzitého kritéria a dazeeni gef do ¥ech skupin, tj. do skupiny 1,
.indukované delece se sotva mohou femkuplatnit®, skupiny 2, ,nejistd moznost uplaii"

a skupiny 3, ,delece pravdodobr funkiné uplatnitelné” je podrobh pojednano
v Sankaranarayanan a Chakraborty (2000b) a ve ghH®SCEAR (2001). Protozetipazeni
do skupiny 1 je ménsubjektivni (a proto relati¢nspolehlijsi) a mozné pochybeni je na
bezpéné strad odhadu, mozna uplatnitelnost byla ¢fiana takto: kdyz je celkev
analyzovand\ geni an z nich mize byt vylogeno jako ,funkné sotva uplatnitelné®, potom
zbytek (tvdeny skupinami 2 a 3)ipdstavuje Nl — 1), a zlomek(N — n)/Nje tedy hrubou
mirou geii, u kterych se indukované mutace mohou uplatnintdelomek se nazyva
.-nevazena“ hodnota PRCF.

(A 240) PRCF odhadnuta vySe vSak nebere v Gvahdily v incidenci fiznych nemoci.
Nap. jestlize onemoami s vysokou incidenci patke skupig 1, spol€enské znepokojeni
bude mnohem mensi, nez kdybyipatk ostatnim skupinam. Proto se vyftdva také vazena
hodnota PRCF. Je-P celkova incidence onemoam v disledku mutaceN geni a p je
incidence onemoeni v disledku(N - n) gemi, potom p(N — n)/PN predstavuje ,vazenou*
hodnotu PRCF.

(A 241) Vysledek analyzy celkovéhogho 67 autosomalnich a pohladmazanych geinje
piehledr& uveden v tab. A.6.2.

(A 242)PRCF pro autosomald dominantni a pohlavd vazané nemoci.Vzhledem
k faktu, Ze autosomandominantni onemoeni maji o jederfdd vyssi celkovy vyskyt nez
onemoc#ni pohlavi vazana (1,5% i 0,15%), je PRCF pro prvni z nich vyznagj#i.
UNSCEAR proto dopowtil v rovnici odhadu rizika jak autosom#&ndominantnich tak
pohlavré vdzanych onemoeéni pro PRCF rozmezi 0,15 az 0,30.

(A 243)PRCF pro autosomal# recesivni onemoami. | kdyZz mozné uplatni
indukovanych recesivnich mutaci je také podrobéniktsirdlnim a funknim omezenim, Ize
z hlediska heterozygotniho postizeainito mutacemi v prvni generaciqupokladat (kdyz
50% genovych produitvétSinou stéi pro udrzeni normélni funkce), Ze i velké delechau

Tab. A.6.2. Pehled stanoveni mozné uplatnitelnostierdm indukovanych mutaci u autosomalnich
a pohlavit vazanych gein

Skupiny Poet NevaZerfa Incidenck  Vazen&

Geni hodnota PRCF (x40 hodnota PRCF
Autosomald dominantni
1 (funkéné sotva uplatnitelné) 42 - 46,45 -
2 & 3 (nejisté + mozna uplatnitelné) 17 0,29 55,90 0,157
Casteény sowet 59 102,35

Autosomald dominantni +
pohlavre vazané

1 (funkéné sotva uplatnitelné) 43 - 48,95 -
2 & 3 (nejisté + mozna uplatnitelné) 24 0,36 60,90 0,199
Souet 67 109,85

#Nevazena hodnota PRCF: autosordaominantni = 17/59 = 0,29; aut.dominantni + pohdav
vazané = 24/67 = 0,36.

P Odhady podle Sankaranarayanan (1998) a Sankayanaraa Chakraborty (2000b).

°Vazena hodnota PRCF: autosomaléd dominantni = (55,9x17)/(102,35x59) = 0,157;
aut.dominantni + pohla¥n/azané = (60,9x24)/(109,85x67) = 0,199.
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u heterozygdt patit do skupiny pravépodobré uplatnitelnych mutaci. A navic, jak o tom
bylo diskutovano tive, recesivni mutace krecesivnim onendnén nevedou, alespo
v nekolika prvnich generacich. \Viidledku toho se néjrocilo k provedeni odhadu PRCF
pro recesivni onemoeéni. Je vSakieba poznamenat, zZe ignorovani PRCF v rovnici rigka
rovnocenné fedpokladu, Zze PRCF = 1, coZ vSak ve skusti neovlivni odhad rizika, netho
hodnota MC je v &kolika prvnich generacich té&hnulova a sokin P a MC je uZ prakticky
nula.

(A 244)PRCF pro chronickd onemocéni. Lze gipomenout, Ze ip uziti FLTM k odhadu
MC je jednim z pedpoklad, Ze se simultdrinzvySi muténi rychlost ve vSech zsadnich
genech, coz vigledku zfisobi nachylnost kigkraseni prahu. Hruba aproximace PRCF pro
kazdy multifaktorovy genotyp se rovmaé mocnirg hodnoty pro mutace na jediném lokusu,
kdex je patet genovych lokus pro rez se pedpoklada vzajemna nezavislost. Protoze PRCF
pro mutace jednotlivych génchronickych onemoami jsou vrozmezi 0,15 aZz 0,30,
vychazejicisla 0,15 az 0,30. Za gedpokladu dvou géneini odhady 0,02 az 0,09 &iice
lokusech podstathmére. Tyto za¥ry nejsou intuitive neaiekavané, kdyz se uvazi, ze se zde
odhaduje pravtpodobnost satasré probihajici uplatnitelnosti indukovanych mutaciviee
nez jednom nezavislém genu.

(A 245) UNSCEAR fjal rozmezi PRCF 0,02 az 0,09 i®gstavou, Ze uziti tohoto rozmezi
nepodceni riziko.

(A 246)PRCF pro vrozené vadyostupna data nedovoluji odhad PRCF pro vrozeng.vad
Protoze vSak nyni se odhad pro tutdu onemocéni provadi bez pouziti metody DD (viz
dalsi text), nevede naSe nemohoucnost odhadnouf RE&dnému problému.

Predstava, Ze multisystémové vyvojové vady jsou gpaddbré hlavnimi projevy zé&nim
indukovanych genetickych @amu c¢loveka.

(A 247) V hodnoceni genetického rizika, jak ant@ojednaly pedchéazejici odstavce, se
klade diraz na vyjateni rizika ve smyslu navozeni genetickych onemincpti sowasném
ocekavani, ze jejich fenotypy budou podobngémt které jsou zndmé Zipzert se
vyskytujicich genetickych onemaimi. Kdyz se vSak uvazi nasledujici skutesti, je jasné,
Ze diraz na genetickd onemagri dava pouzetasténou odpo¥d na otdzku, jaké je
genetické riziko. Kadmto skuténostem a zjignim pati:

» z&eni vyvolava genetické poskozeni ptedhictvim ndhodné depozice energie;

« terem je cely genom;

< vétSina zéenim indukovanych mutaci studovanych v experimaithl systémech jsou
delece DNA gasto postihujici vice neZ jeden gen;

» uplatreni funkce indukovanych deleci podléha strukturalaifaniénim omezenim, takze
pouze mala jejickiast je slditelnd s narozenim zivého potomka;

« fenotyp deleci skitelnych s pezitim bude dsledkem absenci genovych funkci, které
byly ztraceny v dsledku delece, a my dosud nemame ,okna“ pro vSecjampmické
oblasti.

Z toho vyplyva, Ze problém odhadu genetického azi otazkou vymezeni fenotypleleci

slwitelnych s peZzitim, @i ¢emz delece mohou byt indukovany v réafich genomickych
oblastech, které mohou ale nemusi mit §&&y v pirozerg se vyskytujicich genetickych
onemocsknich.

(A 248)Syndromy mikrodeleci wlovéka. Na podklad studii girozeré se vyskytujicich
syndromii mikrodeleci uc¢lovéka jsou nyni mozné tité dedukce o moZnych genotypech
radiainé indukovanych deleci. Tytoidledky deleci mnohketnych, fyzicky sousedicich, ale
funkéné nesouvisejicich génkteré jsou sléitelné s pezitim v heterozygotnim usgidani, se
rozpoznavaji klinicky z charakteristické kombinaceobvyklého vzeeni postizeného
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potomka a chybného vyvoje orgéanV literatire humanni genetiky bylo ukegréno (a je
nadale popisovano) mnohoiildadi mikrodeleci. Delece je zjigji tém¢ ve vSech
chromosomech, ale jejich vyskyt #znych oblastech chromosdnje nenahodny (ndp
Brewer et al., 1998). To neni nekavané ve sfle rozdifi v hustot gemi na fiznych
chromosomech nebo chromosomalnich UsecidleZlé je zde zji&ni, Ze ges vyskyt deleci
na fiznych chromosomech existuje soubor sfojeh fenotypickych jmenovatelmnoha
téchto deleci: mentalni retardace, specifické rysyzremého vzeeni, vdzné malformace
a zaostavaniistu. Takové nalezy u lidi maji mj. podporu ve vymlach Cattanacha et al.
(1993,1996) na mysich, které ukazuji, Z&rém vyvolané delece postihujici mnoho lakus
tvori geneticky zédklad pro vyznamneast fistového zaostavani zat sledovanych v jejich
pokusné studii.

(A 249) Byl tedy vysloven nazor, zéepladajici nefiznivy nasledek ozéni gonad u lidi
se pravdpodobr projevuje jako vyvojové anomdlie postihujici &asré vice systém, které
jsou formalg ozna&ovany jako ,vrozené vady“ (Sankaranarayanan, 1989%ak na rozdil
od pirozer¥ se vyskytujicich vrozenych vad, které se intergrgako multifaktorove, se
u radi@&né indukovanych abnormalit fpdpoklada, Ze se budotidit autosomalé
dominantnim vzorcem édi¢nosti vzhledem k tomu, Ze jejich podkladem jsouedel na
mnoha lokusech. Tatorgdpowd se splnila ve vyzkumu radiaé indukovanych kosternich
abnormalit u mysi (Ehling, 1965, 1966, Selby a $et097), zakal o¢ni ¢ocky (Favor,
1989), zaostavanlistu (Searle a Beechey, 1986) a vrozenych vad &iklyon, 1984, Lyon
a Renshaw, 1988, Nomura, 1982, 1988, 1994). Nembiioprovedeno zadné testovani
prenosu vrozenych vad, protoze ty byly éggany in utero.

(A 250)Riziko vyvojovych anomaliilUNSCEAR (2001) pouzil mySi udaje o kosternich
abnormalitach, zakalechémi ¢ocky a vrozenych vadach islusré prepaitané pro gikony
chronické expozicéidce ionizujicimu zé&ni) k ziskani celkového odhadu rizika vyvojovych
anomalii v hodnatokolo 20 10' Gy* (uvedeno v tab. A.6.3 tohoto dokumentu pod zahlavi
,vrozené anomalie“ jako 2000 Gyna milion pro prvni generaci). V8echna data pduZit
v téchto vypd@tech pochazeji ze studii dpa&anych samca o takto stanovenyatetnostech
se ffedpoklada, Ze jsou pouzitelné praqimhlavi.

A.6.4. Odhady rizika ve zprd¥ UNSCEAR 2001

Odhady genetického rizika pro populaci, ktera jerozana ve slediiady generaci

(A 251) Tab. A.6.3 shrnuje odhady rizika uvedemézprd¢ UNSCEAR (2001). Rizika
uvedena v dalSich odstavcich a v tabulkach jsowadigma jako pravgpodobné péty
pridatnych pipadi (tj. nad zakladni Urowg riznych tid genetickych onemoéni vztazené
na milion ziw narozenych a na jeden Gy (tyka sefemé rodtovské populace), a to pro
populaci vystavenou malym davké&fdce ionizujiciho z&ni nebo chronickému azevani ve
sledufady generaci. Pro vSechnydyy s vyjimkou vrozenych vad jsou odhady zaloZeay n
zdvojujici davce DD = 1 Gy a hodnotach P, MC a PRE#§usnych pro jednotlivé&idy. Pro
vrozené vady odhad rizika poch&zi z dat na my§at jé o tom pojednano ¥@dchozim
odstavci) a neni zalozen na metadlvojujici davky.

(A 252) Jak mze byt patrné ztab. A.6.3, se riziko prvni generdy. riziko cbti
exponované populace) pro onemétinautosomalky dominantni a pohlawnvazana odhaduje
na 750 az 1500ffpadi na milion Zi& narozenych &i na 1 Gy (ozeni rodéd) a pro
autosomald recesivni onemoéni je odhad rizika nulovy. Pro chronickd onemadnsini
odhad 250 az 120Gipach a pro vrozené vady 200@ipadi. Celkové riziko je wadu okolo
3000 az 4700 ffpadi na milion Zi¢ narozenych &i, coz pgedstavuje asi 0,4 az 0,6%
zakladni Grova rizika.
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Tab. A.6.3. Sotasné odhady genetického rizika z pékijici expozice malym davkarridce

ionizujiciho zéeni nebo z chronické expoziceiegpokladem zdvojujici davky 1 Gy (UNSCEAR,

2001).

Ttida onemocEni Zakladni frekvence (na Riziko z terdi rodtn 1 Gy
milion Zivé narozenych) na 1 milion potomstva:

1. generace 2. generace

Mendelovska onemoémi

Autosomal@ dominantni 16 500 ~750 az 15001300 az 2500

& pohlavreé vazana

Autosomali recesivni 7500 0 0
Chromosomova 4000 b b
Multifaktorova onemoacii

Chronicka 650 000 ~250 az 1200 ~250 az 1200

Vrozené vady 60 000 ~2600 ~240(Gz3000°
Celkem 738 000 ~3000 az 4700 ~3950 az 6700
Celkem na 1 Gy v procentech zakladni Geovn ~0,41az 0,64 ~0,53az0,91

& Rozmezi vyplyva z biologické nikoliv statistickéunitosti.

® Na podklad predpokladu, z&ast nize byt z#éazena k autosomairdominantnim a pohlan
vazanym onemoemim, ¢ast k vrozenym vadam.

¢ Frekvence v populaci.

4 0dhadnuto z mysich dat bez pouziti DD metody.

®Nowé indukované poskozeni typu ,pre-existing damagefeqpoklada se, ze 20 — 50%
potomstva postizeného v prvni generagnese poSkozeniipti generaci, kde dojde ke 400 —
1000 gipadim onemoc#ni).

(A 253) Riziko druhé generace (tj. generace ¥atuje porkud vySSi pro vSechnyitly
s vyjimkou chronickych onemoegni s gihlédnutim ke skutosti, Ze muténi komponenta
pro tato onemogmi v prvnich gkolika generacich nevista.

Odhady genetického rizika pro populaci, ktera jaozana pouze po dobu jedné generace

(A 254) Odhady genetického rizika pro situa@, gopulace je o*avana pouze po dobu
jedné generace (a uz nikoliv v nasledujicich geriend jsou uvedeny v tab. A.6.4. &gsou
vSechny odhady uvedeny v gto piipadi na jeden gray ozéni rodéa a milion Ziw
narozenych potonik Podle ¢ekavani jsou rizika v prvni generaci (ij. préidexponovanych
osob) stejna, jak jsou proé ruvedena vtab. A.6.3. KdyZz dpaani nepokréuje, riziko
autosomals dominantnich a pohla¥rvazanych onemoeéni v druhé generaci (tj. v generaci
vhowat) klesa jako dkledek selekce. Pro chronick&d multifaktorova oneamioicriziko druhé
generacestava piblizné stejné jako v prvni generaci, protoze ndnfskomponentadstava
béhem rekolika prvnich generaci nizka. Celkové riziko vmoygeh vad v druhé generaci se
odhaduje wadu 400 — 1000ifpadi (s pedpokladem, Ze okolo 20 az 50% osob postizenych
v prvni generaciiedava poskozeni dalSi generaci).

Silné stranky a omezeni odtiadkzika

(A 255) Na z&kla#l zpravy UNSCEAR (2001) #&ta Komise poprvé moznost stanovit
vlastni ICRP odhady rizika pro vSechiiidy genetickych onemoéni. Frestoze tyto odhady
odrdzeji sotasny stav znalosti vtéto oblasti, jgelta i uvazeni #@znych pouZitych
piedpoklad mit na mysli miru vypoddni sily a omezenéthto odhad.

(A 256)Stejna muta@ni citlivost mu# a Zen.Prevlada nézor, Ze nezralé oocyty u mysi
nemohou byt iméfenym modelem pro stanoveni mirtaradiosensitivity lidskych nezralych
oocyfi a pro zdvodréni predpokladu, Ze muzi a Zeny maji stejnou rimitaadiosensitivitu,
pro kterou je v tomtoifjpack voditkem radiosenzitivita mySich saimdestlize vSak tlovéka
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Tab. A.6.4. Sotasné odhady genetického rizika z expozice jednérger malym davkarridce
ionizujiciho zéeni nebo z chronické expoziceiegpokladem zdvojujici davky 1 Gy (UNSCEAR,

2001).
Ttida onemocEni Zakladni frekvence Riziko na 1 &1 milion potomstva
(na milion Zi¢
narozenych) 1. generace 2. generace
Mendelovska onemoéni
Autosomalst dominantni 16 500 ~750 az 1500 ~500 az 1000
& pohlavreé vazana
Autosomals recesivni 7500 0 0
Chromosomova 4000 b b
Multifaktorova onemocmi
Chronicka 650 000 ~250 az 1200 ~250 az 1200
Vrozené vady 60 000 ~2600 ~400 az 1000
Celkem 738 000 ~3000 az 4700 ~1150 az 3200
Celkem na 1 Gy v procentech zakladni Ggovn ~0,41 aZz 0,64 ~0,16 az 0,43

2 Riziko druhé generace je nizsi nez prvni, promgetedpokladd, Ze radiai expozice pisobfi
pouze v jedné generaci; riziko bud&asem (v pdtu generaci) progresivrklesat.

® Na podklad predpokladu, Z&ast miZe byt z#azena k autosomairdominantnim a pohlaen
vazanym onemoemim, ¢ast k vrozenym vadam.

¢ Frekvence v populaci.

4 Odhadnuto z dat o indukci vyvojovych vad u mysikaliv pomoci metody zdvojujici davky.

¢ Za predpokladu, Ze 20-50% potomstva postiZzeného v peneraci penese poskozeniipti
generaci.

e e

ma zZenské pohlavi v tomto ohledu nizsi senzitiitotom by se &ekavala nizSi fimérna
rychlost indukovanych mutaci nez ta, ktera se p@uzZio zase na druhé sté&amplikuje, Ze
DD bude vysSSi (a 1/DD bude niz8i nez pouzivana odf,01). V sokasné dob se nelze
s timto problémem vygédat.

(A 257)Pramérné spontanni a indukované mutai rychlosti uzivané ve vygtech
zdvojujici davky DD.Pripomeaime si, ze pimérny odhad prav&bodobnosti spontanni
mutaini rychlosti 2,95 18 na lidsky gen a jednu generaci je zaloZen na odbatiB5 gen,
které jsou podkladem 26 fenofypautosomalé dédicnych onemoceni a které tvei
podsoubor &hto nemoci zahrnutych do odhadu zakladriietmosti. B uvazeni faktu, Ze
lidsky genom obsahuje okolo 30 000 fielze pouze spekulovat, zda vySe uvederianpma
spontanni mutai rychlost je pecernim nebo podceémim skuténé pamérné mutani
rychlosti.

(A 258) Podob¥ i kdyZz odhad indukovanych mutaci pro mysi genggwzen na &Sim
poctu dat nez tomu bylo dosud, je celkovypbgeri zahrnuty do satasné analyzy pouze 34
a v pongrné velkécdsti z nich je nalez indukovanych mutaci vzacnyaldi pii moznosti, ze
nyni odhadované indukované mtné rychlosti mohou byt vychyleny srem nahoru, je
rozsah takového posunu v gagné dob tézké stanovit.

(A 259)Muta¢ni komponenty.Odhad MC = 0,3 pro autosoméldominantni a pohlawn
vazana onemoeni je zaloZzen na fiméru hodnotyspro autosoméak dominantni ddicna
onemockni (neb@ zde MC =s v prvni generaci) a informace o nich itvaéklad vypétu
spontanni mutai rychlosti. Musi se ovSem uvaZzit, Ze podstatidst onemocini se
projevuje ve sednim a vySSimaku (tj. po reproduénim wku), a to znamena, e mensi
a pouzivana hodnota MCiize byt feceréna.

(A 260)Opravny faktor mozného uplaéni. Pro autosomath dominantni a pohlawn
vazana onemoeéni bylo pouzito rozmezi PRCF od 0,15 do 0,38, gmZ dolni mez je
vaZzeny odhad a horni mez odhad nevézeny. Kritégi@acovana pro moznou uplatnitelnost
indukovanych deleci nezahrnuji vSak zvlaStnostiajigh se mista zlomu, které jsou
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nepochybgt vyznamné v fipact prirozeré se vyskytujicich a s delecemi souvisejicich
Mendelovskych onemoénich. Zd4 se nepragdodobné, Ze by se radi@ indukované
delece takéidily témito zvlaStnostmi a ¢ité tomu tak neni ve vSech genomickych oblastech.
Jsou-li tyto specifické rysy skute vyznamné pro uplagmi indukovanych deleci, pak

i vdZzena hodnota PRCRite byt gecerna.

(A 261) Pro chronicka onemasti byl zaveden jfgdpoklad, Ze PRCFiie byt jednoduSe
x-tou mocninou PRCF pro nemocitgobené jednim genem, kdge paiet gert, které se
simultdn@ musi zmutovat, aby vzniklo oneméod; pro x = 2 (minimalni p&et) se
predpokladaji hodnoty PRCF 0,02 az 0,09. | kdyzZ stiekiy Ize takové vyptly obhdjit, zda
se nerealistickym implicitni biologickyredpoklad, Ze ip malych davkach zé&ni mohou byt
souwasré indukovany d¥ nezavislé mutace, které jsou podkladem chroniclkgleonociini.

(A 262) Je zde dalSi problém, Ze totiz hodnd®CP pro chronicka onemoémi je velmi
citlivd k hodnot x (nag. uz @i x = 3¢ini rozpsti PRCF 0,003 az 0,03). Potom jaéstedkem
tohoto dohadu skuteost, Ze hodnoty PRCF uZzivané pro chronickd one&mbcmohou
preceiovat riziko.

(A 263)Piekryvani odhad rizika. Je teba pipomenout Ze: a) odhady pro autosomsaln
dominantni a pohlagnvazana onemoeni byly ziskany s pouZitim metody DD, b) riziko
indukovanych vrozenych vad, které maji takéifmpvé dominantni €inky, jsou stanoveny
nezavisle s pouzitim dat na mySich bez odkazu kdsddD a c) riziko ,chromosomovych
onemoc#ni“ bylo s pouzitim ufitych predpoklad za&lenéno do rizika autosom&in
dominantnich a pohla¥rnvazanych onemoéni. Protoze vSechny tytaripady jsou chapany
jako dominantni €&inky (a také o mutacich fac® geni usn€riujicich vyvoj je znamo, ze
zpasobuji mendelovska onemaan), je zde dlezitym faktem okolnost, Ze se u nich
uplatiuje prekryvani meziiidami seskupenymi pod z&hlavimi ,autosons&fominantni +
pohlavré vdzané“ a ,vrozené vady“, i kdyz je obtizné posbuweélikost tohoto pekryvani.
Dusledkem je, Ze celkovy odhadige gecdiovat aktualni riziko dominantniciiaka.

vvvvvv

koeficienti pro genetické &inky

Publikace ICRP 60

(A 264) VPublikaci 60(ICRP, 1991b) uzivala Komise tehdy dostupné odlgahetickych
rizik (UNSCEAR, 1988, NRC, 1990) jako vychozi bo pdvozeni koeficiertrrizika pro
.Zavazné ddicné &inky“. Zde je dilezité gipomenout, Ze v tehdejSich vyjtech Komise
byl zakladni vyskyt mendelovskych onem#&chpouze polowini, nez se uvadi v sdasnosti
(1,25% ve srovnani s n§imi 2,4%), i kdyz pedpoklddana hodnota DD (1 Gy) byla stejna,
jako se pouziva nyni. A navic pro multifaktorovéenmocréni jako celek (jejich odhadnuty
zakladni vyskyt byl 71%, tyz jako nynifipala Komise tehdy fedpoklad, ze MC = 0,05 pro
vSechny generace po deai (tento pedpoklad je nespravny ve&le sowkasnych vypotl;
viz odstavce A 216 — A 234). Také zavedla dalSit@ni opravny faktor (hazvany ,opravny
faktor zavaznosti) v hodn®tl/3, aby tak odhadla podil indukovatelnych mukifaovych
onemocsni, kterd by se #la pokladat za ,zavazna“ (zadna takova korekce sewtasnych
hodnocenich neuzivd).

(A 265) Pro populaci exponovanou malym davkowgitkonemfidce ionizujiciho z&ni
jsou koeficienty rizika odhadnuté v ICRP (1991bjnstly v tab. A.6.5 (viz také Tab. 3 od
Sankaranarayanana, 1991).

(A 266) Odhady pro ,populaci schopnou reprodtikse vztahuji k situaci, kdy dévky
z&eni fijaté vSemi jednotlivci v populaci jsou genetickyzmamné. Kdyz se vSak uvazuje
populace vSeché&kovych skupin, potom geneticky vyznamna davka jeamsg nizSi, nez
celkova davka ifjatd za dobu Zivota. Genetické poskozerstipojici zarodené buiky
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Tab. A.6.5. Odhady koeficieintizika v Publikaci 60pro populaci pibézné ozaovanou ve sledu
fady generaci (ICRP, 1991b, Sankaranarayanan,.1991)

Casové rozgi Kategorie onemoemi Koeficient rizika v % na 1 Gy pro

populaci v reproduinim celkovou

veku populaci
Pro d¥ generace Mendelovska & chromosomova 0,3 1 0,
Multifaktorova 0,23 0,09
Celkem 0,53 0,19
Pro novou Mendelovska & chromosomova 1,2 50
rovnovahu Multifaktorova 1,2 0,5
Celkem 2,4 120

#0dhad uzity v ICRP (1991b), v jejim souhrnu ,nodlirich koeficieni pravdtpodobnosti pro
stochastické dinky* (Tab.3,ICRP,1991b);¢{slauvedend v této tabulce v hodadt3 10 Gy
berou v Gvahu vahovy faktor pro zkraceni ZivotaRFG 1991b).

jedinal, ktefi vékem pesahli reproduini obdobi nebo ki¢ se z jakychkoliv dvoda
neuplatiuji v plozeni potomstva, neznamend zadné genetiaiéo. Za gedpokladu, Ze
stredni doba Zivota vztaZzend k dgiorodu je Wadu 75 let, potom davkdifata zarodénymi
buiikami za 30 let (tj. do Bdniho ¥ku roditovstvi) je 40% (tj. 30/75 = 0,4) celkové davky.
Rizikové koeficienty pro celou populaci jsou pratdhadovany na 40% vySe uvedenych
hodnot.

(A 267) | kdyZ ICRP (1991b) uvéld koeficienty rizika pro prvni dvgenerace i pro novou
rovhovahu, pouzila v souhrnné tabulce ,nomindlnigeficienti pravdpodobnosti“ pro
odhad genetického rizika za rovnovazného stavucptou populaci hodnotu 1,0 T0Gy™*

a s pouzitim daliho vahového faktoru pro zkragivdta dospla k&islu 1,3 1¢ Gy™ pro
,Zavazné genetick&linky" (Tab. 3, ICRP, 1991b).

Souwasna stanoveni
(A 268) Ve svych saiasnych stanovenich pouZzila Komise jako vychozi ddithdy rizika
uvedené vtab. A.6.3. Horni a dolni meze kazdélahadnutych rozji byly pouzity
k ziskani piimérnych odhad, a jejich kombinaci byl potom ziskén jediny odhaeficientu
rizika pro vSechny genetické€inky. Detaily vypd@tu jsou uvedeny v dalSich odstavcich.
(A 269)Koeficienty rizika pro prvni d¥ generacepro populaci oz#éovanou puibézné
v kazdé generaci.

« Riziko mendelovskych onemoam = 1300 aZ 2500ifpadi na 16 potomstva na 1 Gy
(= 0,13 1¢* Gy™* a7 0,30 18 Gy'*; pramér 0,19 1¢ Gy™).

« Riziko chronickych multifaktorovych onemoam = 250 a? 1200 ifpadi na 16
potomstva na 1 Gy (= 0,03 $@y* a7 0,12 18 Gy™; primér 0,08 107 Gy'}).

 Riziko vrozenych vad = 2400 a7 3008padi na 16 potomstva na 1 Gy (= 0,24 1@y*
a7 0,30 13 Gy™; pramer 0,27 10° Gy™).

» Riziko vSechitid (tj. kombinaceit vySe uvedenych polozek) = 3950 az 67@pahi na
10° potomstva na 1 Gy neboli 0,404Gy* a7 0,67 18 Gy™; primér 0,54 107 Gy™.

VySe uvedendisla jsou pro populaci schopnou reprodukce. Prkoselu populaci se odhady
nasobi 0,4. VSechny odhady jsou shrnuty v tab.6A.6.

(A 270) Je #'ejmé, Ze bez ohledu nazné zakladni frekvence mendelovskych onenintn
rozdily mut&ni komponenty a rozdily v hodnoceni rizik pro sratainé tidy nemoci jsou
souwasné odhady jak pro populaci v reprodhikn wku (0,54), tak i pro celkovou populaci
(0,22) pozoruhodh podobné &m, k nimz se dosflo v ICRP Publikaci 60 (1991b) tj.
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Tab. A.6.6. Koeficienty rizika pro populaci v regudkénim wku a celkovou populaci vztazené k
souhrnu prvnich dvou generaci, kdyz populace jégané ozaovana ve sledd@ady generaci
(vSechny hodnoty jsou vyjéehy v procentech na 1 Gy).

Ttida onemocEni Populace v reprodikim wku Celkova populace
Rozmezi Rmar® Prmar®

(a) Mendelovska onemoeéni 0,13 az 0,25 0,19 0,08

(b) Chronicka onemoeni 0,03 az 0,12 0,08 0,03

(c) Vrozené vady 0,24 az 0,30 0,27 0,11

Celkem pro vSechnyitly 0,54 0,22

& Pramér mezi gislusné tidy.
® 40% hodnoty pro populaci schopnou reprodukce.

k hodnotam 0,53 a 0,19, viz tab. A.6.5. teba zdraznit, Ze tato podobnost je zalezZitosti
pouhé koincidence!

(A 271) Je namistpripomenout, Ze rozmezi odhadoeficienti rizika pro mendelovska
a chronickd onemoéni odrazeji rozmezi hodnot PRCF (0,15 az 0,30 primsamalg
dominantni a pohlavnvazana onemoéni a 0,02 az 0,09 pro chronickd onemuth
O divodech naznaijicich, Ze horni mez&dhto rozmezi mohourpdstavovat fecerni a ze
skut&né hodnoty mohou byt blize dolnim lifivih, je pojednano v oddilu A.6.3. Je-li tato
Uvaha pijata, pak m& smysl pouzit dolni limit rozmezi pvg3Se uvedené dv tridy
onemocgni a pimér rozmezi pro vrozené vady. KdyZz se takto postupajeensi se
koeficienty rizika proti hodnotam uvedenym v tat.6, jak je uvedeno v dalSi¢adcich:

* Populace v reprodekim wku: mendelovskd onemo&mi 0,13; chronicka onemo&mi
0,03; vrozené vady 0,27; celkem 0,43°1By .

e Celkova populace: mendelovska onenmimérD,05; chronicka onemoéni 0,01; vrozené
vady 0,11; celkem 0,17 TaGy™.

(A 272)Koeficienty rizika pouze pro prvni generaci po j@za. Koeficienty rizika pouze
pro prvni generaci po ofni jsou shrnuty v tab. A.6.7. @psou podle ¢ekavani hodnoty
mensi nez pro prvni éwgenerace.

(A 273) Jestlize vSak jsou pouzity pro menddidva chronickd onemoéni dolni meze
rozpsti, potom odhady jsou 0,30 0Gy™* pro populaci v reprodukim wku (tj. 0,075 +
0,025 + 0,20 = 0,30) a 0,12 1@y pro celkovou populaci (tj. [0,075 x 0,4 ] + [0,025,4]
+[0,20 x 0,4] = 0,12).

Tab. A.6.7. Koeficienty rizika pro populaci v regid¢nim wku a pro celkovou populaci pro
prvni generaci po o#éni (vSechny hodnoty jsou vyjéhy v procentech na 1 Gy ).

Ttida onemoceni Populace v reprodiikim wku Celkovéa populace
Rozmezi RmMer® Pimer”

(a) Mendelovsk& onemogni 0,075 az 0,150 0,11 0,05

(b) Chronick& onemoeni 0,025 az 0,120 0,07 0,03

(c) Vrozené vady - 0,20 80,0

Celkem pro vSechnyitly 0,38 0,16

& Primér mezi islusné tidy.
® 40% hodnoty pro populaci schopnou reprodukce.
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Zdivodreni pro pouziti odhadélpro prvni d¥ generace ve srovnani s vypokoeficiend
rizika

(A 274) Ri porovnavani koeficieitgenetického rizika s koeficienty pro riziko rakeyise
ukazuji rekteré problémy. Bvodem je skuténost, ze koeficienty pro rakovinu kvantifikuji
pravdpodobnost Skodlivého ¢inku z&eni pro vlastni exponované jedince a koeficienty
genetického rizika pravgodobnost Skodlivych dinka pro potomky exponovanych osob,
které vznikaji v dsledki indukce mutaci zarodeych burk a jejich genosu do dalSich
generaci. Po posouzeni dostupnych dat a nedavnyalyzazpracovanych v UNSCEAR
(2001) a NAS/NRC (2006)f@la Komise stanovisko, Ze genetické riziko vyjadro prvni
dvé generace. Jak uvedeno v dalSim, existuji vyznamidécké dvody ve prosgch tohoto
piistupu.

(A 275) Teorie populmi genetiky o rovnovaze mezi mutacemi a selekcéréktje
podkladem pro pouziti metody zdvojujici davky, astdpny matematicky formalismus
umo#iuji v principu pgedpo¥d genetickych rizik v podminkdch nové rovnovahyti (p
podmince pokraijiciho oz#ovani v kazdé generaci). Jak uvedeno vyS#, gbsenci
informativniho rozboru a ve snaze nepodcenit gekétriziko, uzivalaPublikace 6(ICRP,
1991b) odhail za podminek rovnovahy jako zakladu pro wWeto koeficient rizika
genetickych ginkd. Sowasné namitky proti takovym vyptim pro rovnovazny stav diina
nerealistické a neprozkoumatelni@gpoklady, zZe: a) odhady koeficiérgelekce, mutaich
komponent a jinych valin uzivanych v rovnici rizika budou platit st&jpo desitky a stovky
lidskych generaci a b) struktura populace, demagrafzdizeni zdravotni p& zZistanou
konstantni po mnoho stovek let.

(A 276) Podle nazoru Komise jsou tytdegdpoklady nadale neudrzitelné, a proto pro
praktické @ely radi&ni ochrany Komise dopotuje, aby odhady genetického rizika
vychazely zrizik pro prvni dvgenerace. UNSCEAR (2001) a NAS/NCR (2006) zaujaly
v této &ci stejné stanovisko.

(A 277) Pro tyto otazky jsou zvi@Stlilezité gedstavy, Ze: a) #énim vyvolané genetické
zmeny jsou pedevsim delecefasto postihujici vice neZz jen jeden gen a Ze panaky
zlomek takovych indukovanych deleci je&talny s narozenim Zivého potomka a bjerdm
vyvolané @dicné &inky u c¢lovéka se mnohem spiSe projevuji v potomstvu jako
multisystémové vyvojové anomalie neZz onemménzpisobena mutacemi v jednotlivych
genech. Protoze reprodirtk zdatnost postizeného potomstva bude snizetekawva se, ze
mnoho z#&nim vyvolanych genetickych 2m ovliviiujicich vyvoj bude podrobeno v prvni
a druhé generaci vyrazné selekci. Soudi se pretojyjadovat genetické riziko v prvnich
dvou generacich nepovede k podstatnému pedceidicnych &inka z&eni.

(A 278) Resto pi odvozovani tkAdovych véahovych faktdr pro gonady je reba ukité
opatrnosti. Pokud jde o celkovou populaci, uvadi. tA.4.1 jako relativni hodnoty Gjmy
0,044 pro ddi¢né &inky a 0,017 pro rakovinu vajeiku. Sodet takto vyp@éitanych hodnot
0,061, je nizSi nez upraveny tabelovanyitkd vahovy faktor 0,08 (tab. A.4.3).

(A 279) Komise dale upoztuje, Zze vlivem diznych zgisohi uzivanych k vyp&tu rizika
autosomals dominantnich a pohlagn vdzanych onemoéni (pomoci metody DD)

a vrozenych vad {fmo z dat u mysi) musi existovat vyznamny faktorgjtho zapdgitavani“
rizika. Z toho divodu itani €chto kategorii rizika, jak je konvéné provadno vyborem
UNSCEAR a ICRP, musitpdstavovat signifikantniipcergéni celkového genetického rizika.

(A 280) V za¥ru Komise také zvazovala, zda odhad genetickydh fekrgme na 5 nebo
10 generaci by mohl bytiméerensjsi. Posouzeni této otazkyire byt inspirovano gkterymi
prognostickymi modely zpracovanymi vyborem UNSCEQARISCEAR, 2001).

(A 281) Pro specifikované parametriegpovida model uzivany UNSCEAR a Komisi, ze
pii trvalém vzestupu rychlosti mutaci je odezva projiei se vzestupem vyskytu nemoci
(mutaéni komponenta, MC) nejvyragi$i pro autosomathdominantni onemoeni, mensi
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pro pohlavié vdzand a mnohem mensi pro autosomébtesivni. Z tohoto hlediska se pro
frekvenci autosomatn dominantnich nemoci v 5. a 10. generai@dpovida, Ze je vyssi
o0 necely faktor 1,5 nez v generaci druhé (obr. MSCEAR, 2001).

(A 282) Redstava o pohotovosti k odezu multifaktorovych onemodni je ilustrovana na
obr. VII zpravy UNSCEAR, 2001, ktery znazoje vztah mezi mutmi komponentou
a édivosti nachylnosti. Tyto vztahy nejsou vyznanadliSné pro generace 1, 5 a 10. K tomu
navic, pro davkovéifkony gripadajici v Gvahu i@dpovida model wehto poruch pro 10.
generaci minimalni pohotovost k odéAMCry) na trvaly vzestup rychlosti mutaci.

(A 283) Stoji za zminku, Ze vySe uvedené modeldvedpowdi je plrg v souladu
s rekolika genetickymi studiemi u zkdt (predevSim mysi), které n#paseji zadny doklad
o0 akumulaci muténi zakze po ozeovani paprsky X v kazdé generaci az détpovice nez
30 generaci (ehledr zpracoval Green, 1968 a UNSCEAR, 1972).

(A 284) V celku Komise usoudila, Zze vyfadi ddicnych rizik ozéeni spiSe ve vztahu
ke generaci 5. nebo 10. neZ ke generaci 2&bgwneovlivnilo posouzeni koeficieltizika.

(A 285) Za¥rem Komise souhlasi, i kdyz @rpfipousti nejistoty, se stanoviskem zpravy
UNSCEAR, 2001 (odstavec 531), Ze ,odhady rizika ddwm& pro prvni d¥ generace
piimérens odrézeji sotasny stav poznalkv této rozvijejici se oblasti“. ICRP bude pozorn
sledovat ¥decké pokroky v této oblasti a pokud uzna za vhpdwné odhady rizik &licnych
onemockni prezkouma.
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A.7. Souhrn hlavnich za¥ra a navrhi

(A 286) Mnoho z&urd a navrli pracovni skupiny, ktera sestavovala tutfildPu, je
zaloZeno na stanoviscich, které Vybor 1 ICRP zpralcw pribéhu poslednich asi 10 let,
existujicich nézdr. To bylo divodem pro pouZziti jednoduchého formatu tabulky
(tab. A.7.1), ktery poskytuje celkovytghled zdsadnich z&w, které nyni Komise ifjala.
Zxlereéni odkaz k prislusSnym oddiim a tabulkdm, tykajicich se jednotlivych témat, do
tab. A.7.1 m4 slouzit k orientaci v dokumentu a &smt ¢tend&e k gednetu jeho zgjmu.
Oddily hlavniho textu #lohy c¢asto podrob& popisuji metodické detaily, nejistoty
a upozorgini, které nemohou byt plrzachyceny v tab. A.7.1. Tuto tabulku nelze tedgpet
jako zdroj aplnych informaci o ndzorech a Usud&omise.

(A 287) Komise by také rada wdznila dileZitost problému, o dmZz se pojednava
v Priloze B &chto Dopordeni (tuto otdzku zpracovala pracovni skupina VybdriCRP).
Zawry a navrhy shrnuté v tab. A.7.1 jsou v prvaéE zamySleny jako rdmcové voditko pro
planovani budoucicéinnosti (prospective planning) v radid ochrag. Pro jiné @ely mnohé
Z navrhovanychifistupi mohou byt skutné nedostaténé, a proto véchto situacich jeieba
zajistit konkrétni, doke zdivodnend posouzeni radiaich &inka a jejich zdravotnich rizik.
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Tab. A.7.1. Souhrn zasadnich gdva navrli specificky utenych pro gely radi@&ni ochrany

Téma

Zdroj dat/metodologie

Z&/numericky Udaj

Vztah davky a &inku pri malych
davkach a malych davkovychiikonech
pro rakovinu a &i¢né &inky (Oddily
A21-A25 A27-A28 A41,
odstavce A 89 — A 96).

Uloha indukované genomické
nestability, penosu signalu do
nezasazené hly, adaptivnich odpadi
ve vztahu k riziku vyvolanych
zdravotnich dinka (Oddily A.2.3, A.2.5,
A.4.1, odstavce A 90 — A 97).

Relativni biologicka &innost a radieni
vahové faktory\r) (Oddil A.A.3).

Faktor @innosti davky a davkového
ptikonu (DDREF) a &inek mozného
davkového prah(Oddily A.2.4, A.4.2,
A.4.4, odstavce A 125 — A 148,

A 173 - A 187).

Radi&ni Gjma a tkAové vahové faktorywy)
(Oddil A.4.4, odstavce A 105 — A 162).

Nominélni koeficienty pro rakovinu
vztazené k Gj (Oddil A.4.4, odstavce
A 105 - A 162).

Hodnoceni zalozena na studiich
piezkoumanych Wublikaci 99(ICRP, 2005d),
UNSCEAR, 2000,2001, NCRRQO01,
NAS/NRC, 2006.

Hodnoceni zalozenéa na studiich
piezkoumanych Wublikaci 99(ICRP, 2005d),
NCRP,2001, UNSCEAR, 2000, UNSCEAR,
1994, NAS/NRC, 2006.

Hodnoceni zaloZzena na dopéenich
zatlenénych doPublikace 92ICRP, 2003c).

Stanoviska fevazr vychazejici ze studii
ptezkoumanych WPublikaci 99,UNSCEAR
,2000 a NAS/NCR, 2006.

Nové posouzeni zaloZenégplevsim na

incidenci rakoviny zjisované v japonské studii
LSS, na mezinarodnich databazich o imrtnosti
na rakovinu (viz nize polozku 7); hodnoceni je
podloZeno také doplijicimi tvahami

S pouzitim Gddj o umrtnosti na rakovinu.

Zpracovany nové odhady rizika vychéazejici

z dat o incidenci rakoviny vazenych na
umrtnost/zhorSeni kvality Zivota (viz polozku 5
vyse).

Neucitosti jsou vyznamné, ale zvazovani
dikazi smetuje k pouzivani jednoduchého
piimo ungrného vztahu mezitfristkem
davky a rizika.

Poznatky o&chto biologickych @incich
naristaji, ale jsou v s@asné dob
nepostaujici pro vyuziti v radiani
ochrar.

Stanoviska jsou pkhzpracovana
v Priloze B.

Pro &ely ICRP se ma zachovat hodnota
DDREF = 2; neuifitost vyplyvajici

z moznosti existence prahu pro riziko
rakoviny v oblasti malych davek je
ekvivalentni neutitosti vyplyvajici ze
zvySené hodnoty DDREF.

Navrzeno upravené schénva);
vyznamné zrny wr se tykaji mléné zlazy
a gonad (viz tab. A.4.3); jeghodnocena
metoda pro Z@azeni zbytkovych tkani do
vypoctu (viz tab. A.4.3).

Je navrzen nominalni koeficient rizika
vztaZzeny k Gjmi ve vysi 5,5 16 Sv* pro
celkovou populaci a 4,1 B! pro
dosglé pracovniky (viz tab. A.4.4).
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10

11

12

Nominalni koeficient rizika vztazeny
k ujme pro cdicné Einky (Oddil A.6).

Riziko rakoviny po expozicich in-utero
(Oddil A.4.4, odstavce 168 — 171).

Geneticka vnimavost k inim
navozené rakovin(Oddil 2.7, odstavec

A 46 — A 48, oddil A.4.4, odstavec 172).

Z&enim navozené tk@veé reakce u
dosglych (Oddil A.2.6 a A.3).

Rizika tkdiovych reakci in-utero,
malformace a neurologick&iaky
(Oddil A.3.2).

Riziko nemoci jinych nez nadorovych
(Oddil A.5).

Nové odhady rizika jsou zaloZzeny na
hodnocenich UNSCEAR, 2001 s pouZitim
rizik pro vSechnyifdy dédi¢nych @&inka pro
prvni dw generace po oeni rodéu (viz tab.
A.6.4 a A.6.6).

Hodnoceni zalozeno na studiich
piezkoumanych Wublikaci 90(ICRP, 2003a).

Stanoviska zalozena na studiich prigejch a
analyzovanych Yublikaci 79(ICRP, 1998a)
UNSCEAR, 2000, 2001 a NAS/NRC, 2006.

Byly now¢ vyhodnoceny mechanismy a
korigovany davkové prahy pro
nemocnost/imrtnost na zakéadiznych
podklad.

Stanoviska vychazeji ze studiiegkoumanych
v Publikaci 90.

Hodnoceni se opira o data studie LSS a
sledovani nasledkoz&eni v radioterapii,
zejména ve vztahu ke kardiovaskularnim
chorobam.

Byly doporweny nominalni koeficienty
rizika vztazené k Ujipro prvni d¢
generace v hodn®0,2 10 Sv* pro
celkovou populaci a 0,1 FBv* pro dosglé
pracovniky (viz tab. A.4.4Publikace 60
(ICRP, 1991b) uvatla popul&ni geneticka
rizika pro teoretickou rovnovéhu, takze
souwiasné odhady jsou vyragnizsi.

O celozivotnim riziku rakoviny se soudi, ze
neni nijak ¥tSi nez po oz&ni véasném
obdobi dtstvi.

Silné se exprimujici genetické poruchy
predisponujici k rakovihjsou ili§ vzacné,
nez aby vyznaminarusSily odhady pro celou
populaci; dosah vlivu snadinych, ale
slabych determinafitzistava nejisty.

Tab. A.3.1, A.3.2 a A.3.4 poskytuji nov
posouzené hodnoty, ale jen s malymi
zménami ve srovnani s jinymi ICRP
publikacemi. Davkovy prah pro indukci
zékalu @ni ¢ocky a davkové limity pro oko
zasluhuji dalsi pozornosti.

Je posilen nazor o existenci davkového prahu
pro tk&ové reakce, malformace &kou
mentalni retardaci — proto neexistuje riziko

v arovni malych davek. 8Si nejistota se

tyka poklesu 1Q, ale soudi se, riziko malych
davek je prakticky bezvyznamné.

Velka nejistota o tvaru vztahu davkaiiek
pod 1 Sv — neni mozny zadny konkrétni
zawr o riziku malych davek.
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Predmluva k Priloze B

Kdyz Komise zahajila projekt posouzeni a akagale Doporéeni ICRP z roku 1990, bylo
Hlavni komisi na setkani v Kapskémésts v Jizni Africe v roce 1998 od zatku jasné, Ze
hlavni text nového Dopoéeni musi byt dopkn védeckymi Rilohami a zpravami stejrjako
Doporweni 1990.

Proto ICRP Vybor 1 (proginky z&eni) a 2 (pro davky z expozicigfi) byly pozadany,
aby gedlozily osnovu a zmly pracovat na navrhuifoh o zdravotnich dincich radiace
a o dozimetrickych Gvahach. (Vybory 3 pro ochranuéka‘stvi a 4 pro aplikaci ICRP
doporuieni byly obdob# pozadany o vypracovani podkiackteré bylyci jsou publikovany
jak separéatni zpravyPublikace 105ICRP (2007b) o ochranv lékastvi aPublikace 101
ICRP (2006a), o vyhodnocovani davky reprezentatigoby a o optimalizaci).

Po p@éateini spolé€né praci vytvail Vybor 2 v roce 2001 Pracovni skupinu, aby poradi
Hlavni komisi a navrhljgdlozenou Hlohu k Dopordeni.

Clenstvi v Pracovni skupirbyla nasledujici:

C. Streffer, pedseda G. Dietze K. Eckerman
J. Harrison H. Menzel J. Stather

Clenové korespondenti:

W. Albert M. Balonov V. Berkovski
A. Bouville A. Edwards J. Lipsztein
M. Pelliccioni A. Phipps A. Pradhan

Clenové ICRP Vyboru 2dhem gipravy této Blohy:
(2001-2005)

C. Streffer, pedseda B. Boecker A. Bouville
G. Dietze K. Eckerman J. Inaba

I. Likhtarev J. Lipsztein H. Menzel

H. Métivier H. Paretzke A. Pradhan
J. Stather, mistdpdseda D. Taylor, ministr Y. Zhou

(2005-2009)

C. Streffer, pedseda (-2007) M. Balonov V. Berkovski

W. Bolch A. Bouville G. Dietze

K. Eckerman J. Harrison, tajemnik N. Ishigure

P. Jacob (2006-) J. Lipsztein H. Menzel, pedseda (2007-)
F. Paquet H. Paretzke ( -2006) A. Pradhan

J. Stather, mistdpdseda Y. Zhou
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Oficialni souhrn

(B a) Dozimetrické valiny jsou potebné k tomu, aby ohodnotily deai lidi a dalSich
organisnii kvantitativnim zgisobem. Jsou nezbytné k tomu, aby popisovaly vztatkad
Ucinek z&eni, ktery poskytuje zaklady pro odhad rizika via&wli ochras.

(B b) Absorbovana davka D je z&kladni fyzikdweélicina pro radiani ochranu. Je
definovana jako #edni hodnota energi¢griana objemu tk&nJe dobe definovana v kazdém
bodé v latce. Je ritelna. V oblasti nizkych davek,ilkzitych pro radiani ochranu, je
distribuce energie nerovn@ma, zvla®t v piipadt expozice zfeni s vysokym LET.
V praktickych gipadech se gmérovani absorbované davky provadi v objemu orgéaro ne
tkarg. Predpoklada se, Zeistini hodnota absorbované davky v organu nebo scunisi
sradigni Ujmou od stochastickych ¢iaki v oblasti nizkych davek. Bmérovani
absorbovanych davek v tkanich a organech lidskéa@tjejich vazeny saet jsou zakladem
pro definice vellin radiani ochrany. Distribuce davek, které jsou vysoceonatgenni (naip
prekurzory DNA zn&ené tritiem nebo Augerovy Bide) mohou vyzadovat zvlastni postupy.

(B c) Definice vellin radiani ochrany je zaloZzena naiexini absorbované davdergr
v organu nebo tkani T od druhuieéi R. Ochranna velina ekvivalentni davkaHr, je
definovana vztahem

HT :zWRDR,T'
R

kde wr je radi@ni vahovy faktor pro typ 2éni R. Tyto hodnotywr jsou zaloZzeny na
experimentélnich datech pro relativni biologickodinaost (RBU, relative biological
effectiveness — RBE)iznych typi ze zdeni @i nizkych davkach, na biofyzikalnich Gvahach
a na rozvahach. Soubor hodmat byl uveden v ICRRPublikaci 60(ICRP, 1991b). Hlavni
koncept &chto hodnot éstava nezrnény. Jsou doporteny ukité modifikace: hodnotavg
pro protony je redukovana na faktor 2 a pro newtrinuzivan spojity prbéh s redukci
hodnotywr na 2,5 v energiich pod 10 keV a nad 1 GeV. Hlaeiinice efektivni davky,

E=>wH;
T

zustava z ICRRPublikace 60(ICRP, 1991b) nez#émena. Ale rékteré z tkéovych vahovych
faktori wg byly na zéklad novych epidemiologickych dat pro indukci rakovimenény
(viz Priloha A).

(B d) Hodnotywgr jsou wkové a pohlavié zprimérovany. ProtoE neni pditana pro
jednotlivce, ale pro referéni osobu. Vybor nyni definoval pohlavspecifické vypotové
fantomy pro referamiho muze a referéni Zenu. Tyto modely fantaimbudou pouzity pro
vypocty konverznich davkovych koeficignipro zevni ozéeni a pro vnini oz&eni. Nové
pohlavré specifické vypotové modely dovoli vypet davek na muzské a Zenské organy
oddéleng, z nichz Ize vypéitat ptimérnou ekvivalentni orgdnovou davku. Jsou pouZity pro
vypotet E. Budou definovany také vyptoveé fantomy pro &i rizného ¥ku a pro plod. Za
piedpokladu platnosti linearniho bezprahovékimku davky pro stochastické efektyieai
(LNT - linear non-threshold model) v oblasti nizkRydavek (< 100 mSv) a za podminek
popsaného konceptu vy§ta je E aditivni velginou. Ri vysSich davkach #éni, kdy se
mohou vyskytovat reakce tkani (deterministick&nky), musi byt pro hodnoceni rizika
pouzita absorbovana davka v organech a tkanichipagh expozice zéeni s vysokym LET
by mgly byt uzivany vhodné hodnoty RBE vztahujici seskedministickym dinkam.

(B e) Na &lo vztazené vetiny radiani ochrany (ekvivalentni davka a efektivni davka)
nelze pouzit imo v radig&nim monitorovani, protoZze nejsoiimo nefitelné. Pro odhadt
a Hr jsou misto toho &feny operani veliginy. Pro zevni expozici byly definovany opéna
veliciny davkového ekvivalentu pro monitorovani predi a pro osobni monitorovani.
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Méteni s monitorem prosdi jsou pednostd vykonany vold ve vzduchu a osobni
dozimetry jsou noSeny nglé. Pole zEeni ,vidéné" tmito dozimetry se liSi, a proto byly
definovany tzné oper&ni davkové veliiny. Byly doporgeny velginy davkového
ekvivalentu zaloZzené na davkach v hloubce 10 mn0@ tim ICRU koule nebo v lidském
téle. E a orgdnové davky jsou vypitdny pomoci konverznich davkovych koeficiemtro
zevni expozici. Pro odhad davky z wnit expozice je stanoveniim radionuklidu
a vyslednd ekvivalentni davka jakoZz i efektivnikiajsou paitany na zaklagpiimého (nap
celoglového néteni radioaktivity) nebo néfmého (nap méteni radioaktivity v exkretech)
meéfeni a pouzitim biokinetickych modepopisujicich chovani radionuklidu &e.

(B f) Davkové veltiny v radiani ochrag pracovniki a obyvatelstva jsou p@bné hlava
pro odhad &ekavané davky v planovanych expodch situacich a pro optimalizaci, jakoZ
i pro retrospektivni odhad davky pro porovnani ekd&ymi limity. Prijmu radionuklidu
béhem roku je fifazen Uvazek efektivni davky. Délka Uvazkového obddb let je
uvazovana pro dosfe a 70 let pro &i. Roeni efektivni davka u pracovnika jednotlivél
z obyvatelstva jsou séty efektivni davky obdrzenéshem jednoho roku od zevni expozice
a Uvazku efektivni davky odipmu radionuklidu Bhem tohoto roku.

(B g) U zevni expozice na pracovistich, a poldel o expozici celétovou, je efektivni
davka zjis¢na nerenim osobniho davkového ekvivaleritly(10) obvykle ozn&ena jako
prijatelny odhad. Uvazek efektivni davky odfijpt radionuklich je odhadovana uvazenim
ingesce a inhalace radioaktivnich latek. K expoalmyvatelstva dochazi zipodnich zdraj
z&eni a od technickych #aeni. Davky jsou stanoveny hlavipodle néteni v zivotnim
prostedi, reZimu uzivani a pouzitim modelu. PouEitpro Iéka&ské expozice pacieintma
dilezitd omezeni, nelfotasto je jenéast organu nebo lidskéhsld exponovana aékova
distribuce pacieritse liSi od té u obyvatelstva;ie také byt zap#ebi uvazit dalsi faktory.

(B h) Primarni pouZitE je ukeno pro prok&zani shody s davkovymi limity. V tomyslu
slouzi tato veliina k omezovani a regulovani vyskytu stochasticlgfetkii v oblasti nizkych
davek a je takto pro reguwiai ely uzivana celosiové. E je pditana na zaklad
referergnich hodnot pro referéni osobu. Vahové faktory jsou @iwé vybrany ziady
experimentalnich a epidemiologickych dat a jsoukaphtelné na populaci kazdéh@ku
a obou pohlavi. Pro retrospektivni davku a z¢l@gb odhady rizika v jednotlivychifpadech
je treba brat v Gvahu individualni parametry, jako jénlpei, Wk a organové davkyE by
neméla byt uzivana pro epidemiologické studie. Nppc nehod, které mohou vést
k deterministickym &inkim, je nezbytné odhadnout absorbované davky a dévgdkony
v organech a tkanich. Zvazeni prahovych davek je qidezité a @i expozici zdeni
s vysokym LET by rély byt vybrany vhodné hodnoty RBE.

(B i) Kolektivni efektivni davka je ponechan&gedilezity a uzitgény nastroj optimalizace,
obzvlas¥ pro profesni expozice. V minulosti byla kolektivefiektivni davkatasto péitana
jako soutet radi&nich expozic pro Siroké rozp davek, pro dlouhdasova obdobi a pro velka
zenepisna Guzemi. Na tomto zakladu bylygitdny Gjmy zgisobené zg&nim. Takové vypity
nejsou smysluplné, protoZze zahrnuji velké nejistatphledem na davkové odhady
a extrapolani postupy z vysokych aietinich davek na davky velmi nizké. K tomu, aby bylo
mozné se vyhnout nahromignd nizkych individualnich davekigs prodlouzen&asova
obdobi, musi byt stanoveny omezujici podminky. Mdh} byt uvazena nasledujici hlediska:
pocet exponovanych osobglk a pohlavi exponovanych osob, rétipndividualnich davek,
distribuce davky wase a zegpisnd distribuce exponovanych osob.

(B j) Pro stanoveni davek v radii ochra® je nezbytn&ada model a hodnot parameir
Ty byly vybrany z experimentalnich vyseti a studii na lidech tak, aby daly ,nejlepsi
odhad“ modelovych paramétrVi se, Ze v &kterych gipadech mize hodnota parametru mit
velkou nejistotu. Kromé téchto nejistot je biologicka variabilita mnoha paetrin vysoka,

a proto musi byt referéni hodnoty vybrany ze Sirokého r@tphodnot. Tyto referaemi
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hodnoty a modely byly stanoveny na zaklabhody, a jsou proto bodovymi hodnotami bez
nejistoty. Jsou pravidednprehodnocovany a mohou byt aktualizovany, pokud postupna
nova ¥deckd data. Referemi systémy jsou vyvinuty pro stanoveniekavanych davek
v regula&nich procesech.iPstanoveni davek, a zvl&Spti odhadech rizika v oblasti davek
nad davkovymi limity a u individualnichtipadi, je poteba vzit v Gvahu i nejistoty model

a hodnot parametr
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B.1. Uvod

(B 1) Pro zavedeni prindip systém radiani ochrany jsou dozimetrické va&liy potebné
k tomu, aby hodnotily radéai expozici lidi a dalSich organisnkvantitativré. Kvantifikace
davek z#&eni pro exponovanou lidskou populaci nebo pokusrfata je také dleZitd pro
vyvoj vztahu davka-radtmi (Cinek. Takové vztahy jsou uzivany pro SirSi davkoozpti,
nez odpovida dostupnym Udaj, zvlasé v oblasti nizkych davek, které jsouleZité pro
radiani ochranu.

(B 2) Vyvolani zdravotnichdink zpisobenych ionizujicim zénim z&ina u fyzikalnich
proces absorpce energie v biologické tkani, majici zaletek ionizace, které apobi
molekularni zniny, které se mohou vyskytovat se ve shlucichi.nagenetické informaci
burek, v DNA burgénych jader. Toto posSkozeni se projevuje jako radipoSkozeni orgdn
a tkani ¢la, které niZze mit za nasledek jak kratkodobé, tak dlouhodalévotni @inky. Fi
vysokych davkach vznikd akutni posSkozeni ofgantkani hlava nasledkem ztraty jejich
funkénosti v disledku zabijeni buwk a v extrémnich ifjpadech mze zpisobit smrt
exponovaného jedince. Tyto druhy poSkozeni se raizyleterministické &inky (ICRP
Publikace 60 ICRP, 1991b) nebdk&iové reakce(viz Friloha A, odstavec A 56),itve,

v ICRP Publikaci 26 (ICRP, 1977), nazyvané nestochastickénkKy. Fi nizSich davkach
a nizkych davkovychifkonech se takové reakce tkani nepozoruji, aléemse vyskytovat
poSkozeni genetického materialu, cohzen mit ma za néasledek zvySeni rizika rakoviny
pozorované v pozBich letech neboe&dicné onemoc#ni v budoucich generacich. Takové
poSkozeni je nadale ozfemo stochastickg protoZze se igdpoklada, Ze pra¥godobnost
Uc¢inku, ale nikoliv jeho zavaznost, riatd s davkou.

(B 3) DalSi vzajemné vztahy meziiami, organy a tkami mohou byt rovez dilezité
pro porozundni odpowdi téla na radiani expozici (nap poskozeni buftné membrany), jak
je popsano vifloze A. Ale usoudilo se, Ze informace dsteédcich dalSich odpégi ve
smyslu pozorovanych tkavych &inka je zatim nejasna a takové efekty nemohou nyni byt
vzaty do Uvahy v odhadech davek a rizik p¥ely ochrany.

(B 4) Radiani ochrana se zabyvéizenim expozic ionizujicimu ¥éni tak, aby bylo
zabragno tk&ovym reakcim a riziko stochastickyckiriki bylo omezené nafatelnou
Urovai. Ke stanoveni davek z radidch expozic bylyinnosti ICRP a Mezinarodni komise
pro radigni jednotky a n¥eni (International Commission on Radiation Unitsd an
Measurements — ICRU) vyvinuty zvlaStdzimetrické vediny. Zakladniveliciny radiachi
ochranypiijaté ICRP jsou zaloZzeny naébeni energie sdiené organui tkani lidského &la.
Tyto veliginy dovoli kvantifikaci rozsahu expozice ionizujfai z&eni jak i celoglovém,
tak ¢ast&ném ozéeni €la ze zevnich zdrdjz&eni a z pijmt radionuklidi. Odhadované
davky mohou pak byt srovnany s doptmoymi davkovymi limity pro osoby, které jsou
profes& exponovany a pro jednotlivce z obyvatelstva.

(B 5) Toto schéma veln bylo po prvé fijato Komisi v jejim Doporteni v Publikaci 26
(ICRP, 1977). Veliiny byly modifikovany v Doporteni z roku 1990 Yublikaci 60(ICRP,
1991b) a byly dale vyvinuty v Dopateni z roku 2007.

(B 6) Pro prokazani shody s davkovymi limity geoto uzit€né mit jedinou ochrannou
veli¢cinu specifikujici ,mnoZzstvi cel@tové nebo cast&éné expozice, které kvantitatign
souvisi s pravépodobnosti &inku pro vSechny typy %éni, bez ohledu na to, zdareai
dopada naéto nebo je vyzalji radionuklidy uvnit téla. Dosazeni tohoto idealu je
komplikované variabilitou odp@di orgari a tkadni na z&ni tizné kvality a prornnou
radiosenzitivitou orgéha tkani &la. Tyto &inky obecr ovliviiuji radiani odpoed’ u vSech
¢lent z obyvatelstva podobnym @gobem. Proto byly Publikaci 26 v dopor@enych
veli¢inach radiani ochrany vzaty v Uvahu pouzitim fakiojakosti z@eni a tk#&ovych
vahovych faktol a vPublikaci 60 pouzitim radianich a tk#éovych vahovych faktdr.
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Individualre vztazené faktory, detrg pohlavi, ¥ku a individualni citlivosti, ovliviuji rovnéz
riziko, ale takové biologickédinky nejsou vzaty v Uvahu v definici véi radigni ochrany,
které jsou pouzity pro vSechiieny z obyvatelstva.

(B 7) VPublikaci 26 byly rizné vlastnosti z ionizujiciho #ni zvazovany ve veing

davkoveého ekvivalentu. Davkovy ekvivaleht, byl definovany
H = DQN, (B.1.1)

kdeD je absorbovana davka v bode specifikované tkani @ je cinitel jakostipro specifické
zaeni v tomto bod. FaktorN byl zaveden, aby pokryl vSechny dalSi faktoryrétey mohly
modifikovat riziko z radiani davky. VPublikaci 26vSakZzadné takové modifikujici faktory
specifikovany nebyly. Z tohotstodu definiceH byla pozdji zménéna na

H =DQ (B.1.2)

(viz ICRP, 1991b, ICRU, 1993b).

(B 8) Komise zavedla ochrannou ¥elu efektivni davkovy ekvivalepbprvé vPublikaci
26 (ICRP, 1977), jak navrhl Jacobi (1975). Byla zarepél na pouZitiiipomezovani expozice
afizeni rizika pi nizkych davkach a byla vyvinuta hlavpro pouziti ve vztahu k pracovni
expozici, &koliv byla také uzivana préleny z obyvatelstva. Komise aktualizovala tento
koncept VPublikaci 60 (ICRP, 1991b) jako valinu efektivni davkaZasadnim principem
bylo uzivat absorbovanou davkgako zakladni fyzikalni vetinu, zpfimérovat ji pres
specifikované organy a tk&na potom pouzit vhodnvybrané vahové faktory k tomu, aby
uvazily rozdily mezi biologickou dinnosti fiznych tyg z&eni a rozdily mezi radiaimi
citlivostmi orgart a tkdni ke stochastickym zdravotniginkam.

(B 9) Vyvoj efektivniho davkového ekvivalentunasleds efektivni davky znamenal velmi
vyznamny pispsvek k radigni ochrad, protoze to dovolilo davky ¢état z celotlové
acasténé expozice zevnimu i&ni i od pijma radionuklid.

(B 10) Efektivni davka, jak ji definujublikace 60byla implementovana do legislativy
a pedpigi v mnoha zemich na celémeégy Ukéazalo se, Ze poskytuje proveditelniispup
k tizeni a limitovani radimiho rizika, a to jak profesnich expozic, tak edpamyvatelstva.
VSeobecné ffjeti efektivni davky jakoz i jeji aplikovatelnogou dilezité divody pro jeji
zachovani jako ustdni velginy v radiani ochras.

(B 11) Efektivni davku nelzeijmo mefit v téle. Systém ochrany proto zahrnuperani
veliciny, které mohou byt gfeny (obr. B.1) a uzivany ke stanoveni efektivhik§dvCRU
vyvinula sadu opetaich davkovych velin pro expozici zevnimu Z#éni, ktera byla
vyhodnocena spojenou Pracovni skupinou ICRP a IGRUblikace 74 ICRP, 1996b).
Analyza vPublikaci 74 ukédzala, ze opetai davkové velliny dopordené ICRU obech
sphiuji cil a poskytuji ,ngfitelné veltiny, které adekvathreprezentuji ochranné vahy*“.
Pro vnitni expozice poiflimu radionuklidi jsou aktivitni veléiny v kombinaci s davkovymi
sowiniteli, vyvinutymi ICRP, roviz uzivany jako opetai veli¢iny.

(B 12) Je turada aspekt dozimetrického systému danéhdPublikaci 6Q které je nutno
vyjmenovat a dale objasnit. TatéilBha analyzuje dozimetrické véiy vyvinuté ICRP pro
radia&ni ochranu a poskytuje detailni popis dozimetrickétystému Komise ffjatého
v téchto Dopordenich. Zdravotni &inky vyplyvajici z expozice ionizujicimu #ni jsou
kratce shrnuty v oddilu B.2 a je popsano jejichtanis nastaveni a pouziti v standardech
radiagni ochrany. Jsou shrnuty zaklady pro vyvojiiéych vahovych faktdr wy, atkoliv
toto je pojedndno podrobjn v Priloze A. Oddil B.3 popisuje vyvoj dozimetrickych Iiugn
a velgin prijatych v gchto Doporgenich. Tam je také podro&in zkouman tk#&ovy
a radi&ni vahovy faktor, sittazem na druhém z nich. Oddil B.4 popisuje of@raeliciny
vyvinuté spoléné s ICRU. Praktické uplabvani €chto dozimetrickych velin v radi&ni
ochrarg, spolén¢ s diskusi situaci, v nichz pouziti efektivni dajkynebo neni vhodné, je
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uvedeno v oddilu B.5. Nakonec oddil B.6 zkoumastaty a nazory, které by &ty byt
zvazeny pi pouzivani &chto veltin.

Absorbovana davka, D

1 Fantomy, modely a

individualni informace
Stfedni absorbovana davka, Drg / u vyssich davek

v organu nebo tkani

l

Ekvivalentni dévka,. Hy . Radiaéni vahovy
v organu nebo tkani T faktor, wg

A J

Efektivni davka, E — Tkanovy vahovy
faktor, wr

v

Skupina uvazovanych
Kolektivni efektivni davka, S — osob

Obr. B.1. Systém davkovych v&h pro pouziti v radiéni ochras.

B.1.1. Odkazy k oddilu B.1

ICRP, 1977. Recommendations of the Internationah@assion on Radiological Protection. ICRP
Publication 26. Ann. ICRP 1(3). ICRP.

1991b. 1990 Recommendations of the ICRP. ICRP €atisn 60. Ann. ICRP 21 (1-3).

ICRP, 1996b. Conversion coefficients for use inigkdjical protection against external radiation.
ICRP Publication 74. Ann. ICRP 26 (3/4).

ICRU, 1993b. Quantities and units in radiation potibn dosimetry. ICRU Report 51. ICRU
Publications: Bethesda, MD.

Jacobi, W., 1975. The concept of effective dose préposal for the combination of organ doses.
Radiat. Environ. Biophys. 12, 101-109.
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B.2. Zdravotni U¢inky

(B 13) Radiani ochrana v oblasti nizkych davek se v priaté tykd ochrany fed
rakovinou a d&dicnymi chorobami indukovanymi #énim. Tyto choroby se nazyvaji
stochastické &inky, protoZe jsou odifrody pravépodobnostni povahy.ir€dpoklada se, Ze
kazda expozice je schopnéuzpbit takovy dinek, a to bez prahu {foha A). Proto neni
mozné pedejit stochastickym rizikn a davkové limity jsou nastaveny, aby omezilycjeji
vyskyt, a tak pedchézely nefjatelnym drovnim rizika. Jak je uvedeno vyse, ICRRinula
efektivni davku jako velinu k tomu, aby umoznila davky ze zevni a kmitexpozice
hodnotit na spolném zékladu i pouziti vySe uvedenych vahovych faktor

(B 14) U expozic vedoucich k absorbované daatth5-1 Gy (pro zéni s nizkym LET;
LET — linearni penos energie, viz oddil B.3.5.1), vyskytujicichtdavné u nehodovych
situaci, se mohou, pokud expoziceevyysuji prahové davky pro takové zdravotdiniy,
vyskytnout tk&ové odezvy (Hloha A). Tyto prahy kolisaji stfkonem davky a s kvalitou
z&eni a rozsah zavaznosttilku se zvySuje se stoupajici davkou a davkovyikopem.
Odezva tkani musi byt uvdZzena #ldade od stochastickychdinki a nenfize byt pojednana
v ramci efektivni davky a jejich paramietivg awr.

B.2.1. Stochastické &nky

(B 15) Expozice ionizujicimu #éni, dokonce v nizkych davkachiipe zpisobit poskozeni
jadrového (genetického) materialu viilkédch, coz mze mit za nasledek vyvoj i@nim
indukované rakoviny mnoho let pagid dédicné choroby v budoucich generacich a za
uréitych okolnosti utité inky vyvojové (ICRP, 2003a). Indukce rakovinygéim s nizkym
LET bylo bezpéné prokdzano na urovni davek asi 100 mGy a vySe aCB¥R uzavela, ze
.Studie o reparaci DNA a o buafeé-molekularnich procesech radi|d tumorigeneze
neposkytuji Zadny dobryigtlod k p‘edpokladu, Ze by tu byl nizkodavkovy prah pro induk
nadofi obecr* (UNSCEAR, 2000). Zfenim indukované ati¢né choroby nebyly
demonstrovany v lidskych populacich, ale jsou twaZaé dkazy ze zwvecich studii
deédiecného poskozeni zarogteych burk (vajicek a spermii stefnjako jejich prekurzat). Pro
z&enim indukovanou rakovinu adi¢né choroby je to pra¥godobnost vyskytu dinku,
nikoliv jejich zavaznost, ktera zavisi na davceawim gedpokladem pro radiai ochranu
je, Ze riziko &chto stochastickychdinki naffista v nizkodavkové oblasti line&rs davkou,
a to bez prahu (LNT model) (UNSCEAR, 2000, Streéfieal., 2004, Floha A).

(B 16) Riloha A podava detailni informace o riziku feaim indukované rakoviny
v organech a tkanickila a o vztazich davkaginek, jakoz o ddicnych chorob4ch. Jaitbzité
si uvdomit, Ze indukce rakoviny je u orgaa tkani &la vyzname rozdilna. Tak nap Stitha
Zlaza u dti, ml&na zlaza u zen a kostnfell maji relativié vysokou citlivost pro indukci
solidnich rakovin a leukémie, zatimco svaly a poji& tk& maji relativié nizkou citlivost.

(B 17) Riloha A podava informace i o dalSich stochastickyéimcich, které se mohou
vyskytovat po radigni expozici. Zahrnuje i poSkozeni tkani cé¥ludvé soustavy. Nyni vSak
v oblasti davek nizSich nez asi 0,5 az 1 Gy nejsdispozici dostat;a data ke stanoveni
davkovych limiti pro vztah davkadinek.

(B 18) Ustedni stanovisko Dopoteni vPublikaci 26 (ICRP, 1977) bylo takové, Ze
celkové riziko stochastickych ¢iinkti expozic v davkovych limitech danych komisi je
piiblizné stejné, bez ohledu na igwb ozéeni — zda do je oz&eno rovnomirné nebo
nerovnongrné zevnim z&enim nebo zifjma radionuklidi, pokud je citlivost natizné druhy
z&eni sprava uvazena. Tento princip vedl k zavedeni dvouityghovych faktal v definici
efektivniho davkového ekvivalentu pro pouziti viegdi ochras.
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(B 19) Faktory, prvé pouzité vPublikaci 6 (ICRP, 1964), zavedené pro relativiininost
riznych tym z&eni zmsobujicich biologické &inky mohou byt povazovany za faktory
reprezentujici relativni biologickouéimnost (RBE) z¥eni. Experimentélni sieni RBE
v burg¢nych studiich in vitro a v experimentech natratéch ukazala, ze i s vysokym
LET, wetrg neutrori a ¢astic, zfisobi &tSi poSkozeni na jednotku absorbované davky nez
z&eni s nizkym LET. Vahovy faktong (pozdji v Publikaci 60 nazvany tkéovy vahovy
faktor) odpovida za prognlivou radigni citlivost tkani k indukci stochastickycRiaka.

(B 20) Hodnotywr doporgené Komisi v Publikaci 26 byly zaloZeny na riziku fatalni
rakoviny a vaznéalicné choroby v prvnich dvou generacich (tab. BPlplikace 60(ICRP,
1991b) vyvinula tento koncept dale sréedbu sadou tkéovych vahovych faktdr
zaloZenych na vice informacich o stochastickyéhdich z&eni ve tkanich a SirSim pojmu
radiaini Ujmy. Navic k ohodnocovani rizikaie@iim indukované fatalni rakoviny adicnych
chorob ve vSech budoucich generacich vRalalikace60 pri uréovani celkoveé radiai ajmy
v Uvahu také zavaznost choroby a roky ztracenéhmai Radiani Ujma pak poskytla zaklad
pro stanoveni revidovanych hodnotitk&ych vahovych faktdr wr v Publikaci 60(tab. 1).
Navic radigni vahové faktorywg nahradily jakostni faktor #éni, Q, v definici ochrannych
veliciny. Pro &ely ochrany byl ginén predpoklad, Ze vdhové faktory jsou v oblasti nizkych
davek nezavislé na davce a davkovétikgnu. Hodnotywr jsou vzaty jako nezavislé na
oz&eném organu nebo tkani a hodnatyjako nezavislé na typu a energiiedi.

(B 21) V Dopordenich z roku 2007 Komise nadéle rozvinula konckgliavych faktofi
a nyni zaklada hodnotyr do zn&né miry na incidenci #anim indukované rakoviny spiSe
nez na mortal& a na riziku ddiéné choroby v prvnich dvou generacictiilfha A). Toto je
povazovano za vhodjsi zaklad pro odhad radiai Ujmy. Riziko rakoviny je of
piizpisobené zavaznosti a ok ztraceného zivota. Thavé vahové faktory dané
v Doporwenich 2007 jsou uvedeny vtabulce B.2 a diskutovéidle v oddilu B.3.5,
odstavcich B 132 — B 145.

Tab.B.1.DoporuwenilCRPprotkaiové vahové faktory Yublikaci 26
(1977) aPublikaci 60(1991b).

Tkai Tkaiovy vahovy faktorwy
1977 1991
Publikace 29 Publikace 89
Kostni povrchy 0,03 0,01
Mocovy mechyr 0,05
Prsa 0,15 0,05
Tragnik 0,12
Gonady 0,25 0,20
Jatra 0,05
Plice 0,12 0,12
Jicen 0,05
Cervena kostniigi 0,12 0,12
Kuze 0,01
Zaludek 0,12
Stitna zlaza 0,03 0,05
Zbytek 0,36 0,05
CELKEM 1,0 1,0

! Pt nejvySe ozfenych dalsich orgéra tkani je zahrnuto ve zbytku,
kazdy swr = 0,06.

2Hodnoty byly vyvinuty z referemiho obyvatelstva se stejnym
poctem obou pohlavi a Sirokym rogim véku. V definici efektivni
davky se tyto hodnoty aplikuji na pracovniky, néaebyvatelstvo
a na ok pohlavi.

8 Dalsi poznamky podarou vPublikaci 6Q tab. 5.2, strana 68.
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Tab. B.2. Tké&ové vahové faktoryw v Doporéenich roku 2007.

Organ/Tkd Poet tkani  wr Celkovy f¥ispsvek
Plice, Zaludek, tknik, kostni defi, prsa, zbytek 6 0,12 0,72

Gonady 1 0,08 0,08

Stitna Zlaza, jicen, ndovy mechyk, jatra 4 0,04 0,16

Kostni povrch, kZe, mozek, slinné Zlazy 4 0,01 040,

1. wyr pro gonady je aplikovan nafstini davku na varlata a vajeky.

2. Déavka na trnik se bere jako hmotnostivaZzena sedni davka v horni a dolggsti tlustého seva
(ULI a LLI) jako ve formulaci vPublikaci 60 Specifikované zbytkové tk&r(14 celkem, 13 u kazdého
pohlavi) jsou: nadledvinky, horni dychaci cesty t(&thoraic Region ET), Ztmik, srdce, ledviny,
lymfatické uzliny, sval, Ustni sliznice, slinivkyprostata §), tenké stevo (SI), slezina, brzliky,
déloha/hrdlo ).

B.2.2. Tk&ioveé reakce (deterministické dinky)

(B 22) Ri davkach mnohem vySSich nez davkové limity dopeng v systému radiai
ochrany, a zvla8tv nehodovych situacich, mohou rattibexpozice zfisobitdeterministické
efekty (tkanové reakce). Tyto efekty vyplyvaji z oslabeni imtigga funkce orgéh a tkani:
klinicky pozorovatelna poskozeni pak nastavaji pemhovou davkou, ale rozsakijakého
posSkozeni zavisi na absorbované davce a davkou@tanp steji jako jakosti zé&eni. Vyraz
poskozeni se &mi od jedné tk&nebo organu k jiné v zavislosti na Buné radiosenzitivi,
funkci diferencovanych buwk, burg¢cném sloZzeni a kapaéitobnovy bugk. Ztrata
reprodukni kapacity budk, vyvoj fibrotickych proces a burk¢na smrt hraji centrdlni roli
v patogenezi &Siny tk&iovych reakci. Nkteré z nejvice citlivych tkani, s ohledem na rané
tkanové reakce, jsou ty s rychle proliferujicim Bémym systémem, detrg haematopoietické
tkarg, burgk lemujicich gastrointestinalni trakt, vrstvy badéh bumk v kizi a muzskych
zarodeénych burgk. Pozdni tkhové reakce mohou byt zavisiést&ng na poskozeni krevnich
cév nebo slozek pojivovych tkani, které jsou padstaro funkce vSech orgéma tkani jakoz
i o¢ni ¢ocky. Takové poSkozeni setde projevovat mnoho &iai nebo dokonce let po
expozici.

(B 23) Z&eni s vysokym LET, jako neutrony &astice alfa, zfssobuji na jednotku
absorbované davkyétsi poskozeni nez #ni s nizkym LET. Hodnoty RBE pro tk@veé
reakce byly uvedeny Rublikaci 58(ICRP, 1989b). Obee¢nbylo u hodnot RBE zjigho, Ze
jsou nizsi pro tkéové reakce nez pro stochastickénity pii nizkych davkach a ze kolisaji
s popisovanym poskozenim tkan

(B 24) Radiani véhové faktorywgr pro zd&eni svysokym LET jsou odvozeny pro
stochastické &inky pii nizkych davkach. Pouzitiéthto hodnotwg k tomu, aby byla
hodnocena expozice a poSkozetiivysokych davkach bude, ve srovnani siemém fotony,
mit za nasledek nadhodnoceni vyskytu a zavaZznegtké tkdiové reakce. # hodnoceni
radigni expozice za delem stanoveni potencialu pro tikéou reakci je nutno stanovit
pramérnou absorbovanou davku v organu nebo tkani, vafehodnou hodnotou RBE pro
uvazované biologické kritérium (endpoint). Tyto hoty RBE se mohou liSit protizna
biologicka koncova mista @zné tkag nebo organy. P@eni ke stanoveni vhodnych hodnot
RBE lze ziskat Wublikaci 58(ICRP, 1989b), NCRP Report No. 104 (199 ublikaci 92
(ICRP, 2003c).

(B 25) Jako tisledek by proto veliny ekvivalentni davka a efektivni davka, s jejich
jednotkou se zvlaStnim jménem sievert (Sv), &gnbyt uzivany pi kvantifikaci radigni
davky nebo fi uréovani poteb pro oséeni v situacich, kde jde o tkdvé reakce. V takovych
piipadech by davky #ly byt udany jako absorbovana davka v grayich (Gykdyz jde
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0 z&eni s vysokym LET (ndp neutrony nebdastice alfa), mize byt pouzita davka vazena
RBE, RBED (Gy). Pouzita hodnota RBE zavisi nejen na typwmergi z&eni, ale také na
davce a davkovemifkonu v dané situaci a na tkani a organu. V takbvyxipadech je
nezbytné etelre uvést, ktera hodnota RBE byla zvolena.

B.2.3. Odkazy k oddilu B.2

ICRP, 1964. Recommendations of the Internationah@ssion on Radiological Protection. ICRP
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B.3. Velikiny radiaéni ochrany

(B 26) Radiani ochrana mé& za hlavni cil ochranu lidi a Zivatnfliostedi ged Skodou
zpisobenou ionizujicim zénim po zevnich jakoz i viiitich expozicich. To vyzaduje
kvantitativni popis poli Zz&ni vre a uvnit lidského &a. Podobné Uvahy se aplikuji na
ochranu dalSich biologickych organisnTento pozdjsi aspekt nebude dale uvazovan v této
Priloze.

(B 27) Zatimco pole %éni zev téla mize byt dobe popisovano fyzikalnimi velinami
jako fluencegastic nebo vzduchova kerma vdlme vzduchu, vniti pole zéeni nasledujici
po pijmu radionuklidh zavisi na jejich biokinetice a na anatomickychyaidlogickych
parametrech lidskéhela.

(B 28) Fluence je velina uzivané pro popis zevniho polé¢erd. Neni vSak pouzitelna pro
obecnou aplikaci v radiai ochrag a pro definici limifi. Fluence vzdy pdébuje dodatnou
specifikacicastic a energigastic stejs jako snmérové distribuce. Jeji vztah k Ggnje slozity.

(B 29) Jak bylo zmimo v Uvodu, v praxi radimi ochrany byla vyvinuta jednotna vstia
pro specifikovani ,velikost" expozice, ktera je kitdativreé vztaZzena k pravghodobnosti
stochastickych efektv lidském €le pro vSechny typy Zéni bez ohledu na to, ktery typ
ionizujiciho z&eni se uvaZzuje nebo zdaiedi na &¢lo dopada nebo je vydava radionuklid
uvnitt téla. Je nutno zittaznit, Ze jde o valinu pro praxi radigni ochrany zahrnujici hodnoty
parametii, které jsou zaloZzeny na rozvaze.

(B 30) Pgateini krok v interakci ionizujiciho zéni s biologickou latkou jefpnos energie,
ktera vede k ionizacim. Mohlo by se zdat rozumnézftomnozstvi absorbované energie na
jednotku hmotnosti (absorbovana davka) jako jedinelicinu pro kvantifikaci radieni
expozice v radigni ochrag k tomu, aby odhadovala riziko igobené danou expozici. To je
vSak nedostatmé, neb6 GEinky z&eni zavisi nejen na absorbované davce, ale takgpoa
z&eni, na rozlozeni absorbované energigasu a prostoru uviitlidského &a a na
radiosenzitivi¢ exponovanych tkani nebo orgén

(B 31) Za&kladni postup stanoveni davkiijgty Komisi, je pouzitiabsorbované davkjpko
zakladni fyzikalni veliiny, zprtimérovat ji pres specifikované organy a tkaa pouzit vhoda
vybrané vahové faktory k tomu, aby zohlednily rdzdi biologické &innosti fiznych tym
zd&eni a rozdily mezi citlivostmi orgéna tkar k stochastickym zdravotnimgiakam.
Efektivni davkae proto veléina zaloZena na vititich a zevnich polich #ni i na primarnich
fyzikalnich interakcich v lidské tkani stéjjako na rozvaze o biologické reakci vedouci ke
stochastickym zdravotnintinkam.

B.3.1. Fluence a kerma

(B 32) Pole z&ni ukitého typu je pld popsano pg&em &astic N, jejich energetickou
a sngrovou distribuci a jejich prostorovou &sovou distribuci. Toto vyZzaduje definici
skalarni a vektorové veiny. Definice veléin pole z&eni jsou dany v detailu v ICRU
Reportu 60 (1998). Zatimco vektorové vely, poskytujici informace o s#rovych
distribucich, jsou pouzity hla¥nv teorii transportu, skalarni véiny jako fluencetastic nebo
kerma jsowasto pouzity v dozimetrickych aplikacich.

(B 33) Veltiny pole z#éeni jsou definovany v kazdém hogbole zdeni. Existuji d¥
skupiny veltin pole zdéeni, bul’ se vztahuji na p®t ¢astic, jako je fluence nebarigon
fluence, nebo na energii jimirgpravované, jako je fluence energie. Radiigole se mze
skladat zi#znych tyg z&eni a ty velliny pole, které se vztahuji k gm ¢astic, vzdy
souvisi stimto specifickym typem. Ty jsaiasto vyjadeny pgidavanim jménacastic
k veli¢ing, nag. fluence neutroin
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(B 34) Veltina fluence je zaloZena na koncepctipdni p@tu ¢astic dopadajicich nebo
prochazejicich malou kouli.

(B 35)Fluence® je podil N a da, kde dN je paset ¢astic dopadajicich na malou kouli
s piitezovou plochou a takZze

[0} :d_N.
da
Fluence je nezavisla na sravé distribuci¢astic vstupujicich do koule. Ve vy#ech je

fluencecasto alternativé vyjadiena jako délka trajektortiastic koulidV. Fluenced je pak
dana podilem
o=
dv

kde d je sowet délek trajektorii kouli objemud

(B 36) V radignich polich podléh& et ¢astic prochéazejicich malou kouli vzdy na&od
Fluence, stejjako obdobné veliny, je definovana jako nestochasticka &iela a z toho
divodu m4 jedinou hodnotu v daném Baal danémiase bez inherentnich fluktuaci. Jeho
hodnota by rla byt povaZzovana jako hodnotéeiavana.

(B 37) Renos energie nenabityatastic (nepimo ionizujici ¢astice, nap fotonu nebo
neutronu) latce je uskuten uvokhovanim a zpomalovanim sekundarnich nabityébtic
v této latce. To vedlo k definici velny kerma.Kerma Kje podil &, adm, kde d=;; je sowet
kinetickych energii vSech nabity@astici uvolgnych nenabitymiasticemi v hmotnostird
latky. Je dana jako

(B.3.1)

(B.3.2)

K :ﬁ. (B.3.3)
dm
(B 38) SI jednotka kermy je J kga jeji zvlastni jméno je gray (Gy). Kerma je
nestochasticka velina, v niz @&, je chapéna jako cekdvand hodnota sé&u energii
uvolrénych nabitychtastic.

B.3.2. Absorbovana davka

(B 39) V radiéni biologii, klinické radiologii a radimi ochrag je absorbovana davk®
zékladni fyzikalni davkovou veinou. Je uZzivana pro vSechny typy ionizujicihdena
a vSechny geometrie doavani.

(B 40)Absorbovand davkB je definovana jako podidie a dn, kde d€ je stedni energie
slena latce o hmotnostndionizujicim z&enim, tedy

p=%

dm

Sl jednotka je J K a jeji zvlastni jméno je gray (Gy). Zatimco hodnkermy zavisi jen na
interakcich v latce o hmotnosting hodnota absorbované davky zavisi také na sekuratiarni
nabitychéasticich, které jsou uvainy do okoli hmotnostniho elementma které vstupuji
do tohoto elementu. Absorbovana davka je odvozerstedni hodnoty stochastické gty
scElené energie a neodrazi ndhodné fluktuace intér@kh udalosti ve tkani. &oliv je
definovana v kazdém badatky, jeji hodnota je ziskana jakaipwr pies dna z toho dvodu
pies mnoho atofhnebo molekul latky.

(B 41) Definice absorbované davky maédeckou pesnost pozadovanou pro zakladni
fyzikalni veliginu. Ta implicitre bere v Gvahu pole @ni steji jako vSechny interakce
s latkou uvnit a vre specifikovaného objemu. Nebere vSak v Gvahu atomatrukturu latky

(B.3.4)
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a stochastickou povahu interakci. Absorbovana dgekaiitelnou veltinou a existuji
priméarni etalony dovolujici jeji stanovenéfanim.

(B 42) Specifickym rysem ionizujiciho tehi je jeho nespojitda interakce s latkou
a souvisejici stochasticka (pr&pddobnostni) povahargdavani energie. Energie je tkani
piedavana nabitymiasticemi i interakci s jednotlivymi atomy a molekulami. Llds €lo
sestava z orgdina tkani, které se skladaji z Bn subcelularnich struktur a makromolekul
jako DNA. Absorbovand davka je definovana jaktedni hodnota deponované energie
stochasticky rozlozené v objemovém elementu. Fadeuenergie deponované v jednotlivych
buiikach a subcelularnich strukturach a mikroskopialéhyg nabitychiastic jsou pedmstem
mikrodozimetrie.

(B 43) Velikost fluktuace energie deponované&izngch malychéastech tkani zavisi na
hodnot absorbované davky a na romech uvazovaného objemuii Rlané davce tyto
fluktuace rostou s rostouci hustotou ionizaci stapitychcéstic zéeni (charakterizovanych
linearni energii fenosu, LET, viz oddil B.3.5, odstavec B 73 —B 131) nizkych
absorbovanych davek, obeécm radig&ni ochrag uvazovanych, rive statisticka fluktuace
deponované energie mezi jednotlivyminkami a pro jednotlivé zdsahy btknbyt zn&na.

A to obzvla&¥ v pripadu hust ionizujiciho z&eni (z&eni s vysokym LET) jak@astice alfa
a sekundarni nabité&stice vzniklé interakci s neutronem.

(B 44) Ri dané absorbované davce se skuéehodnota sdené energie v malém objemu
tkans, nag. v jednotlivé biice, dostane g&enim energii deponovanych v tomto objemu ze
vSech jednotlivych udalosti. V kazdém objemu jdolsttiace energie zpiasobeny rozdilnosti
poctu udalosti a rozdilnosti energie deponovatigkazdé udalosti. Pro géni s nizkym LET
(nap. fotony a elektrony) je energie &ena v kazdé udalosti (zasahu) relativrizka a pi
nizkych davkach dochazi vestsim pdtu burék k depozénim udalostem nez wipacd
expozice z#eni svysokym LET § stejné davce. Proto je fluktuace energie depoméva
v buiikdch mensi pro 2éni s nizkym LET nezZ pro &ni s vysokym LET.

(B 45) Pro nizké ®dni davky zéeni svysokym LET (ndp nabité ¢astice z interakci
neutrori nebocastice alfa) j&etnost zasahve WtSine burgk nulova, v gkolika to je jeden
a vyjimeiné to miZe byt vic nez jeden z4sah. Hodnota absorbovangiene pak ve #tsing
jednotlivych bugk nula, ale v ,zasazenych" hkach niize pevySovat gedni hodnotu
(tji. absorbované davky) ve tkaradow. Dokonce mezi zasaZzenymiitkami je distribuce
téchto udalosti velmi tznoroda. Tyto velké rozdily mezi distribuci depezienergie
v mikroskopickych oblastech proaané druhy (a energie) ini byly vztaZzeny
k pozorovanym rozdilm mezi biologickou &innosti nebo jakosti #¥é&ni (Goodhead, 1994).
DalSi informace jsou uvedeny rfap UNSCEAR Zpravach 1993 a 2000 (UNSCEAR, 1993;
2000).

(B 46) Augerovy elektrony vyravané z radionuklidu &t vyzaduji zvlaStni pozornost,
jsou-li tyto z&i¢e v nebo blizko DNA. Radionuklid, ktery séep®iuje vnitni konverzi,
vysila& mnoho Augerovych elektrdn Tyto emise mohou vyustit ve velmi lokalizované
depozici energie a biologickyinek mize proto byt podobny jako uizhi s vysokym LET.
Toto bylo jiz uvazovano Publikaci 60(ICRP, 1991b); viz oddil B.3.5, odstavce B 86 -8B 9

(B 47) V definici vekin pro radigni ochranu neni¢inén zadny pokus specifikovat
stochastickou distribuci fyzikalnich proéesa mikroskopické Urovni. Namisto explicitniho
zvaZovani takovych distriinich funkci byl pijat pragmaticky a empirickyifstup zohlednit
rozdily v kvali€ z&eni. Radiani vdhové faktory berou v Gvahwidky zpisobené rozdily
v distribuci deponované energie v mikroskopickyclblastech, a to podle vysletlk
radiobiologickych experimefit To je diskutovdno podrobj v oddilu B.3.5, odstavcich
B 73 -B 131.

223



Publikace ICRP 103

B.3.3. Primérovani absorbované davky

(B 48) Jak je popsano vySe, vela absorbovand davka je definovana tak, aby dala
specifickou hodnotu v kazdém hiothtky. V praktickych aplikacich absorbované daysgu
vSakc¢asto zpiimérovany fFes \EtSi objemy tkani. Je protdgdpokladano, Ze pro nizké davky
muze byt stedni hodnota absorbované davky #itém organu nebo tkani vztazena k radia
Ujmé od stochastickych dinka ve vSechéastech toho orgadnu nebo tkani s dostate
piesnosti pro &ely radi&ni ochrany.

(B 49) Stedni absorbovana davky v oblasti orgdnu nebo tk& je definovana

Y, / 2d
5 - [ D%y, 20(% ¥% 2 v 635

L (X y, 2dV

kdeV je objem tk#&ové oblasti TD absorbovana davka v bodu (x, y, z) v této obkagtie
hmotnostni hustota v tomto bodu. V praxi jeedhi absorbovana davka, v organu nebo

tkani T obvykle zn&enaDr.

(B 50) Ptimérovani absorbovanych davek dznych tkanich nebo organech lidskékita t
a jejich vazeny sdiet je zakladem pro definici véin pro ochranu, které jsou uZivany pro
limitovani stochastickychdinkt od nizkych davek. Tentaistup se zaklada naqupokladu
platnosti linearniho bezprahového vztahu davkiagk (LNT model) a dovolujecgtani davek
ze zevni a vnihi expozice. Tento koncept je povazovan fimelnou aproximaci prodely
radiaini ochrany a byl prvhprijat Komisi vPublikaci 9 (ICRP, 1966). To bylo nasleda¥n
znovu potvrzeno v pozsich Dopordenich, ¥etné Publikaci 26a 60 (ICRP, 1977, 1991b)
a je nadale podporovano vileze A pedkladaného Dopodeni. Definice vSech veilin
ochrany spéivaji na tomto zakladnimiedpokladu o LNT modelu v oblasti nizkych davek.

(B 51) Paimérovani absorbované davky je provederfespobjem ufitého organu (nap
jatra) nebo tkah (nag. svalstvo) nebo oblast tk&ifnag. endostealni povrchy kostryiZe).
Rozsah, pro ktery je absorbovana davka (vztah Bréprezentantem lokalni absorbované
davky pro cely organ, tk&nebo oblast tk&n zavisi nafac faktorni. Pro zevni radimi
expozici to zavisi zejména na homogéngxpozice a na pronikavosti nebo rozsahu
dopadajiciho Z#&ni v &le. Pro pronikavé Zéni (fotony, neutrony) je distribuce absorbované
davky uvnit vétSiny orgaii dostaténé homogenni, a proto jeistini absorbovana davka
vhodnou mirou davky pro organy nebo tkan

(B 52) Distribuce absorbované davky uinitiitého organu nebo tkdnmuaze byt pro zéeni
s nizkou pronikavosti nebo omezeny dosah (nizkgetieké fotony, nabit€éstice) velmi
heterogenni stefnjako pro rozlehlé distribuované tkéma organy [nap aktivni ¢ervend)
kostni defi nebo lymfatické uzliny] v nehomogennim politedi. V gipad extrémr
parcialni expozicesta mohou byt tka# poSkozeny, i kdyz je &dni tkdova nebo organova
davka pod davkovym limitem. Toto e nastat ndp v pripad expozice kZe malo
pronikavym zéenim. ZvIlastni limit je stanoven pro lokélni koadvku, aby se zabranilo
tk&novym reakcim (viz oddil B.5.5).

(B 53) Pro zfeni vysilana radionuklidy zadrzenymi v organech onefianich é&la,
tzv. vnitini z&ice, zavisi distribuce absorbované davky v organectistribuci radionuklidu
a pronikavosti a dosahu emitovanéheéepa Zalezi také na strukkiorganu nebo tké&rnag.
organy tvdici s€énu dutin, jako je mé&ovy meéchyt, cesty dychaciho Ustroji a vysoce
heterogenni sis mineralni kosti, neaktivni a aktivni kostrieit). Distribuce absorbované
davky pro radionuklidy vyZaijici ¢astice alfa, rtkké ¢astice beta, nizkoenergetické fotony
nebo Augerovy elektrony itze byt vysoce heterogenni.

(B 54) Tato heterogenita se vyskytuje zejméngiipact radionuklidi deponovanych
v dychacim Ustroji (nd&p produkty pemény radonu v bronchialnim hlenu), prochazejicich

224



Publikace ICRP 103

zazivacim traktem nebo usazenych na kostnim povrdgi. plutonium a souvisejici prvky)
nebo na #Zi. V takovych situacich nenitetini absorbovana davka #prrovana pes cely
organ nebo tk& povazovana za vhodnou davkovou &ieli pro odhad pravgodobnosti
stochastického poSkozeni. Komise se zabyvala taatezitosti a vyvinula dozimetrické
modely pro dychaci Ustroji (ICRP, 1994a), zaZivaakt (ICRP, 2006c) a kostru (ICRP,
1979), které péitaji s distribuci radionuklidu a umésiim citlivych burgk pro vypaet stedni
absorbované davkymto tkanim. V &chto gipadech je davka stanovena ve specifikované
oblasti tkd® povazované za cilovou pro rozvojiegaim indukované rakoviny chapana jako
primérna davka.

(B 55) Jak bylo uvedeno vySe, je heterogenntridisce deponované energie zvaZovana
sohledem na p@mérovaci postup v oblasti nizkych davek a zWase zetelem
k radionuklichm, které jsou heterogetindistribuované v organech nebo tkanich a které
vysilaji ¢astice s malymi dosahy. Nyni vSak nejsou pro pouzitraxi radigni ochrany
dostupné zadné ustalenéistupy, které by zagttavaly mikrodozimetrické Gvahy nebo
trojrozmérnou  strukturu drahy vtkanich a souvisejici degozenergie. B zvazeni
stochastické povahy indukce rakoviny &lidnych chorob a igdpokladu, Ze i jedind stopa
ionizujici ¢astice niZe stait na inicia&ni proces, se zda, Ze sasny pistup je pro Gely
radiani ochrany pragmaticky a sfiga na ospravedimém ¥deckém zékladu. Jeéeba mit
na pangti nejistotu spojenou s takovyntigtupem.

(B 56) V gipadt depozice ,horkychéastic v plicich nebo dalSich tkanich (fiaperosoly
deponované v plicich s nizkou rozpustnosti a vysaioecifickou aktivitou) haji Komise
nadale stanovisko, Zdigruzené riziko indukce zhoubné choroby je podobelo nizSi nez
riziko z homogen# distribuované stejné aktivity v plicich (Lafumaadt, 1974, ICRP, 1980,
Charles et al., 2003).

(B 57) Davkové distribuce, které jsou vysoceehmgenni, mohou plynout z inkorporace
prekurzofi DNA znaenych tritiem (nap thymidin, deoxycytidin) nebo Augerovychizé
zabudovanych do DNA v jadru bky. Vzhledem k specifickému umésti z&ice a kratkému
dosahu z&eni beta tritia a Augerovych elektiomohou byt jadra butk vystavena davkam,
které jsou mnohem vySSi nezestni davka na hiku nebo organ nebo tka Tritiované
prekurzory DNA mohou proto byt vic radiotoxické neitiované slodeniny jako tritiova
voda, které nejsou vyslo¥rumistny v buré¢nych jadrech (Streffer et al., 1978). V takovych
piipadech by rizika mohla byt odhadovana na zaklddvky v bugéném jadru. Jinym
piistupem je uvazit RBE u experimentélnich &elr burgk s heterogenndistribuovanymi
radionuklidy (nap. tritiovanym thymidinem) ve srovnani se stejnymiuklidy
distribuovanymi vice rovno#nné (nag. tritiovanou vodou) (Streffer et al., 1978) nebo
zevnim ozéenim. Komise neplanuje specifické schéma pro zartidz davkami a riziky
s takto lokalizovanym ozavanim jader (viz oddil B.3.5, odstavce B 86 — B. 99

B.3.4. Ekvivalentni davka a efektivni davka

(B 58) Veltiny ochrany jsou pouzivany ke stanoveni davkovyofiti, které zajisti, ze
vyskyt stochastickych zdravotnicktidka je drzen pod népatelnou Urovni a tkigovym
reakcim se vygthame. Systém veln pro ochranu je ukazan v obr. B.1 a B.2. Jejiefinice
je zaloZena naigtdni absorbované daves r v objemu specifikovaného organu nebo tkan
T, pro typ zéeni R — nebo v jiné specifikované cilové obladt (viz vztah B.3.5). Z&ni R
je dano typem a energii ishi dopadajici naélo nebo vyzéované radionuklidem
deponovaném uvititiéla. Velicina radigni ochranyekvivalentni davka organu nebo tkani
Hr je pak definovana:

Hy => WyD;p, (B.3.6)
R

225



Publikace ICRP 103

kde wg je radi@ni vahovy faktor pro zéni R (viz oddil B.3.5, odstavce B 73 — B 131,
a tab. B.4). Satet se vztahujeips vSechny typy zastrénych z&eni. Jednotka ekvivalentni
davky je J kg a ma zvlastni jméno sievert (Sv).

(B 59) Hodnotywr se zakladaji hlavnna experimentalnich datech o relativni biologické
Géinnosti (RBE) pro izné typy zéeni v nizkych davkach (viz oddil B.3.5, odstavc@3B-
B 131). Sada hodnot praizna zé&eni byla uvedena Rublikaci 60 (ICRP, 1991b); viz
tab. B.3. Obecny konceptchto radignich vahovych faktdr zastava nezmneny. Ucgité
modifikace hodnotvg prijaté vPublikaci 60 (ICRP, 1991b) jsou stanoveny a diskutovany
v oddilu B.3.5, odstavce B 73 — B 131 (viz tab.)B.4

(B 60) Efektivni davk#& zavedena Yublikaci 60byla definovana jako:

E=) W) wDe=> wH, (B.3.7)

kde wr je tk&iovy vahovy faktor pro tk& T (viz oddil B.3.5, odstavce B 132 — B 145
a tab. B.2) &wy = 1. Sodet se vztahuje na vSechny uvaZzované organy & tidského &la
zahrnuté v definick a pro které jsou hodnotyr uvedeny v tabulce B.2. Jednotkou efektivni
davky je J kg se zvlastnim jménem sievert (Sv). Stejna jednetkaiziva pro ekvivalentni
davku a efektivni davku jakoZ i pro opé&méa davkové vetiiny (viz oddil B.4.1, odstavce
B 159 — B 170). Je nutno dbat na to, aby uzivatiéing byly zietelre uvedeny.

(B 61) Zatimco absorbovana davka vitdrtkani je fyzikalni vellinou, ekvivalentni davka
a efektivni davka zahrnuji vahové faktory, které@ujszalozeny na radiobiologickych
a epidemiologickych nalezech. Tyto vahové fakt@syuj vybrany pro aplikaci v radiai
ochrar rozvahou a zahrnuji fijatelnd zjednoduSeni (viz oddil B.3.5). Proto diek
a hodnota efektivni davky nejsou zalozeny jen rikfinich vlastnostech. N&iglad tk&iové
vahové faktorywr jsou zaloZeny na epidemiologickych studiich indukakovin, jakoZ i na
experimentalnich genetickych datech po femé a na rozvaze. Tyto véhové faktory
predstavuji navic gdni hodnoty, zgimérované pro ob pohlavi a vSechertk.

(B 62) Definice efektivni davky je zalozena tigednich davkach v organech nebo tkanich
lidského ¢la. Velicina poskytuje hodnotu, kterd zohtege danou expoéni situaci, nikoliv
vSak charakteristické rysy ditého jedince. Naiklad u vnitni expozice lidi jsou organové
davkycasto uteny stanovenim ifmu inkorporovanéhaadionuklidu a pouZitim davkovych

Absorbovana davka, D

Davkoveé velic¢iny (veli¢iny Operacni veli¢iny pro
radia¢ni ochrany) méteni a odhad davek
definované v téle v téte

Ekvivalentni davka, A Pro zevni expozice

v organu nebo tkani T

Davkove veli¢iny pro monitorovani prostredi
v Davkove veli¢iny pro osobni monitorovani

Efektivni davka, £

Pro vnitini expozice

Davkovy uvazek H(t), E(7) Meéteni, napf. koncentraci ve vzduchu nebo téle,
Kolektivni efektivni davka, S pouzivana k odhadu pfijmu

Obr. B.2. Systém valin a oper#nich veltin pro (ely radig&ni ochrany.
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Tab. B.3. Radiéni vahové faktorywg (ICRP, 1991b).

Typ a energeticky rozsah Radiai vahové
faktorywg

Fotony, vSechny energie 1
Elektrony a miony, véechny energie 1
Neutrony, energie < 10 keV 5

10 keV az 100 keV 10

100 keV az 2 MeV 20

2 MeV az 20 MeV 10

> 20 MeV 5
Protony, jiné nez odraZené protony, energie >2 MeV 5
Castice alfa, #pné fragmenty &ka jadra 20

L v&echny hodnoty se vztahuji naiemdi dopadajici naglb, nebo pro
vnitini z&eni vyza&ované ze zdroje.

2Volba hodnot pro dalsi #éni je diskutovana v odstavci A 14 v ICRP
(1991b).

%Vyjma Augerovy elektrony vyzavané z DNA vazané v jadru (viz
odstavec A 13 v ICRP, 1991b).

Tab. B.4. Radigni vahové faktoryv Doporenich z roku 2007.

Typ z&eni Radi&ni vahovy
faktorwg

Fotony 1

Elektrony a miony 1

Protony a nabité piony 2

Castice alfa, $pné fragmenty &Zké ionty 20

Neutrony Spojitaikvka jako funkce

energie neutronu (viz obr. B.4
a vztah B.3.16)

1 v&echny hodnoty se vztahuji na‘edi dopadajici nalb, nebo pro vnini z&eni
vyzarované ze zdroje.

koeficienti, které vztahuji fisun aktivity ke korespondujiciistini organové davce. Tyto
koeficienty jsou vypgitany pouZzitim obecnych biokinetickych moileh referetinich
fantomi. To znamend, Ze pro danou inkorporovanou aktivitéitého radionuklidu je
odhadnuta odpovidajici efektivni davka. Tato apnade davky je povaZzovana zéigtelnou
pro Gely radi&ni ochrany.

(B 63) Pouziti efektivni davky dovoluje kombiraivexpozice velmitiznych situaci (nap
vnitini a zevni expozicitznym drulim z&eni) do jediné hodnoty. A jakousledek to
umoziuje, Ze primarni expoani limity mohou byt vyjadeny jednotnou velinou. Toto
usnhadiuje systém davkovych lintita uchovavani zaznam

(B 64) K tomu, aby vznikl proveditelny postupopstanoveni efektivni davky poslouZzi
souwinitelé vztahujici ji k fyzikalnim vetinam, nap. k fluenci¢astic nebo vzdusné keémro
zevni expozici nebo k aktit piisunu pro vnini expozici, a stanovené pro standardni
podminky (napp monoenergetické #éni, standardni geometrie é@eani, vybrané chemické
sloweniny zngené radionuklidy, modely pro transfer radionuilidtéle) v antropomorfnich
fantomech s jashvymezenymi geometriemi. Tyto fantomy zahrnujtSinu orgdh a tkani
v téle, zejména ty, které jsou uvedeny v tabulkachdkgich vahovych faktdr (tab. B.2).

(B 65) V publikacich Komise o@ublikace26 (ICRP, 1977) je vypiet efektivni davky
(nebo efektivnihno davkového ekvivalentu) od zevnibéeni a od inkorporovanych
radionuklidi zaloZzen na ekvivalentni davce or§aa tkani odvozené z anatomickych
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a biokinetickych modél nezavislych na pohlavi a vazenychidéymi vdhovymi faktory
rovrnéz zpiimérovanymi vzhledem k pohlavi (ICRP, 1994b). Schénypoitu se nyni
s vyvojem muzskych a Zzenskych fantomeéni (oddil B.5.2).

(B 66) Pro vypdet konverznich koeficiefitspojujicich efektivni davku s véinami pole
z&eni (pro zevni radimi expozéni situace), nap vzdusnd kerma nebo fluen¢éstic, se
ICRP odklonila od tohotoifstupu vPublikaci 74(ICRP, 1996b), kde byly pouZity specifické
anatomické modely pro kazdé pohlaviPublikaci 74byl pro vypa@et efektivni davky pouzit
nasledujici vzorec s ekvivalentnimi davkami v oegdn a tkanich specifickymi pro &b
pohlavi:

H mu2+H Zena
E = Wa Hozzena ™ Z w %}, (B.3.8)

Tzmlé&.Zl.

kde sodet zahrnuje davku na gonady (vajé&ky u Zen, varlata u mi} Rozdilné procedury
(pouzivani pohlavwh specifického nebo hermafroditniho modelu) vSakowe# efektivnim
davkam, které nejsou moc rozdilné a jsou dostatgresné pro aplikaci v radini ochrag.

(B 67) Komise definovala fantom d@é#gho muze a Zeny (viz B.5.2). Tyto modely budou
pouZzity pro vypéty konverznich davkovych koeficigntpro zevni expozice a davkovych
koeficienti pro vnitni radi&ni expozice. Pouziti vygtovych model specifickych pro ob
pohlavi dovoluje vypeet muzskych a Zenskych organovych davekichz se poita
primérna ekvivalentni davka uzivana pro v¢poefektivni davky. To Ize wtht pro davky na
mlénou Zlazu a gonady stejnymigobem jako u dalSich orgaa tkani.

(B 68) Procedura ifjatd ke stanoveni tkévého vahového faktoru slouZiteplrg
k ohodnoceni rizika Z&nim indukovanych stochastickycltinka separats u muzi a Zen
oddilens, pak kpocitani radigni ajmy specifické pro abpohlavi a zéchto hodnot se stanovi
hodnoty wr pohlavré zpimérované (Filoha A). Tyto zpéimérované hodnotywr, jakoz
i pohlavre zprimérované organové a tkévé davky, jsou pak pouzity k vygm efektivni
davky (obr. B.3). Zaétchto podminek neni rozumné pojednavitsgvky muzskych
a zenskych davek ve vygto efektivni davky odélens. VSechny tka#é Ize pojednat dle
vztahu (B.3.9).

Pfijem radionuklidu &
zevni expozice

«~ T

Muzsky fantom Zensky fantom
Absorbované davky, D;' Absorbované divky, Df

Wg

jau

& >
< >

A\ 4 h J

I\

\ /

BUSZ |UQUBID

referenéni muz

Ekvivalentni Ekvivalentni

davky, H_?q \ / davky, H?

Zprumérované
ekvivalentni davky, A ;
pro obé pohlavi

== N\

Efektivni davka, E |,— referencni clovek

Obr. B.3. Pimérovani ffes pohlavi ve vypau efektivni davky ).
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(B 69) Efektivni davkeE je pak vypdtena z ekvivalentnich davek stanovené pro organy
nebo tkan T referesniho muze H)' a refereani Zzeny HY weetre zbyvajicich tkani
(viz oddil B.3.5, odstavce B 132 — B 145, a vztaB.Br) dle nasledujiciho vztahu:

E:zm{%}. (B.3.9)

Tento vztah spol@é s novym Zenskym a muzskym refefeim fantomem (viz oddil B.5.2 a
obr. B.2 a B.3) bude v budoucnu pouzit k vfookonverznich koeficiefita davkovych
koeficienti.

(B 70) Pro praktické pouZiti neni vyfm organovych davek nebo konverznich koeficgient
v piipadé zevnich expozic a davkovych koeficientdavka na fHjem, Sv Bq) v pripads
vhitini expozice zaloZen na datech individualnich osdb,na referamich hodnotach pro
lidské €lo uvedenych \Publikaci 89(ICRP, 2002). Navic by pro odhad expozic jednotiivc
z populace ®la byt zvazena &kové specificka data, ndip spoteba potravin atd. Pouziti
referergnich hodnot a imeérovani es ok pohlavi ve vypotu efektivni davky signalizuje,
Ze referetini davkové koeficienty nejsou cileny na poskytovdavky pro specifického
jednotlivce, ale pro referéni osobu. Pro pouZiti ve vy davkovych koeficierdt pro
jednotlivce z populace bude rasnvyvinut referetni vypastovy fantom pro éti rizného
véku.

B.3.5. Vahové faktory

(B 71) Jak jiz bylo zmifmo, je stedni absorbovand davka sama oéspbpostaujici na
hodnoceni Ujmy zjsobené expozici ionizujicimu iehi. K tomu, aby byl ustanoven vztah
mezi davkovymi veliinami aplikovanymi v radigni ochrag a stochastickymi dinky
(z&enim indukovanou rakovinou aédicnymi chorobami), byly zavedeny dva druhy
vahovych faktai, radiani vahovy faktomg a tkdiovy vahovy faktomvy.

(B 72) Vahovy faktor ma za cil pibat s fiznymi druhy zé&eni a se stochastickymi efekty
v riznych organech a tkanicéla. Jsou proto zaloZzeny na Sirokém okruhu experiaheich
dat a epidemiologickych studii a jsou brany jake&wslé na ¥ku a pohlavi. VPublikaci 60
(ICRP, 1991b) Komise vybrala obecnou sadichto vahovych faktdr, které byly
povazovany zafifslusné k padebam radi&ni ochrany (tabulky 1 a 3). Tyto procedury jsou
v téchto Doporgenich 2007 zachovany.

Radia’ni vahové faktory

(B 73) Metoda radimiho véazeni v definici velin radiagni ochrany byla uzivana od
potatku Sedesatych let.f€d rokem 1991 to bylo dosazeno koncepiiitele jakosti
pouzivanim specifické funkc(L) (ICRP, 1977). Wublikaci 60 (ICRP, 1991b) bylo
radigni vazeni definovano odli8npro velginy radia&ni ochrany a pro davkové wv&hy
oper&ni pouzité pi méienich zevni expozice.

(B 74) Radiani vazeni je zalozeno zejména na vyhodnoceni valatiologické @innosti
(RBE) miznych z#&eni s ohledem na stochastickénky. RBE je v radiobiologii pouzita pro
charakterizovanitizné biologické tinnosti z&eni. Hodnoty RBE jsou pafnabsorbovanych
davek dvou druln z&eni vyvolavajicich stejny specificky biologickyigek v identickych
ozaovacich podminkéach (hodnota davky reférdho zdéeni dtleného odpovidajici hodnotou
davky posuzovaného i, které zfisobuje stejnou Urowelicinku).

(B 75) Hodnoty RBE pro specifické igai zavisi na podminkach expozic&etns
zkoumaného biologickéhociiku, dotyné tkam nebo typu bukk, davky a davkového
piikonu a schématu davkové frakcionace; proto vzpiiGidany typ a energie ighni fada
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hodnot RBE. Hodnoty RBE dosahuji maximalnich hod(@@BEy) v nizkych davkach
a nizkych davkovych ffkonech. RBl; méa proto specificky vyznam pro definovani
radia&niho vahového faktoru pro pouziti v rathé ochrag. Vahovy faktor je vzat jako
nezavisly na davce a davkovéiikonu v oblasti nizkych davek.

(B 76) Koncept jakostniho faktoru ra¢tdho vazeni je zaloZen na rozdilech mezi
biologickou &innosti fiznych tym z&eni, coz mé fvod v rozdilnych vlastnostech depozice
energie podél drah nabityatastic. Pro aplikace v radiai ochrag je komplexni struktura
trajektorie nabitychéastic ve tkani charakterizovana jedinym parametreepmezenym
linearnim penosem energieJ_(¢asto oznéeny jako linearni fenos energie, LET nebo L)
a faktor jakosti Q je definovan jako funkce L uvedev tiznych publikacich ICRP a ICRU
(ICRP, 1963, 1977, 1991b, ICRU, 1970, 1986) — poe detail viz oddil B.4.2.

(B 77) DalSim rysem ipnosu energie ¥éni s nizkym a vysokym LET jsou rozdily
v distribuci udalosti, jak bylo jiz zméno a diskutovano v oddilu B.3.2. Tento jev oiilije
jejich biologickou @innost.

(B 78) Radiani vahové faktorywr byly specifikovany v definici vetin radiani ochrany
v Publikaci 60(ICRP, 1991hb). Jsou to faktory, jimiz j¢edini absorbovana davka v libovolné
tkani nebo organu nasobena, aby odpovidala &kpdsobené dznymi druhy zéeni ve
vztahu k zé&eni fotonu.Ciselné hodnotywr jsou specifikovany pro druh a energiiiesi
dopadajici na lidske&lo nebo emitované radionuklidy obsazenymigmn Hodnotywr prijaté
v Publikaci 60(ICRP, 1991b) jsou uvedeny v tab. B.3.

(B 79) Stejné hodnoty radisiho vahového faktowr jsou pouzity pro vSechny tké&n
a organy &la nezavisle na faktu, Zéyodni pole zéeni se vdle méni zeslabenim a degradaci
¢i tvorbou sekundarniho #ni tizného druhu. Na hodnotwg Ize proto nahlizet jako na
faktor reprezentujici jakost #ni zpfimérovanou pes fizné tkdw a organydla.

(B 80) Paimérovaci postup, ntky predpokladany v definicivg, vzbudil pozornost zviast
v piipadé zevniho oz#eni nizkoenergetickymi neutrony, kdy sekundarniorigt (z&eni
s nizkym LET) pispivaji vyznam#a k tk&iové a organové davce (Dietze a Albert, 2004).
Proto stedni davka z#&ni ve tkani nebo organu vystavené nizkoenergeatichgutroim
zavisi na mistv tle a néni se se sirem dopadu n&lo.

(B 81) Tento problém dvojaké specifikace mistkopti zéeni a absorbované davky je
diskutovany podrolhv Publikaci 92 (ICRP, 2003c). Tato zprava navrhuje, jak dosahnout
zlepSeny radieni vahovy faktor pr@astice s vysokym LET a je uvedena upravena funkee.
navrzen pevny vztah mezi radidm vahovym faktorem a igtdnim jakostnim faktorem
zpramérovanym es lidské d&lo a vypdcitany pro izotropni expozici. Prezentované
Doporuteni 2007 vSak neuziva glrpostup navrhovany YPublikaci 92 Detaily jsou dany
v oddilu B.3.5, v odstavcich B 100 — B 115.

(B 82) Ideals by stanoveni hodnotve mélo byt zaloZzeno fevazg na RBE datech
z vySeteni in vivo vztaZzenych ke stochastickyrsinkam. Casto byla studovana rakovina
a leukémie nebo zkraceni Zivota po c#mié expozici. Zatimco vyS@ni burk in vitro
mohou poskytovat idezité poznatky k porozuéni zakladnich mechanishkarcinogeneze,
hodnoty RBE ziskané takovymi studiemi nemusi bybiedokorelovany s karcinogenezou
u lidi. V mnoha pipadech vSak existuji jen omezena dostupna daséiens na zwviatech in
vivo profadu typi z&eni dilezitych v radi@ni ochrag. Proto funkceQ(L), ktera je hlava
zaloZena na datech z experinteint vitro (NCRP, 1990), je pouzita, pokud je zapbf, jako
zéklad vypeétu stedni hodnoty Q pro lidské&lo, a je pak pouZita pro odhad rathiého
vahového faktoru. To je zvl&pripad pro protony a&¥ké ionty a do jisté miry pro neutrony
(ICRP, 2003c).

(B 83) Ri vySeteni iznych biologickych &inka, které nemaji imy vztah k dinkam, pro
které jsou radini vahové faktory pozadovany, byla ziskana Sirokalas RBE hodnot.
Experimentals stanovené hodnoty RBE jsdasto spojeny s velkymi nejistotami usiedku
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nag. malého pdta pouZzitych zvfat a mnoha jinych faktér Vahové faktory jsou vybrany
tak, aby daly reprezentativni hodnotu ze znamydhadayly dostaténé presné pro aplikaci
v radigni ochrad. Hodnoty wg jsou vybrany se z&fmem na jejich pouziti ip stanoveni
radianich veltin; jako takové maji pevné hodnoty a nemaji zadmgjistotu (viz oddil B.6).

(B 84)Refererni z&'eni. Hodnoty RBE ziskané experimentélizdvisi na zvoleném
refererinim z&eni. Bszné je v experimentech jako refekam uzivano zéeni s nizkym LET,
vétdinou z&eni gama&’Co nebo™'Cs nebo pronikavé paprsky X > 200 kV. Neexistujakvs
Zadna mezinarodni dohoda o vwblpecifického typu fotonu nebo energie jako refémém
z&eni. Proto je u vSech studii vztahujicich se k R@febna informace o pouZzitém
refere@nim z&eni.

(B 85) VPublikaci 60(ICRP, 1991b) fijala Komise radiani vahovy faktor 1 pro vSechny
fotony (tab. B.3). Toto je také navrzenoPublikaci 92 (ICRP, 2003c) a shoduje se
se skuténosti, Ze Z&dnd specifickh energie fotonu nebykovéina jako referemi.

K ustanoveni hodnotyr pro radi&ni ochranu je povazovan za néfpdrgjSi pramér

z hodnot RBE ziskanych s fotonyiznych energii. Tentoffstup vS8ak neznamena, Ze mezi
biologickymi innostmi fotorl rizné energie nejsou Zadné rozdily (viz oddil B.8dstavce

B 86 — B 99).

(B 86)Radiacni vahové faktory pro fotony, elektrony a mionkotony, elektrony a miony
jsou z&eni s nizkym LET — s hodnotami LET menSimi nez &9/km. Z&eni s nizkym LET
byla vzdy gitazena radieni vaha jedna.ied 1991 to bylo dosazeno nastavefith) = 1 pro
L < 3,5 keV/umPublikace 60(ICRP, 1991b) definovalar = 1 pro tato z&ni, aQ(L) = 1
proL < 10 keV/ um pro opetai davkové veliiny (viz rovnici B.4.2). Takto bylo rozhodnuto
hlavre z praktickych dvodi, ale také seretelem k velkym nejistotAmiipodhadu radignich
rizikovych faktof, které neospraveitllji detailrgjSi popisy.

(B 87) Detaily k publikovanym hodnotdm RBE préreni s nizkym LET jsou uvedeny
v Publikaci 92(ICRP, 2003c) a jsou diskutovanyistedky s ohledem na vézeni fotonového
z&eni mznych energii. O tom pojednavaji také dalSi pulkkénap. SSK, 2005, Harder
et al., 2004).

(B 88) Vyseteni dicentrickych chromozomovych aberaci v lidskyalych krvinkach in
vitro (Sasaki, 1991, Schmid et al., 2002, GuerrercCarbajal et al., 2003) a mutaci
a transformaci u dalSich biémych linii, nap. z pivodnich bugk ¢lovéka a Kecka, jak
publikoval Frankenberg et al. (2002), ukazala, iz&aenergetické paprsky X maji vyznagnn
vétsi RBE neZ z@ni gama®Co. V takovych experimentech sitkami mohou byt 20 kV
paprsky X asi 2 az 3 kratcingjsi, nez konvetni 200 kV paprsky X a tyto asi dvakrat
ainngjsi nez zéeni gama®Co. V pokusech na ztech byly pozorovany mnohem niz&i
hodnoty pondru, zatimco epidemiologicka data nejsou dostgtepresnd k tomu, aby
pozorovala 8jaké rozdily.

(B 89) Zatimco fotony 1 az 5 MeV jsou neéiinné nez paprsky X, jak bylo ukazano na
G¢incich na bitkach in vitro, situace fize byt Gzna pro velmi vysokoenergetické fotony,
nag. blizko vysokoenergetickych urychlasta nebo v polich kosmického i#ni. Takové
fotony jsou schopnyipjadernych interakcich produkovat sekundasdstice, nap neutrony
nebo jinégastice s vysokym LET. Nelze tedy vylit) Ze hodnoty RBE pro tyto fotony jsou
vySSi nez pro fotony kolem 1 az 5 MeV.

(B 90) Komise Wublikaci 60(ICRP, 1991b) konstatovala, Ze ,jednoduchostijedita i
uznavani nedostatkuigsnych informaci u lidi a ottevani praktickych hledisek radia
ochrany”. Komise napnewti, Ze by bylo uziténé gijmout rizné jakostni faktory pro fotony
riznych energii. Nyni je z vy§eni na biikach k dispozici vice dat ukazujicich vyznamné
rozdily mezi kvalitou z#eni fotori riznych energii. AvSak existujifipvypoctu efektivni
davky dalSi praktické argumenty pro udrZeni jedéotmdnotywr pro vSechny fotony
a elektrony (Dietze a Albert, 2004).
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(B 91) V @ipadt zevni expozice fotony s energiemi 30 keV az 5 Nie¥ast davky pedana
orgarim v gle rozptylenymi comptonovskymi fotony s@pnérnymi energiemi vyznanin
nizSimi nez fotofi dopadajicich (Harder et al., 2004). Proto émyn stedni RBE
zprimérované pes lidské &lo pro zevni z#eni fotori s iznymi energiemi jsou &ekavany
nizsi nez odpovidajici rozdily pozorované ve wgdth na tenkych vrstvachiasto
monovrstvach) bufk in vitro. Chen et al. (2005) vyptial mikrodozimetrickou vetinu,
stredni davku linedlni energie v malych a velkych receptorech, a ukazal, ze wy&Eseny
(einek neni tak velky, jakijpdpokladali Harder et al. (2004).

(B 92) Nadto zevni nizkoenergetické fotony (snéez asi 30 kV paprsky X) jsou sin
brz&né ve tkanidsné pod povrcheméta a jejich pispsvek k efektivni davce je obegmaly.
Vyjimkou je pouziti nizkoenergetickych fotbrv radiodiagnostickych procedurach, jako je
mamografie. V tomto ifijpadu zevni expozice se pouzivaji opafaldvkoveé veliiny H*(10)
aHp(10) (viz oddil B.4.3 a B.4.4) pro radid monitorovani a pro hodnoceni efektivni davky.
Pro fotony s energiemi mezi 10 a 40 keV a front&de&eni (AP) tla je H*(10) az
o faktor 6 vySSi neE a pro dalSi sty dopadu z&eni (PA, LAT, ROT, ISO) je tento
konzervatizmus dokoncet&i (ICRP, 1996b).

(B 93) Ve vnitni dozimetrii je jednotnd hodnotar pro vSechny fotony a elektrony
vyznamnym zjednoduSenim, ale argumenty na podpminotd gFistupu jsou stejné jako
u zevni expozice. Zvlastnitipady pravépodobré vétSi (Einnosti, jako je kratkodosahova
emise zéeni z tritia a Augerovych #&ut, kdy radionuklidy jsou zabudované do DNA nebo
jinak lokalizované v jadru hbiky, jsou diskutovany v oddilu B.3.3.

(B 94) Ale pouZzitiwg = 1 pro nizkoenergetické emise beta z tritia je¢jgFednttem
védecké diskuse (CERRIE, 2004). Straume a CarsteA3j1poskytli dikladny gehled
experimentalnich dat o kancerogennich, genetickygtpjovych a reprodulnich incich
expozice tritiované vad(HTO) a organicky vazanym formam tritia (OBT) uiat a in vitro
v burg¢nych systémech. Spektrum pozorovanyctinkii je nerozeznatelné od¢iaka
celoglové zevni expozice paprisik X nebo zéeni gama. Akoliv pozorované &inky tritia
jsou velmi velkou rérou prisouditelné posSkozeni ionizujicimiz@im, zn&na tritia v helium
mé také potencial ktomu @gobit poSkozeni DNA. Pozorovan&inky tritia zahrnuji
jakykoliv prispvek z takového posSkozeni transmutacfi &vazeni vSech pozorovanych
Gginkt expozici HTO jsou hodnoty RBE v rozsahu 1-3,5. #flavnani se Zé&nim gama jsou
hodnoty ¥tSinou mezi 1 a 3, zatimco pro paprsky X jsawSwou v rozsahu od 1 do 2,
s prevladajicimi hodnotami 1-1,5. Tytoékené hodnoty RBE pro o#ni beta zi&nim tritia
se rozum# shoduji s odhady zaloZenymi na mikrodozimetrickgyghahach (Bigildeev et al.,
1992, Morstin et al., 1993, Moiseenko et al., 1997)

(B 95) Za delem hodnoceni rizika nizkych chronickych davekujstudie karcinogeneze
nejprimérensjSi. Takovymi jsou studie zrychleni incidence ndédaméeni zlazy v kryséach
(Gragtmans et al., 1984) a indukce akutni myeloidnkémie u mysSi (Johnson et al., 1995).
Oke tyto studie porovnavaji chronickou expozice HTm@aprskm X (250 kVp) a vedly
k hodnotam RBE 1-1,3. In vitro studie transformadéT1/2 buikdch daly RBE hodnoty az
do asi 2 ve srovnani sefgadim gama.

(B 96) Hodnoty RBE ziskané pro emisi betéematritia jako HTO jsou v rozmezi hodnot
pozorovanych obeeénpro z&eni s nizkym LET, a proto je zjednoduSeny postupZitb
jednotné hodnotyvg rovné jedné vhodny pro tritium. Omezena data o RB& organicky
vazané tritium ukazuji podobné hodnoty jako pro HI®wtSiré pripadi (nag. znaené
aminokyseliny), ale vySsi hodnoty pro tritiovanélprrzory DNA. Nap. Ueno et al. (1989)
porovnali hodnoty RBE pro HTGH-thymidin éHTdR) a®H-aminokyseliny nifenim Ghynu
burgk a rychlosti mutace mysSich btln péstovanych in vitro. Davky byly odhadnuty na
podklad m&teni obsahut’H v buikach a za fedpokladu, Z2€HTdR bylo koncentrované
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v jadrech a 7e HTO &H-aminokyseliny nily jednotnou distribuci v hitkach. Na &chto
zékladech obdrzel pRHTAR (inek wtsi o faktor 2 neZ pro HTO a pfbl-aminokyseliny.

(B 97) Biologické tinky Augerovych z&¢u byly rozsahle studovany v in vitro a in vivo
experimentalnich systémech (Bingham et al., 2008dd8 et al., 1996). Spermatogeneze
u hlodavé in vivo byla pouzita jako model pro hodnoceni tgkicity fady Augerovych
z&ish veetrs *°Fe, %™rc, Mn, 1M, 123, 123 2 21°T1. In vitro byl studovan cytotoxicky
inek %S, "°se, *'Cr, *’Ga, "'Br a fada slodenin zn&enych'® a 1 byla studovana na
riznych bug¢nych liniich huménnich a hlod&ieh burgk a modelovych systémech.
Reprezentativé pro tizné publikované vysledky je zvySeni biologickénfiosti o faktor 7-9
pro **3 zabudovany do DNA po aplikaci jaké?-iododeoyuridin t*1UdR), hodnoty RBE
kolem 4 pro*®X lokalizovany v jadrech, ale n&imo vazany na DNA, a hodnoty RBE kolem
1, kdyz je'* lokalizovan v cytoplaze (Hofer et al., 1975; Howell et al., 1993; Kasdisilk,
1989; Rao et al., 1990; Warters et al., 1978).

(B 98) Byla navrhovanaizna dozimetricka schémata pro Augerovyi& \etns pouziti
Wr = 20 procast zéi¢ia vazanych na DNA, kde je toto znamo (Howell et H93). Je iejmé,
Ze odhad davek a rizik bude vyZadovat informaciigtriduci radionuklidi uvnitt tkani
a buiky, coz bude zaviset na chemické férpouzité latky. Vyznamh zvétSeny dinek ve
srovnani s hodnocenim dletprérné tk&ové davky se &ekava jen, kdyz Augév z&ic je
koncentrovany v jadrech. Komise siddeomuje tyto nejistoty a ma za to, Zze Augerovii&a
budou potebovat analyzuifpad od pipadu.

(B 99) Souhrné feceno jsou tu dobré argumenty pro pakijéci pouZzitiwg = 1 pro
vSeobecné dely radi@ni ochrany pro vSechna ighi s nizkym LET. Je vSakukzité
poznamenat, Ze toto zjednoduSeni je pogiei jen pro zamySlenou aplikaci hodnoceni
efektivni davky, nap pro limitovani davky, stanoveni a kontrolu davéleni to uéeno
k retrospektivnimu stanoveni individualnich déavekizk stochastickych &inkd radiani
expozice. V takovych ffpadech individualniho retrospektivnino hodnocesduj potebné
podrobrjsi informace o poli Z&ni (Wetns typu z&eni s nizkym LET) a je nutné zvazit
vhodné hodnoty RBE, jsou-li dostupné (viz oddil .B)5Heterogennost davek uvniiurek,
jakéd se mze vyskytovat u tritia nebo Augerovychigd zabudovanych do DNA, vyzaduje
specifickou analyzu.

(B 100)Radiacni vahovy faktor pro neutronyBiologicka &innost neutroft dopadajicich
na lidské &lo je, vzhledem k zavislosti sekundarnihderd na energii, sikhzavisla na energii
neutronu. Kvalitatival jsou dilezité nasledujici efekty:

e produkce sekundarnich fotbbsorpci neutronu ve tkani, kterd se zvySuje srijsci se
energii neutronu;

» rostouci energie odraZenych praiarostouci energii neutronu;

« uvoliovani €zSich nabitycliastic u vysSich energii neutronu;

» proces jaderného&teni u velmi vysokych energii neutronu.

(B 101) VPublikaci 60 (ICRP, 1991b) byl radimi vahovy faktor pro neutrony uveden
dvéma zpiisoby, jako stupovita funkce pro ¢ rozsalfi energie neutrains hodnotamivg = 5,
10, 20, 10 a 5 resp. (tab. B.3, obr. B.4) a jakojigp funkce pro pouZziti ve vygtech.
Tabelované hodnotyk nebyly v praxi pouzivany; spojitd funkce pouzivdmda. U poli
z&eni obsahujicich neutrony se Sirokym energetickgekisem jsou $ odhadu davek velmi
dasto provashy vypcaity vyzadujici konverzni koeficienty zavislé na agierVSechny
mezinarodd doporwené konverzni koeficienty,cetrg téch danych Wublikaci 74 (ICRP,
1996b), jsou zaloZené na spojité funkci. Proto je zivedena spoijitd funkce definujici
radiani vahovy faktor pro neutrony. Je vSak nutno upeitore pouZiti spojité funkce je
zaloZené na praktickych a vyiovych ohledech, nikoliv na dostupnosteprgjSich dat.
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Obr. B.4. Zavislost radémiho vahového faktorwg pro neutrony na energii neutronu. Stapitd funkce
a spojita funkce uvedené v Publikaci 60 (ICRP, 1)%funkce fijatd v Dopordenich 2007.

(B 102) VPublikaci 60 (ICRP, 1991b) byla prowvg fixovana maximélni hodnota 20
V Publikaci 92(ICRP, 2003c) je uvedeno, Ze v energetické obtaasitronu blizko 1 MeV je
maximalni hodnotavg kolem 20 stéle fijatelnou aproximaci. Tento nazor neni zaloZzen na
specifické experimentalni hodiptale spiSe odrazi reprezentativni hodnotu zdihlject
Siroké rozpti hodnot RBE z vysledko karcinogenezi a zkraceni Zivota na experimeidain
zviratech pi pouziti S&€pnych neutrof z reaktoft (ICRP, 2003c). Tato hodnota 20 je proto
zachovana pro energie neutronu kolem 1 MeV.

(B 103) Kdyz je lidskééto exponovano neutrégm s energiemi pod 1 MeV, je vyznamna
¢ast absorbované davky tema sekundarnimi fotony hlavrz H(ny) reakce, coz redukuje
biologickou &innost. V tomto energetickém pasmu je tento vlivRBE mnohem &3i nez
vliv ze znmeny vdistribuci LET sekundarnich nabitycliastic, pedevsim protain
produkovanych neutrony.

(B 104) Kdyz jsou hodnoty RBE proéphé neutrony nebo nizkoenergetické neutrony
ziskané z pokusna malych zwhtech pouzity jako zaklad stanoveni hodmgtpro expozice
lidi, je nutné si ugdomit, ze davkovy fispivek sekundarnich fotdnje v lidském &le vySSi
nez v drobnych zvétech, jako jsou mySi (Dietze a Siebert, 1994)oRptisou produkovany
hlavré zachytem degradovanych neutippredevsim ve vodiku, a jejictrippsvek k celkové
ekvivalentni davce v organu je silmavisly na velikostidla a na pozici organu ¥le. V dok
Publikace 6Q(ICRP, 1991b) nebyla data z vyid s neutrony v antropomorfnich fantomech
dostupn& a misto toho byla uzivana data vitpo& pro ICRU kouli. Bylo ukazano (ICRP,
2003c, SSK, 2005), ze pro neutrony pod 1 MeV uvAzeakundarnich fotan
v antropomorfnim fantomu vede k podstatmZzSim hodnotdm pro i&tdni jakostni faktor,
a tedy prowg nez ty uvedené Rublikaci 60

(B 105) VPublikaci 92 (ICRP, 2003c) je navrzeno, Ze zavislost rédio vahového
faktoru na energii neutronu byéha byt zaloZzena na funk€(L) definované vPublikaci 60
(ICRP, 1991b) a na vyptu stedniho jakostniho faktorge zprimérovaného pes lidské d&lo
(viz rovnice B.3.10). Vztah megk a vahovym faktoremvg je tam uveden jako funkce

W, =1,6(q — 1)+ 1. (B.3.10)
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Tato funkce zachovava hodnot kolem 20 pro energie neutribblizko 1 MeV. Vypdéty
0z byl vykonany suvaZenim distribuce davek v lidské¥fe a s pouZzitim tkigovych

vahovych faktol wr riznych orgéi a tkani dle vztahu
0 =) W QD /> w0, (B.3.11)
T T

kde @ je stedni jakostni faktor ve tkani nebo orgdnu TDa je odpovidajici sedni
absorbovana davka. Tim, Ze jednotlivé hodnaty orgam a tkani nejsou symetricky
distribuovany v lidskéméte, zavisi hodnoteg. na sngru dopadu zé&ni na &lo. Vypocty

ukazaly, Ze pro tepelné neutrony dava rovnice B.®iddnotywg od 2,5 (pro ISO a ROT
dopad) do 3,2 (pro AP) prd@izné expoazini situace a Ze se projevuji rozdily také v zasislo
na pohlavi a vybraném modelu (Kellerer et al., 30®fbdnotage zavisi tedy na modelu
lidského ¢la, nag. jestli vypdity jsou provedeny s modelem typu MIRD nebo voxet (v
oddil B.5.2).

(B 106) V principu je navrh definovat obecnyalzimeziwg a stednim jakostnim faktorem
ge pro v3echny druhy a energiastic rovnici (B.3.10) atraktivni, protoZe to ukgzjasrji na
védecky zaklad koncepce radidho vazeni a jakostniho faktoru pouzivanych vrdefi
oper&nich veltin. V praxi vSak Ize vztah (B.3.10) aplikovat jea gilrg pronikavé zevni
z&eni svysokym LET zé&ni, nap. neutrony, vysokoenergetické protony &ke& ionty
s velmi vysokymi energiemi. Faktor 1,6 byl do rai(B.3.10) zaveden proto, aby byla
dosazena shoda mezi vygiimnymi hodnotamivg pro 1 MeV neutrony a experimentalnimi
daty. Je sporné, zda je ospravedinrozsfit tento faktor na dal&fastice a energie §anymi
spektry sekundarnich nabityatéstic. DalSim nedostatkem definice tohoto vztahko ja
obecného je skuteost, Zege zavisi na mnoha parametrech, takovych jako vybfanjom,
hodnotywr, zvolena expo#ni situace a dokonce uzivany¢tatovy kdéd. Mnoho parameir
muze vést ke z&nam v budoucnosti, zatimaeak by mgl zastavat staly. Rovnost (B.3.10) by
proto mEla byt uzivana jen jako ukazatel pro stanoveni bbodr pro neutrony.

(B 107) Pro energie neutronu mensi nez 1 Me\ Ipddobné zavislost radiziho vazeni
ziskana také jinymi Gvahami (SSK, 2005, Dietze addg 2004) bez pouZiti fixovaného
vztahu meziQ awg. Vztah je zaloZzeny nar@dpokladu, Ze pro energie neutiqmod 1 MeV
zavisi energeticka zavislost vazeni neutronu piské &lo hlavrs na davkovém iispsvku
sekundarnich fotaha Ze pro malé objemy tkani jefexini hodnota RBE pro neutrony
indukované slozky s vysokym LET (RBEwe Lew hlavre tvorené odrazenymi protony,
protony z N(n,p) a&Simi ionty) fiblizné nezavisla na energii neutronu (Edwards, 1997,
Sasaki, 1991, Schmid et al., 2003).

(B 108) Pro pedo-zadni dopad #ni je pisptvek stedni absorbované davky od
sekundarnich fotan fyie Ler (Slozka s nizkym LET v celkové dévce) v lidskésteta
piispivek ze sekundarnich nabityéastic (slozka s vysokym LET) vypitan jako

foiake Ler = (Z WD f e erd / (Z w.D)a (B.3.12)
f =1-f e en (B.3.13)

vysoké LET

kde fixesierr je relativni pispivek absorbované davky ve tkani nebo organu T od
sekundarniho zéni s nizkym LET. Pro vypet celotlové zprimérované relativni biologické
Gginnosti byl pouzit nasledujici vztah:

RBEs: = RBEysoks Let (1 —fnizke Len) + RBEize Let frizke Lem (B.3.14)

kde RBE; je RBE vhods zprimérované pes lidské &lo. Toto ,snéSovaci pravidlo” je
aplikovano pro energie neutripiod tepelnych az do 1 MeV. Préigpsvek fotoni je pouzita
hodnota RBExeer=1 a pro slozky svysokym LET je zvolenaresihi hodnotu
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RBE,sokeier = 25, €0Z se shoduje s experimentalnimi daty otetvio dicentrickych
chromozomovych aberaci vilttdch (Schmid et al., 2003) a daty pro indukci néder
zkraceni zZivota na zkdtech (SSK, 2005). Tyto vybrané hodnoty RBE d&R8E,; kolem 20
v lidském tle pro neutrony 1 MeV, coz se shoduje s hodnotoinamu vySe. V zavislosti na
zvolenych expozinich podminkdch je energetickd zavislost RBRodobna té prong
vypocitané z rovnice (B.3.10) v energetickém rozsahneutrori termalnich az k 1 MeV.

(B 109) Se ietelem ke vSeméinto Uvahadm je uvedena nasledujici funkce pro dgfini
radianiho vahového faktoru v energetické oblasti podelVM
(InEn)Z/G]

W, =2,5+18,2 pro E, <1 MeV (E, v MeV). (B.3.15)

(B 110) Obr. B.4 ukazuje, Ze v oblasti energetrori pod 1 MeV jsou hodnotyg nizsi
nez hodnoty uvedenéRublikaci 60(1991b). Pitbéh funkce plg odrédzi vliv sekundarnich
fotona v téle a dole souvisi se Btdnim jakostnim faktoreme danym vPublikaci 92(ICRP,
2003c).

(B 111) Energeticky rozsah nad 1 MeV vyZadujdiSoé Uvahy. V tomto energetickém
rozsahu nejsou k dispozici skoro Zadnd nova expmtiaini data z pokdsna zvfatech.
VSechna existujici experimentalni data, jak n&ateth, tak na hikach, vSak ukazuji jasny
pokles RBE se stoupajici energii neutronu. To selgle s vypéty zalozenymi na funkci
Q(L) (ICRP, 2003c). Pokud se vSak pouzije vztah myea wg, definovany rovnici (B.3.10),
mélo by to za nasledek zvySewk o kolem 30% pro neutrony v energetickém rozsahui mez
5 a 100 MeV v porovnani s daty spojité funkce dmfané vPublikaci 60(ICRP, 1991b).
Tento rozdil je mnohem mensi nez nejistota hodm®# R tomto energetickém rozsahu. Proto
se z praktického hlediska zda byt vhodné nepowgpatiné zrny oproti existujici funkci
v tomto energetickém dosahu, aisstat u hodnot definovanychRublikaci 60.

(B 112) Neexistuji publikovana experimentélntadea zvifatech pro energie neutribmad
50 MeV. Nejaké hodnoty RBE pro indukci dicentrickych chromodov lidskych bilych
krvinkach byla zvEejréna nedavno (Nolte et al.,, 2005). Tato data smsles vypdty
Pelliccioniho (1998, 2004), Yoshizawy et al. (1928Fata et al. (2003) ukazala, z&dhi
jakostni faktor zpimérovany ges lidské &lo se sniZzuje se stoupajici energii neutronu na
hodnoty menSi nez 5 a dosahuje hodnot blizk§chpro protony velmi vysokych energii nad
1 GeV. Toto téma ptbuje podrob¥jSi zvazeni v budoucnu. Zatim je pouzita spojitdkiie
pro vahovy faktor pro neutrony s energii nad 50 Mé¥ji hodnota se sniZuje se stoupajici
energii z 5,5 u 50 MeV na 2,5 u 10 GeV. Tato funjecgizpasobena funkci pro niZsi energie
neutronu u 50 MeV. Energetickd zavislost neutromatzpublikovanych Pelliccionim (1998,
2004), Yoshizawou et al. (1998) a Satem et al. 0¥la pouzita jako voditko pro vysSi
energie.

(B 113) Nasledujici spojité funkce jsou sungamiivany pro vypéet radignich vahovych
faktori pro neutrony:

{in(En)]?/6

2,5+18,2 E <1MeV
w, =15,0+17,6"" 1 MeV <E, < 50 MeV (B.3.16)
2,5+328 """ E >50MevV.

Tyto funkce jsou #jm¢ souhrnné. Byly vybrany jako empirickyfiptup k popisu vazeni
u neutror pres vic nez 1@adi energie neutran Detailni funkce by vSak neily byt Spati
interpretovany v tom smyslu, Ze odrazejeg® biologicka data, ktera ve skdtesti maji
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Sirokou Skéalu hodnot RBE v zavislosti na davce moed{ davkovém fikonu neutrof
a uvazovanych biologickych dopadech.

(B 114) RPedchézejici rozséhlou diskusi ktomutaileZitému problému energetické
zavislostiwg pro neutrony lIze shrnout timtoigobem:

« Nové Doporgeni gijima wg funkci pro neutrony, kterd je zaloZzena na funkegédené
v Publikaci 92(ICRP, 2003c), bere ale v Gvahu dalSi data.

Funkce pranvg pro neutrony je odvozena pouzitim nésledujicictékfi

e Je zvolena spojita funkcer namisto schodovité funkce (ICRP, 1991b) z praktbk
divodi. Toto rozhodnuti vSak neni vysledkem vySSiesposti dostupnych
radiobiologickych dat, nybrzZ je zaloZeno na prd&tah Gvahach.

< Pro neutrony kolem 1 MeV je zachovana maximalninosaiwg kolem 20, jak je uvedeno
v Publikaci 60(ICRP, 1991b) a Publikaci 92(ICRP, 2003c).

* Pro energie neutronu pod 1 MeV je tvdivky pro energetickou zavislosir v podstat
zaloZen na tvaru zvislostiretiniho faktoru jakostie, jakozZ i stedni RBE; vyjadiené
rovnici (B.3.14). Doporéené hodnotyvg jsou podobnéétm navrhovanym Wublikaci 92
(ICRP, 2003c).

e« U energii nad 50 MeV by se & z fyzikalnich divodi wg asymptoticky pblizit
k hodnot blizké té pro protony (pro kterowjaké radiobiologickd data existuji). Na
podklad vypciti Pelliccioniho (1998, 2004), Yoshizawy et al. (1988Sata et al. (2003)
bylo za asymptotickou hodnotu pro energie neutrdmad 1 GeV vybrana hodnota 2,5.

(B 115) Vysledna funkce (obr. B.4) se shodugxistujicimi relevantnimi fyzikalnimi a
biologickymi poznatky. Funkce neustanovuje strikiniah mezi $ednim jakostnim faktorem
a radignim vahovym faktorem pro vSechny energie nedtrgak je navrzeno YPublikaci 92
(ICRP, 2003c), a proto, Zidodi uvedenych vySe, neexistuje Uplmbecny pistup pro
veliciny radigni ochrany a vetiny oper&ni. Pro radiani ochranu se vSak zda, Ze je
poskytuji dobry a konzervativni odhad efektivni kiaypro nejvice expoznich podminek.
Toho je dosaZzenorppouziti radignich vahovych faktdr pro neutrony dle rovnice (B.3.16).

(B 116)Radia’ni vahovy faktor pro protony a mezony praxi radigni ochrany je
U expozice protoim nutno zvazovat jen zevni zdrojefesdi. VPublikaci 60(ICRP, 1991b)
byl pro vSechny protony s energiemi nad 2 MeV, k¥opnotoni odraZenych, dopoen
radiaini vadhovy faktor 5 (tab. B.3).

(B 117) V poslednich letech byla protonovémieré wnovana ¥tSi pozornost vzhledem
ke zvySenému zajmu o davkové odhady pro expozicsadek letadel a astronaut
v kosmickych lodich. V&chto gipadech jde o zevni expozici protonovémuend ze
slung&niho a kosmického #éni. V primarnim poli zZ&ni silré pievazuji vysokoenergetické
protony a protony s energiékolik MeV maji mensi vyznamu, dokonceii gvaZzeni rostouci
biologické &innosti v nizkych energiich. Dosah nizkoenergetitkgrotori ve tkani je maly
(dosah protoin ve tkani: 4 MeV protony: 0,25 mm; 10 MeV protory,2 mm), jsou tedy
vétSinou zachycenyiii.

(B 118) Bylo proto usouzeno, Ze pro aplikacediani ochra® bude dostataé presné
piijmout jednotnou hodnotwg pro protony vSech energii. J&méiené spoléhat se na data
pro vysokoenergetické protony, které jsou nejvédevantni v polich kosmickéhoizéi.

(B 119) Existuje velmi malo vyS§eni na zwuatech, které poskytuji informaci o RBE pro
vysokoenergetické protony.é&sina néfenych hodnot RBE je mezi 1 a 2. S ohledem na
hustotu ionizace ve tkani mohou byt vysokoenergétiprotony povazovany za izdi
s nizkym LET (se g&dnim LET mnohem mensim neZ 10 keV/umYigopuZziti Q(L) funkce
z Publikace 60 (ICRP, 1991b) vychazi igdni jakostni faktor pro 100 MeV protony
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absorbované ve tkani mensi nez 1,2 (ICRP, 2003ekldi vysokych energii protdnblizko
1 GeV se sekundarni nabttéstice z nuklearnich reakci stavajleitéjSimi a stedni jakostni
faktor se zvySuje az na 1,8.

(B 120) Zvazenim vSech dostupnych ddpg radi&gni vahovy faktor pro protonyfipat
v novém Dopordeni v hodnat 2 (tab. B.4).

(B 121) Piony jsou negatig¥mebo kladd nabité nebo neutraldéstice pozorované v polich
z&eni ve vySSi atmosfé, vzniklé interakci primarniho kosmickéhoierdi (gFevazri
vysokoenergetické protony) sjadry v atmasféFispivaji k expozici posadky letotin
a pasazér (piiblizné 0,1% H*(10)). Jsou téZ se@asti komplexnich poli zéni za stisnim
urychlovai vysokoenergetickycliastic, a tak mohouiispet k pracovni expozici personélu
urychlovai (az do 4%H*(10)). Hmotnost piof je ekvivalentni 273 hmotnostem elektiion
a piblizné 1/7 hmotnosti protain Nabité piony ztraceji svou energii hl&eooulombovskou
interakci. KdyZ se zaporny pion zastavi, je obvyidehycen jadrem, které se pak rozpadne
s emisi fiznych¢éstic s vysokym LET (,h&zdné fragmentace”).

(B 122) Pelliccioni (1998) provedl Monte Carlgypocet stedniho jakostniho faktoru
zpramérovaného pes lidské &lo (viz rovnice B.3.12) pro piony jako funkci jeficenergie.
Vysledky ukazuji, Ze je tam mirn& energeticka déstsstedniho jakostniho faktoru pro
pozitivni piony a pro zadporné piony nad 50 MeV (hoty mezi 1 a 2). Pod touto energii vede
hvézdna fragmentace ke zvySepipro zaporné piony.

(B 123) Ri uvazeni, ze energeticka distribuce gionrealnych radignich polich je velmi
Sirokd a se ietelem kjejich malému ifspsvku k celkové expozici v komplexnich
vysokoenergetickych polich, se dopéuje pouZzit vAhovy faktor 2 pro vSechny nabité piony

(B 124)Radia¢ni vahovy faktor pro¢astice alfa Expozice lidi¢asticim alfa je fevazr
z vnittnich z&ic¢t, naf. z vdechnutych produktpiemgny radonu nebo poZzitych radionukiid
emitujicich ¢astice alfa, jako jsou izotopy plutonia, poloniadia, thoria a uranu. Existuje
fada epidemiologickych studii, které poskytuji imi@ce o riziku z inhalovanych nebo
intravendzi podanych zéca alfa. Distribuce radionuklitla odhady davek a jejich distribuce
ve tkanich a organech jsou velice komplexni a zawés pouzitych modelech. Distribuce
davek jsou obeenvelmi nehomogenni a vypitané davky jsou proto spojeny se &mami
nejistotami. Z &chto divodi nemohou epidemiologické ani experimentalni stisgiepouZzity
jako jediny zaklad pro odhad RBE & alfa, ale mohou poskytovat cenné pégin
Z vypoitl, pouzivajicich data o brzdné schopndsistic alfa ve tkani a funkc@(L), byl
odhadnut $edni jakostni faktotastic alfa 6 MeV zpomalenych ve tkanich kolem 20.

(B 125) ReSerSe z dostupnych lidskych a animinflat o RBE pro alfa emitujici
radionuklidy signalizuji, Ze RBE zavisi na posuzeéa biologickém koncovém efektu
(UNSCEAR, 2000, Harrison a Muirhead, 2003). Varihoenot RBE mezi radionuklidy pro
stejny koncovy efekt dze byt gisuzovana hlavhrozdilim mezi lokalizaci zZ&te ve tkani.
Omezena lidska data, ktera dovoluji odhad hodndE Batic alfa ukazuji na hodnoty kolem
10-20 pro rakovinu plic a jater a nizsi hodnoty gkovinu kosti a leukémii.

(B 126) Z experimentalnich studii naiatéch a studii in vitro vyplyvaji padnéldzy, ze
pro &inky souvisejicimi s rakovinou ma RBE praizé alfa hodnotu ifiblizné 10 nebo ¥tSi
ve srovnani se zevni expozicitedl s nizkym LET. Studie s indukci rakoviny kostpsh
davaji izné hodnoty RBE pro tento koncovy efekt ptané alfa radionuklidy s tendenci
ukladat se v kostech, vysoké hodnoty proPu a nizké hodnoty pro izotopy radia
(UNSCEAR, 2000). Tato srovnani jsou vSak zaloZeaapmimérnych davkach v kostech
a rozdily je nutno nejpra¥godobrji prisoudit izné lokalizaci radionukliil v kosti, vedouci
k vétsim davkam v téovych buikach blizko kostniho povrchu @%u a podobnych
radionuklidi (koncentruji se na povrchu kosti), ve srovnardofopy radia, které (jako
elementy alkalickych zemin chemicky podobné véaphikaji sklon byt distribuovany vice
rovnonerné v kalcifikované kostni matrici (ICRP, 1993c, Haom a Muirhead, 2003).
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Humanni a animalni data nazod, Ze RBE pro riziko leukémie ze it&1 alfa usazenych
v kosti je menSi nez 20 (WHO, 2001, Harrison a Medd, 2003). PouZitir = 20 pro¢astice
alfa mize tedy vést kifgceréni rizika pro tetové buiky v aktivni ¢ervené) kostniigni.

(B 127) Rozvahy k dostupnym udlaj a vykEru hodnotywg pro ¢astice alfa byly shrnuty
v Publikaci 92 (ICRP, 2003c). ProtoZe nedavna data nepodpoiag pottebu pro zninu
radianiho vadhového faktoru prééstice alfa, je vtomto Dopafeni zachovana hodnota
wr = 20 (viz tab. B.4).

(B 128)Radia¢ni vahovy faktor pro &ké ionty a $fpné produkty Davky od Stpnych
produkfi jsou dilezité v radigni ochrag hlavrg ve vnitni dozimetrii a na situaci tykajici se
radiainiho vahového faktoru je nahlizeno poddljgko uc¢éastic alfa. Kwli jejich kratkému
dosahu je biokinetika a distribuce aktiinidr organech a tkanich velmiul@zitd a tyto
okolnosti maji silny vliv na jejich biologickouc¢innost. Radiani vahovy faktor 20, jak je
uvedeny vtab. B.3 a B.4, stejny jako pro affastice, nize byt povazovan za hruby
konzervativni odhad. Kratky dosahégtych produki ve tkani, a proto vysoké energie
piedané malym objeim tkaré vedou kvysokym lokalnim davkam, cozize silré
redukovat RBE. Jak bylo diskutovano v oddilu B.32; takovych gipadech nutna opatrnost
pii aplikaci konceptu $edni organové nebo thédvé davky a specifické zvazovani je
nezbytné.

(B 129) Se zevnimi expozicendizkym iontim se setkame hlagrv polich z#&eni blizko
vysokoenergetickych urychlové, v letovych vyskach a v mimozemském prostoru. CERB
téZkych ionfi je dostupno malo dat atgina dat je z experimentin vitro. Publikace 92
(ICRP, 2003c) poskytuje celkovy pohled o radiobjidsych datech, z nichZ byly odvozeny
hodnoty RBE relevantni pro definovani raglitno vahového faktoru.

(B 130) Hodnoty RBf kolem 30 byly ohladSeny pro indukci nadoHarderovy Zlazy
u mysi gzkymi ionty “°Ar a **Fe a niz$i hodnoty u svazkufeai s niz§im LET (Fry et al.,
1985, Alpen et al., 1993). Vysledky signalizuji, kednoty RBE dosahuji maxima kolem
100-200 keV pil a istavaji na této Grovni u vysSich LET. Hodnoty RB&® $tpné
neutrony ve stejném systému ukazuji, Zze korespoérsdujaximalni pozorovanou hodnotou
RBE pro €zké ionty. In vitro studie chromozomovych aberacinsformaci butk a mutaci
rovnéZz poskytuji evidenci o rostoucim RBEZkych ionti srostoucim LET az kolem
100-200 keV um, ale naznéuji pokles k velmi vysokym LET.

(B 131) Stedni jakostni faktory vypidtal Sato et al. (2004). Radia jakostéastic se méni
silné podél drahy &kého iontu, ktery dopada na lidskdota zastavi se vém. Lze zvolit
pramérné hodnoty pro odvozemir. Vybér jednotné hodnotywg = 20 pro vSechny typy
a energie&kych ionfi byl povazovan za vhodny ke vSeobecné aplikacdiatai ochrag.
Pro aplikaci ve vesmirném prostoru, kde tyéstice pispivaji vyznama do celkové davky
v lidském ¢&le, mize byt vybran realisiiéjSi pristup zalozeny na vypau stedniho
jakostniho faktoru v lidskéngle, jak je zmigny v oddilu B.3.5, odstavce B 100 — B 115.

Tkéaiové vahové faktory

(B 132) Definice efektivni davky bere v Gvahizmou relativni radiosenzitivituaznych
organi a tkani v lidskéméte s ohledem na radiai Skodu ze stochastickyclidka. Za timto
Ucelem byly vPublikaci 26 (ICRP, 1977) zavedeny tkavé vahové faktorywr pro Sest
identifikovanych tkani a pro zbyvajici skupinu tk§eouhrn@ oznaovany jako ,zbytek").
V Publikaci 60(ICRP, 1991b) byly tkdové vahové faktory specifikovany pro dvanact tkani
a orgati a ,zbytek” (tab. B.1). Tkifové vahové faktory jsou hodnoty relativni a jejshiet
se rovna jedné, takze rovnema distribuce davky v celémtlé dava efektivni davku
numericky rovnou ekvivalentni davce v kazdém orgarkéni &la.

(B 133) Tkéové vahové faktory @ené pro toto Doporieni 2007 jsou zaloZzeny na
nominalnich koeficientech rizika pro stochastickénkly vztazenych k Ujia (Priloha A).
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Nevztazené nomindlni koeficienty rizika jsou vyfmy piimérovanim odhail z&enim
zpasobeného celozivotniho rizika incidence rakovin pbgvatelstvo s rovnym geem mui

a zen. Ujma je modelovana jako funkce ztraty Zzivdeality a ztraty kvality Zivota.
S nékolika vyjimkami jsou parametry v modelu rizika @tmuty s pouZzitim incidence
rakovin z japonské studie na osoba¢bZpvSich atomové bomby. Oba modely pitristek
relativniho rizika a firastek absolutniho rizika jsou vyvinuty prét$inu lokalizaci rakovin.

(B 134) Pro ddicna onemocni je riziko v prvnich dvou generacich uvazeno, jek
diskutovano a popséano ¥ilze A. Relativni radiéni Ujmy se liSi od&ch danych Wublikaci
60, a to nélo za nasledek zémy hodnotwr. Hlavni znény jsou pro mlénou zlazu (od 0,05
na 0,12), gonady (od 0,20 na 0,08) a zbyvajici &k@ad 0,05 na 0,12). Navic jsou nyni
uvedeny specifické hodnotyr 0,01 pro mozek a slinné Zlazy. Tk&é vahové faktory
navrhované Komisi prorpdloZené Doporieni jsou uvedeny v tab. B.2.

(B 135) Tk&ové vahové faktorywr jsou zpfimérovany pro pohlavi a plati pro odhad
efektivni davky pro pracovniky st&jako pro jednotlivce z populacegetns déti. Nedavno
byly hodnotywr v Publikaci 88(ICRP, 2001) aplikovany na vyvijejici se plodkaliv bylo
uznano, Ze ,tyto hodnotyw byly vyvinuty pro expozici jednotlivic po narozeni a Ze
rozdleni radi&ni ujmy, které tyto hodnoty obsahuji, nemusi byadé pro davky obdrzené
in utero“. Ristup byl vSak fijat pro absenci komplexnich dat o relativnichaiieh orgaf
a tkani pi expozici in utero. Bylo uza&eno vPublikaci 90 (ICRP, 2003a) a Strefferem
(2005), Ze nyni neexistuji dostatg data, aby bylo mozné dopdituspecifické hodnotywr
pro prenatélni expozice.

(B 136) V giipadt pohlavrgé specifickych rozdil relativni ajmy, zaloZené na incidenci
rakoviny vajéniki u Zen (Filoha A, oddil A.4.6), je pohla¥nzprimérovany wr 0,08
piitazeny gonadam (rakovina plugditné efekty) podobny tomu pro Zenské vajiy
(0,036) plus ddicné efekty (0,039). Timto #Agobem lze povaZzovat vagky zen za
dostaténé chrarné.

(B 137) V pgipads Stitné zlazy se hodnoty relativni Gjmy zaloZenéneadenci rakovin pro
Zeny (0,021) a muze (0,008)i{lBha A, oddil A.4.6) liSi o faktor té#n 3. ProtoZze vSakv
piitazeny Stitné Zldze 0,04 je tak vysoky, abyitad s vysokou vnimavosti u mladychtid je
rozdil v Gjme mezi pohlavimi uvdzen konzervativnimizpbem.

(B 138) Specifickou zaleZitostitipvypottu efektivni davky je odhad davky zbytkovym
tkanim. VPublikaci 26 (ICRP, 1977) byl zbytkovym tkanin¥ipazen tkédovy vahovy faktor
0,30. Davkovy ekvivalent ve zbytkovych tkanickElnbyt aritmetickym pimérem davek
Vv péti nejvySe ozéenych tkanich ze zbytku rozvrzenim hodnaty0,06 kazdé zsthto tkani.
Tato procedura tha za nasledek nedostatek aditivity vy ekvivalentni efektivni davky,
protoze ty tk&s mohly byt fizné pro 6zné expozice, kil zevni, nebo vnihi.

(B 139) VPublikaci 60obdrzely zbytkové tkanvahové faktory 0,05. AvSak aditivita byla
stale nepostaijici, i kdyz snizena ve velikosti diky ra#dvacimu pravidlu v poznamce 3
Tab. A-3 vPublikaci 60 (viz nize). Ekvivalentni davka pro zbytek byla dgako stedni
hodnota pro deset specifikovanych tkani a oigéab. B.1). Horni tlusté ivo, dive
zahrnuté ve zbytku (ICRP, 1991b), bylo vzato sguies dolnim tlustym $evem
a definovany jako colon (ICRP, 19958ublikace 66(ICRP, 1994a), zabyvajici se davkami
v dychacim Ustroji a davkovymi koeficienty pro ifthané radionuklidy, specifikovala, Ze
horni cesty dychaci musi byt povaZzovany za&suzbytkovych tkani.

(B 140) Zatimco Wublikaci 60(ICRP, 1991b) nebyla otazka podrélieSena, je zachazeni
se zbytkem podrokinpopsano Publikacich 68a72 (ICRP, 1994b, 1996c). Zbytkova davka
byla definovana jako hmotnostivdZeny pitmér ekvivalentni davky orgdna tkani zbytku
(pozndmka 2 v Tab. A-3 Rublikaci 60. Kvili velmi riznym hmotnostem specifikovanych
tkani a orgah byl piispsvek k ostatni davce velmizny. Kvili své velké hmotnosti dostalo
svalstvo efektivni tkdovy vahovy faktor téri 0,05, coZz neni ospravedimé, protoZze jeho
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citlivost na zéeni je povaZzovana za nizkouti Bevni expozici jsou vSak davky wznych
tkanich podobné (liSi se mélo od té ve svalstva}@ho divodu bylo vPublikaci 74(ICRP,
1996b) pouzito jako ffiblizeni jednoduché aritmeticképnérovani davek s zadnym dalSim
vazenim (viz oddil B.3.4).

(B 141) Metoda vypdu efektivni davky doporiend vPublikaci 60 (ICRP, 1991b)
zahrnuje rezervu profipady, kdy zbytkova tkg kterd nema explicitni tkévy vahovy faktor
(wr), dostava nejvyssi davku ze vSech tkaniéshto gipadech jenvr zbytku (0,05) rozéen
stejrs mezi hmotnosth vaZzenou pimérnou davku zbytkovych tkani (tj. jasna zbytkovéa
davka, viz vySe) a specifickou tkaToto je ¢asto ozn&ovano jako rozé&lovaci (splitting)
pravidlo a pipady, kde se pravidlo uptatje, jsou znamy jakoifpady rozélenych (splitted)
zbytka.

(B 142) Gisledky tohoto pravidla byly prozkoumany Nelsonemakt (1997). Zarrem
rozcklovaciho pravidla bylo prostdnictvim efektivni davky a jejich limit poskytovat
ochranu potenciahvysoce exponovanym tkanim (jako hapxtratorakalni oblasti EThebo
ledvindm po inkorporacidkterych radionuklid), kterym nebyl fitazen specificky tk#ovy
vahovy faktor. Jednou ze stinnych stranek tohdtstypu vSak je, Ze efektivni davka neni
striktré aditivni velEinou, nebd se niize liSit pro fizné radionuklidy nebo praizné energie
zevnich fotonovych svaik

(B 143) Nyni je doporteno sgitat ekvivalentni davky specifikovanych zbytkovyténi
uvedenych vtab. B.2 bez dalSiho hmotnostniho WdZBm znamena, ze vahovy faktor
piitazeny kazdé ze zbytkovych tkani je mensi nez negjhednota prazena vyjmenovanym
tkanim (0,01). Pro zbytkové tk&ie wr = 0,12.

(B 144) Ve svych vyptiech giradila Komise zbytku davku, kterd reprezentuje attoky
pramér davek zbytkovych tk&ni obou pohlavi. Obdéljako u ostatnich orgéna tkani je
ekvivalentni davka zbytku definovana et pro muze a Zeny, a tyto hodnoty jsou
obsazeny vrovnici (B.3.9). Ekvivalentni davka #wopym tkanim je vypd&iena jako
aritmeticky pfimér ekvivalentnich davek tkani uvedenych v poznamigmhcéarou tab. B.2.
Aktualni formulace zbytku specifikuje 12 tkani sgmlych ol#ma pohlavim a jedna pohlayn

specificka tk& pro kazdé pohlavi (prostata u niua cloha/hrdlo u Zen), tj. pro celkem
F

13 tkani. Ekvivalentni davky tkani zbytku mugy .., a zenyH_, .., jsou pa&itany takto:

M 1 13 " . 1 13 .
szytek:1_32T:HT a szy[ek:1_32T:HT- (8317)
(B 145) Sitani ve vztahu (B.3.9) jde'gs ekvivalentni davku zbytkovych tkani niwg zen.
B.3.6. Odkazy k oddilu B.3
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B.4. Operani veli€iny

(B 146) Na ¢&lo vztazené vetiny radiani ochrany (ekvivalentni davka &idna davka)
nejsou ndtitelné v praxi, a proto nemohou byt pouzitsipo jako veléiny pii radiainim
monitorovani. Opegai veli¢iny jsou proto uzivany pro odhad obdrzené davkyoneb
ekvivalentni davky ve tkanich nebo organech (oht.8B.2).

(B 147) Operéni veliciny smeiuji k poskytovani odhadu nebo horni meze pro hadnot
veli¢in radigni ochrany vztaZzenych na expozici nebo na potamoiépozici osob ip vétSing
ozaovacich okolnosti. Jsotasto pouzity v praktickychipdpisech nebo sfmicich. Jak je
ukazano na obr. B.2, pro viif a zevni expozici se pouZivafizné operani veliciny. Pro
monitorovani zevnich expozic byly definovany ogefadavkové veliiny davky ICRU
(ICRU, 1985, 1988), viz oddil B.4.2, a&Hem 90. let byly zavedeny do praxe ra&dia
ochrany v mnoha zemich. Je dop@mmo jejich dalSi pouziti a jsou navrhovany jen malé
zmeény. Ve vnitni dozimetrii nebyly definovany zadné oparadavkoveé veliiny, které by
piimo poskytovaly odhad ekvivalentni nebo efektivawvkd/. Na hodnoceni ekvivalentni nebo
efektivni davky pro radionuklidy v lidskénélé se pouZivajitrzné metody. Jsouétdinou
zaloZeny natiznych ngfenich aktivit a na pouZziti biokinetickych mode{vypastovych
modeti) (viz oddil B.4.2).

B.4.1. Zevni expozice

(B 148) Pro monitorovani situaci zevnich expdeionitorovani prosedi nebo osob) jsou
definovany specifické opefai veliciny davkového ekvivalentu. V rutinnim monitorovani
jsou hodnoty dchto davko¥ ekvivalentnich vetiin brany jako dostat®¢ presné hodnoceni
efektivni davky nebo kozni davky, zvl&Sisou-li jejich hodnoty pod limitem radiaf
ochrany.

(B 149) Operéni davkové veliiny jsou pro monitorovani zevnich expozic uzivany,
protoze:

* bodové veltiny jsou potebné pro monitorovani praésti;

* u monitorovani progedi nesmi hodnota davkové vally zaviset na sirové distribuci
dopadajiciho zéni;

» pristroje pro radigni monitorovani musi byt kalibrovany v ramci fyzik&veliciny, pro
kterou kalibr&ni standardy existuji.

(B 150) Pro monitorovani prdetli a osob byly definovanyizné operéni davkow
ekvivalentni vekiny.

(B 151) Z&kladni pojmy opeamich davkovych vetin pro zevni expozici jsou popsany
v PublikacichICRU 39 a43 (ICRU, 1985, 1988). Definicefiaté pro Doporteni 2007 jsou
uvedeny WublikacichICRU 51 (ICRU, 1993b) &6 (ICRU, 2001b).

(B 152) Jak bylo popsano v oddilu B.1, je &iel davkovy ekvivalentH definovana
vztahem

H=QD, (B.4.1)

kde D je absorbovana davka v hbdajmu ve tkani & odpovidajici jakostni faktor v tomto
bod, jehoz hodnota je Gena typem a energii nabityatéstic prochézejicich malym
objemovym elementem v tomto kbdJe dobe znamo, Ze biologickacihnost zéeni je
zAavisla na ionizéni husto¥ podél drahy nabitychastici ve tkani. Proto j© definovano jako
funkce neomezeného linearnihteposu energié.,, (¢asto ozn&vano jako L nebo LET)
nabitychéastici ve vod:
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1 L < 10 keV{ium
Q(L)=40,32L- 2,2 10< L < 100 keVim AR)
300/4/L L > 100 keVjim .

(B 153) Funkce jakostniho faktoiQ(L) byla zavedena Rublikaci 60 (ICRP, 1991b).
Funkce je vysledkem Gvah tykajicich se vystedadiobiologickych pokus na bugénych
a molekularnich systémech, jakoz i vyslegiokusi na zvfatech. Radiobiologicka databaze
pro odhad této funkce je velkowrou nezmdnéna od roku 1990 (viz ICRP, 2003c) a Zzadné
zmeény nejsou navrhovany.

(B 154) Jakostni faktd® v bodt ve tkéni je pak dan vztahem:

1l
Q=-[ ALl (B.4.3)

kde D, = dD/dL je distribuceD v L pro pispivky nabitych ¢astic k absorbované davce
v bodu zajmu. Tato funkce je zvld&tilezita pro neutrony, protozézané typy sekundarnich
nabitychéastic jsou tvéeny ve tkani interakci s neutrony.

(B 155) Pro #zné ukoly v radigni ochra® jsou pozadovanyuené operéni davkové
veli¢iny. Zahrnuji monitorovani pragdi pro kontrolu pracouwSse z&enim a pro jasné
vymezeni kontrolovanych nebo zakazanych pasem, ndsoipnitorovani pro kontrolu
a limitovani individuélnich expozic. Zatimco éfeni pro monitorovani prastdi jsou
provadna gednostd volné ve vzduchu, jsou osobni dozimetry noSeny d&a. tProto je
v dané situaci pole réni ,vidéné“ monitorem prosgedi volre ve vzduchu odliSné od toho
~vidéného" osobnim dozimetrem noSenym et kde je pole zZ&ni silré ovliviiovano
zpétnym rozptylem a absorpci ighi v €le. Pouziti iznych operénich davkovych vetina
odrazi tyto rozdily.

(B 156) K popisu pouziti tznych operénich davkovych vetin pro mzné ukoly
monitorovani zevnich expoziciize byt pouZzita tab. B.5.

(B 157) Pi pouzivani schématu Tab. B.5 neni nutné& gpecifikovani pouzitelnosti
oper&nich veltin pouzivat terminy ,silé pronikavé zéeni* (také nazvané ,pronikavé
z&eni*) a ,malo pronikavé zani* (také nazvané ,slabpronikavé z&eni“). ICRU (1993b)
uvedlo, zeH*(10) aHy(10) jsou uéeny pro monitorovani sithpronikaveho zé&eni, nap.
fotoni (nad asi 12 keV) a neutrdn zatimco H(0,07) a Hy(0,07) jsou pouzity pro
monitorovani malo pronikavéhoighi, nap. ¢astic beta. Naviel,(0,07) je také uZivany pro
monitorovani davek na ruce a nohy u vSecl fgmizujiciho zéeni. Zidka uzivané vetiny
H'(3,2) a Hy(3) pro monitorovani expozi€¢otek a&i nejsou zahrnuty vtomto schématu.
MonitorovaniHg(0,07) maZe byt pouZito pro stejny monitorovaaiell (viz také tento oddil,
odstavce B 165 — B 167).

Tab. B.5. Aplikace opetaich davkovych vetin pro monitorovani zevnich expozic.

Ukol Operani davkova vetiina pro
monitorovani progedni monitorovani osobni
Kontrola efektivni davky prostorovy davkovy osobavkovy
ekvivalentH’(10) ekvivalentH,(10)
Kontrola davky na ¥zi, snErovy davkovy osobni davkovy
ruce, nohy a &ni ¢ocky ekvivalentH"(0,07Q) ekvivalentH,(0,07)
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(B 158) Jsou situace, ve kterych se osobni mmniéini neuziva a kde na hodnoceni
individualnich expozic je aplikovano monitorovanbgtedi nebo vyp&ové metody. Tyto
situace zahrnuji odhad davek u posadek letadedppktivni hodnoceni davek a odhad davek
na pracovistich a vifrodnim prostedi.

Operani velicina pro monitorovani progedi

(B 159) Pro v8echny typy zevnihoiedi je operéni veli¢cina pro monitorovani prosdi
definovana na zékl@dhodnoty davkového ekvivalentu v kogednoduchého fantomu, tzv.
ICRU kouli. To je koule ztk#ove ekvivalentniho materialu (30 cm vipnéru, ICRU
(mekk&) tkai s hustotou 1 g ctha hmotnostniho sloZeni: 76,2% kyslik, 11,1% uhlik1%
vodik, a 2,6% dusik). Pro radid monitorovani se tato si%, ve ¥tSiné piipadi, adekvats
bliZi lidskému &lu, pokud jde o rozptylovani a zeslabovani posumétia pole zéeni.

(B 160) Oper&ni veligcina pro monitorovani pragdi definovani v ICRU kouli by ¢&ta
zachovat znak bodové v&hy a vlastnost aditivity. Toho je dosazeno zavéaeterminu
,rozsikené" a ,usnirnéné“ pole zéeni v definici &chto veltin.

(B 161)Rozstenépole zdeni, definované jako pole hypotetické, je poleend v ERmz ma
spektralni a uhlova fluence stejnou hodnotu ve vEexech dostateé velkého objemu jako
hodnota v aktudlnim poli v bédzdjmu. Toto roz$éni pole z&eni zajiSuje, Ze cela ICRU
koule je vystavena jakoby homogennimu poteré se stejnou fluenci, energetické &mmeé
distribuci jako v bodu zajmu skuteeho pole zé&ni.

(B 162) Jestlize veSkeréteai je v roz&eném poli zéeni orientované tak, Ze je ndsmé
opané k radiusu vektor) specifikovanému pro ICRU kouli, je dosazamn¥rnéné pole
z&eni, tj. orientované a roz8hé. V tomto hypotetickém poli &&ni je ICRU koule
homogent oz&ena z jednoho sénu a fluence pole je integralem &mvého diferencialu
fluence vbod zimu skuteného pole z#&ni pes vSechny s#mny. V rozSteném
a usnérnéném poli zéeni je hodnota davkového ekvivalentu v kazdéméb@RU koule
nezavisla na sémové distribuci z#eni ve skuteném poli zé&eni. Koeficienty konverze
vztahujici veléiny radianiho pole k opemim velinam jsou obvykle p#tany s vakuem
vné uvazovaného fantomu.

(B 163)Prostorovy davkovy ekvivalent *#10). Pro monitorovani prostdi je operéni
velicinou pro ohodnocovani efektivni davky prostorovyvidivy ekvivalent H*(10)
definovany (ICRU, 2001b):

e Prostorovy davkovy ekvivaleti*(10) v bock v poli z&eni je davkovy ekvivalent, ktery
by byl realizovan v odpovidajicim roz8hém a usgrnéném poli v ICRU kouli v hloubce
10 mm na radius vektoru opp@ho smiru, nez je orientované pole.

(B 164) Ve ¥tSir¢ praktickych situacich zevni expozice pini prostgrodavkovy
ekvivalent cil, Ze poskytuje konzervativni odhadamd&orni mez. Toto neni vzdyipad pro
osoby v polich vysokoenergetickéhded, jaka jsou v nejblizSim okoli vysokoenergetiky
urychlovai a v polich kosmického #éni (Pelliccioni, 1998). Hloubka, ve které je dass
sekundarni rovnovaha nabity¢astic, je v &chto gipadech velmi tlezita. Procastice velmi
vysokych energii neni hloubka 10 mm v ICRU tkéak je definovana u opefaich veltin,
dosta&ujici k tomu, aby dokafila narist nabitychéastic ged timto bodem, a z toharebdu
oper&ni veliciny budou podcgovat efektivni davku. V polich ¥éni vyznamnych pro
expozice posadek letadel se vE#l(10) zda byt vhodnou opesai veliginou, jestlize se uvazi
doporuieny radigni vahovy faktor pro neutrony a protony (viz od8ib, odstavce B 100 —
B 123) (Pelliccioni, osobni gténi).

(B 165)Smerovy davkovy ekvivalent Hd.Q). Pro monitorovani prosdi malo
pronikavého zfeni je oper&ni velicinou snérovy davkovy ekvivalentH(0,07Q) nebo
ve vzacnych fipadechH’(3,Q) definovany timtapiisobem:
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e Smeérovy davkovy ekvivalenH’(d,Q2) v bodt v poli z&eni je davkovy ekvivalent, ktery by
byl realizovan v odpovidajicim ro#éhém poli v ICRU kouli v hloubcd na polondru
specifikovaném sgremQ.

* Pro malo pronikavé #éani jed = 0,07 mm, &1"(d,Q2) je pak psan®i’ (0,07Q).

(B 166) V giipade monitorovani davky vockach @i byl ICRU doporden H'(3,Q2)
sd = 3 mm. Veltiny smérovy davkovy ekvivalenH (3,Q2) a osobni davkovy ekvivalent
Hp(3) jsou vSak v praxi pouZivanyidka a existuje velmi malofstroji na n&feni €chto
velicin. Navrhuje se jejich pouZititerusit, protoZze monitorovani expozi¢ecek i je
dostaténé¢ dosazeno tim, Ze davky ¢eckdch @i jsou vyhodnoceny pomoci jinych
oper&nich veltin. Pro tento zvlastnidel je normals uzivanH,(0,07)(ICRU, 1998).

(B 167) Pro monitorovani prastli malo pronikavého #éni je skoro vyltné uzivan
H(0,07Q). U jednosmirné dopadajiciho z&ni, vyskytujiciho se hla¥nv kalibranich
postupech, iize byt velkina napsanad (0,07, o), kde o je Uhel mezi sgrem Q a snérem
opainym k dopadu Z&ni. V praxi radidni ochrany nebyva sin Q c¢asto specifikovan,
protoZze vyznamna byvastginou maximalni hodnotll"(0,072) v bod zajmu. Obvykle se
ziska otéenim ngtidla davkového fikonu a odétenim maximalni hodnotyébhem néteni.

Operani veli¢cina pro osobni monitorovani

(B 168) Osobni monitorovani zevni expozice seykle provadi osobnimi dozimetry
noSenymi nade a operani veli¢ina, definovana pro tuto aplikaci, bere tuto situagvahu.
Skut&na hodnota opetai veli¢iny je ukena situaci oZéni blizko bodu, kde je dozimetr
noSen. Opexani velicinou pro osobni monitorovani je osobni davkovy esantHy(d).

(B 169) Gobni davkovy ekvivalentyd) je davkovy ekvivalent v ICRU (#kké) tkani ve
vhodné hloubcel pod specifikovanym bodem na lidské#fet Specifikovany bod je obvykle
dan mistem, kde je osobni dozimetr noSen. Pro odfekdivni davky je dopokiena hloubka
d = 10 mm a pro ohodnocovani ekvivalentni davkyuzika na ruce a nohy hloubka
d = 0,07 mm. Ve zvlaStnichifpadech monitorovani davky ¥mich cockach bylo navrzeno,
Ze hloubkad = 3 mm by byla fiméiend (viz odstavec B 166).

(B 170) Operéni veligcina pro osobni monitorovani by éma dovolit hodnotit efektivni
davku nebo by #a poskytovat konzervativni odhad pro tnaSechny expozhi podminky.
To ovSem vyZaduje, aby osobni dozimetr byl noSetéleana mist, které je reprezentativni
pro danou expozici. Pro pozici dozimetru rfagni stras trupu dava vetina Hy(10) vétSinou
konzervativni odhadE dokonce v fipad postranniho nebo izotropniho dopadiend na
télo. V pripact expozice zezadu vSak dozimetr noSeny redmi strad a spravd metrici
Hp(10) nehodnotiE vhodre. Také v gipad ¢ast&éné expoziceda nemusi od&et osobniho
dozimetru poskytovat reprezentativni hodnotu prieaatefektivni davky.

B.4.2. Vnitini expozice

(B 171) Systém odhadu davky priijem radionuklidu, ktery se obetmouziva, spéiva
predrg na vyp@tu piijmu radionuklidu bd’ z giimych méteni (nap. métenim aktivity
v celém ¢&le celotlovym pciitatem nebo specifickych orgara tkani zevnim gfidlem),
nebo z nefimych ne&feni (nap. méfenim aktivity v mgi, stolici, vzduchu nebo dalSich
vzorkii prostedi). Pouzivaji se biokinetické modely a efektigtai’ka je vypoitana z pijmu
pouzitim referetnich davkovych koeficient (davka na jednotkovy iflem, Sv Bd)
doporienych Komisi a téZ reprodukovanych v EU Basic $afitindards Directive (EU,
1996) a v International Basic Safety Standards AAH996). Komise poskytla davkové
koeficienty pro pijmy inhalaci a ingesci pro velké mnozstvi radidilik vztahujici pijem
specifického radionuklidu k odpovidajicimu organefektivnimu davkovému Gvazkutem
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specifikované doby (ICRP, 1994b, 1996c). Davkovéficienty byly dany pro jednotlivce
z obyvatelstva a pro dodp exponované profegn

(B 172)Clanek Berkovskiho et al. (2003) ukazal, ze zaitjch okolnosti nize byt
z meteni pouzitim funkci vztahujicich se k doprijmu. Metenimi by mohla byt aktivita
celého ¢la, aktivita organu, mte nebo stolice nebo dokonceieni vzorku prosedi. Tento
ptistup by vyZzadoval, aby Komise poskytla dodatetabulky ,davky na jednotkovy obsah”
jako funkci ¢asu po pjmu pro interpretaci gfenych dat, nelibtento gistup by mohl
usnadnit interpretaci monitorovacich dat v mnohalmbstech. To by zajistilo, Ze jsou
uzivany aktuélni modely pro hodnoceni davky a olndzy to pilezitost udlat chybu i
odeiitani dat z tabulek.

B.4.3. Odkazy k oddilu B.4
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B.5. Praktické uplatiovani davkovych vel€in v radiaéni ochrané

(B 173) Hlavni oblasti aplikace davkovych ¥eli v radia&ni ochrag u profesiondlnich
pracovniki a obyvatelstvaipexpozici kontrolovanymi zdroji jsou nasledujici:

< prospektivni odhad davky pro planovani a optimalizehrany;
» retrospektivni odhad davky pro doloZeni shody skdéymi limity.

(B 174) V praxi jsou limity, omezeni, refetei hodnoty a zasahové Uraviefinovany
v terminech davkovych vein tak, aby se omezila rizika zradidch expozic
u profesionalnich pracovnika obyvatelstva. Primarni davkové limity v ragidochrag jsou
uvedeny v terminech ekvivalentni davka nebo efekiddavka. Protoze zadna vétia nentize
byt prfimo mefena, jak bylo vysitleno vySe, jsou vyhodnoceny pouZzivanim jinych
meéfitelnych veltin, modet a vypdti (obr. B.1 a B.2). Podle uvaZzované situace (exjgozic
profesionalni nebo obyvatelstva) jsou pouziizme procedury.

B.5.1. Aktivita a davkovy Uvazek

(B 175) Vypaty radiani davky od vnitnich nebo zevnich expozic izai vysilaném
radionuklidy vyZaduji informaci o jejich palasu pemény a druhu, o energii &etnosti
jaderného a atomovéhoieai emitovaného radionuklidem. Stejna data, jakia bywedena
v Publikaci 38(ICRP, 1983b), byla pouzita v ICRP publikacich o#tu 1980. Strategii pro
piipravu databaze pro jaderngepeny pro vynénu Publikace 38navrhli Endo et al. (2003,
2005). Tato databaze bude pouzita v budoucichdatgpb davkovych koeficiefit

(B 176) AktivitaA jako mnozstvi radionuklidu ve specifickém enerdedin stavu v daném
case je podil N a dt, kde dN je aiekavana hodnota ptu spontédnnich nuklearnictkigoen
z toho energetického stavitasovém intervaldt, to jest:

__dN
dt
Sl jednotka aktivity je ' se zvla$tnim nazvem becquerel (Bq), 1 Bq2.1s

(B 177) Radionuklidy jsotasto souidsti pevnych latek (nebo jsou adsorbovany&anebo
latek kapalnyckei plynnych a jsou doprovazeny stabilnimi izotopgjsého prvku; jejich
mnoZzstvi jsou definovana nasledujicimi sglami.

(B 178)Specificka aktivita @ (také nazvandmotnostni aktivitanebo aktivita clena
hmotnostineboaktivita na hmotnostypecifikovaného radionuklidu ve vzorku je aktivha
radionuklidu ve vzorku @enéa celkovou hmotnosti vzorku.

(B 179)Aktivitni koncentrace \a(také nazyvan&bjemova aktivitanebo aktivita dtlena
objememeboaktivita na objem}¥pecifikovaného radionuklidu v objemu vzorku jeiakda A
radionuklidu v objemu vzorkuétend objemem vzork\.

(B 180)Povrchova aktivitni koncentrace @aké nazvanglosSna aktivitni koncentraagebo
aktivita povrchu)specifikovaného radionuklidu na povrchu je aktivAaradionuklidu na
povrchu plochys délené touto plochou.

(B 181) Nazvy a ozrani €chto ti velicin nebyly konzistenth standardizovany a existuji
urtité rozdily mezi definicemi uzivanymiiznymi mezinarodnimi organy,céetrg ICRU
(ICRU, 2001b), I1SO (1SO, 1992), IEC (IEC, 2005) @RP. Harmonizace by byla velmi
uzitetna k vylokeni chyb a nekonzistenci.

(B 182) Aktivita gijmu | je mnozstvi specifikovaného radionuklidu vstupugioi lidského
téla prijimanim potravy, inhalaci nebo absorpdizk Tento pijem je ¢asto uzivan jak
opera&ni velicina pro odhad efektivni davky. Obé&cnemize byt néfena pimo a musi byt
stanovena z jinych dat, jako je aktivita celékta tnebo jehocasti, hodnoceni aktivity

(B.5.1)
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v exkretech nebo #teni vzorki prostedi, jako jsou vzorky vzduchu (obr. B.1). Ygad
nehod nize aktivita vstoupit doéta otewenym porasnim. Model popisu vstupu aktivity do
téla zrardnim a jeji nasledujici absorpce do krve byl pops&TCRP (2006).

(B 183) Radionuklidy inkorporované v lidskélet ozduji tkaré po dobu utenou jejich
fyzikalnim pol@&asem peneny a jejich biologickou retenci uviitéla. Takze mohou Zysobit
davku tlesnym tkanim &hem kratékého obdobi nebo po dobu Zivota. Kffad v pipad
ptijmu tritiované vody je diky kratkému biologickénpwlocasu retence (10 dn fyzikalni
polotas gemeny je 12,3 let) v podstatcela davka dodanaem 2-3 misiai po gijmu.
Pro?%u jsou viak jak biologickyas retence, tak fyzikalni palas gemsny (24 000 rok)
velmi dlouhé a davka bude nahrortiaa po dobu zbyvajiciho trvani Zivota jednotlivcek@
po inhalaci®%Pu jako dusinanu plutontitého (typ M v Modelu dychaciho Ustroji HRTM,
ICRP, 1994a) fedpovidaji modely, Ze jen asi 10% UGvazku efektoldniky je gijata kthem
prvniho roku a asi 30% do deseti let. Tyto a daifilady jsou ukdzany na obr. B.5. Obrazek
také ukazuje trzné pfibéhy akumulace Uvazk ekvivalentnich davek viznych tkanich
po inhalaci nerozpustného thoria 232 (typ S).

(B 184) Pateba regulovat expozici radionukiich a kumulaci radignich davek po dlouha
¢asova obdobi vedla k definici véitly Gvazek davky. Uvazek davky z inkorporovaného
radionuklidu je celkovd davka, kterd séekava byt pedand Bhem specifikované doby.
Uvazek ekvivalentni davkyr() ve tkani nebo organu T je definovan vztahem

Ho(0) =[O, (B.5.2)

kder je interval integrace nasledujici pijmu v ¢aseto. Veli¢ina Gvazek efektivni davky(de
je pak dana vztahem

E(r) =) W H (7). (B.5.3)

Komise pokrauje v dopordeni, aby pro shodu s davkovymi limity a managenrante
personalu byl Uvazek davkyifazen roku, v &mz k gijmu doslo.
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Obr. B.5. Koeficient davkového uUvazku jako funkceby integrace. (a) Koeficient davkového uUvazku
v endostealni tkani, plicich a aktivnéefvené) kostni igni a koeficient davkového Uvazku jako funkce
integrasni dobyt nasledujici po ifimu **Th inhalaci. Body ozraiji hodnotu 50 let poifjmu. (b) Koeficient
davkového uvazku pro vybrané radionuklidy normalae® kjejich hodnok v ¢ase 50 let poifjmu.
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(B 185) Pro pracovniky je Uvazek davky normiahodnocen fes padesatileté obdobi
nasleduijici po fijmu. Uvazkové obdobi 50 let je zaokrouhlena hodmmvaZzovana Komisi
ocekavanou dobou Zivota mladistvé osolfy zahajeni pracovndinnosti. Uvazek efektivni
davky zgijma je pouzit také v prospektivnich odhadech davky peanotlivce
z obyvatelstva. Véchto gipadech Gvazkové obdobi 50 let je uvaZzovano propétias
Pro novorozence atl je davka hodnocena kku 70 let (ICRP, 1996c¢).

B.5.2. Refererni fantomy

(B 186) Efektivni davka je definovana pro polm&vzpnimérované referetni osoby
(Reference Person, oddil B.3.4). Ke stanoveni ifekidavky je nutné stanovit nigd
ekvivalentni davku v organech a tkanich refénémo muze a referéni Zeny, a potom je
zprimérovat, aby se ziskala ekvivalentni davka refémémsoby. Efektivni davka je ziskana
nasobenim s pohlagrzprimérovanym tk&ovym vahovym faktorem a &enim ges vSechny
tkanové vazené ekvivalentni davky refetsri osoby (rovnice B.3.7; obr. B.3).

(B 187) Stanoveni ekvivalentnich davek pro exfigmiho muze a Zeny a efektivni davky pro
refere@ni osobu je zaloZzen na pouZiti antropomorfnich rod® minulosti Komise
nespecifikovala wity fantom a skuténé byly pouzity fizné matematické fantomy jako
hermafroditni fantomy typu MIRD, pohla¥rspecifické modely Kramera et al. (1982) nebo
vékoveé specifické fantomy Cristyho a Eckermana (1987).

(B 188) Pro vypeet ekvivalentnich davek pro organy a tkdaijala Komise nyni muzské a
zenské referami fantomy. K tomu, aby byly poskytnuty provedit&lpostupy pro odhad
ekvivalentnich davek a efektivnich davek, jsodeny konverzni koeficienty vztahujici se
k fyzikalnim velgindm, nap. fluenci ¢astic nebo vzduchové keénmpro zevni expozice
a aktivig pifjma pro vnitni expozice pro standardni exp®di podminky referetnich
fantomi (monoenergetické ¥#éni, standardni geometrie pro zevni expozice, atand
biokinetika radionuklid v lidském &le atd.).

(B 189) Voxelové (voxel je objemovy element) erefitni modely, zkonstruované dle
Iékaskych obrazovych dat skut®ych osob, daji realistiéjSi popis lidského &a nez
matematicky, stylizovany fantom. Proto se Komisehaalla uzivat voxelové modely k tomu,
aby definovala refergni fantomy uzivané pro aktualizaci konverznich oefti
organovych davek. Tyto modely (nebo vytmvé fantomy) pedstavuji referetniho muze a
Zenu a maji hmotnosti orgéw souladu s referénimi hodnotami shrnutymi RPublikaci 89
(ICRP, 2002).

(B 190) Byly vyvinuty (Zankl et al., 2005, Zankt al., 2007) dva voxelové refeter
modely dosplého muze a dosfe Zeny zaloZené na voxelovych modelech dvou jédinc
jejichz ®lesné vySky a vahy byly blizké refeteimu muzi a Zeny. Modely byly vyvinuty
z CT obras jedné osoby ziskanych z kontinualniho snimanisekym rozliSenim. Sestava
z milioni voxeli a poskytuje trojrozernou reprezentaci lidskéhoéld a prostorové
uspdadani jeho orgdna struktur. Bylo definovanoiiblizné 140 orgafl a tkani, ¢etrg
raznych Kkostnich tkani, chrupavky, siva hlavnich krevnich cév. Hmotnosti orgambou
modeh byly prizpisobeny tak, aby se blizily hodnotam reférého dosplého muze a Zeny
z Publikace 89ICRP, 2002) bez deformace reélné anatomie.

(B 191) Voxelové referémi modely jsou tak vypdové reprezentace refekgiho
dosglého muze a Zeny a mohou byt pouzity, sfrades kddy simulujicimi transport #ni
a depozici energie, pro vypet davkovych koeficiefit pro pracovniky a dosfg cleny
obyvatelstva pro vnihi expozice. Modely mohou byt pouzity k vyipo frakce energie 2éni
emitovaného ve zdrojové oblasti &terd je absorbovana v cilové oblasti Hodobg budou
modely pouzity k vyp&tu stedni absorbované davkyr v organech nebo tkanich T z poli
z&eni zevnich i télu a ke stanoveni vztahu efektivni davky k sieldm charakteristickym
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pro radigni pole. Budou také vyvinuty referiri vypaetni fantomy pro &i rizného ¥ku
pro pouziti ve vyp&tu davkovych koeficieritpro jednotlivce z obyvatelstva.

B.5.3. Koeficienty Gvazku efektivni davky pro vni¥ni expozici

(B 192) V pracovni situaci je kazdémtijmu radionuklidu Bhem roku pifazen Gvazek
efektivni davkyE(z), kde Gvazkové obdobi 50 let je pouZito pro pradky. Stejné obdobi je
vybrano pro dosfé ¢leny obyvatelstva, zatimco pro novorozencest j@¢ davkovy pikon
integrovan az dodku 70 let (ICRP, 1996c).

(B 193) Koeficienty Uvazku efektivni davkye(r) jsou konverzni koeficienty pro
refereréniho ¢lovéka, které poskytuji numericky vztah meE{r) a nefitelnou veltinou,
vtomto gipadu meziE(r) a gijmem radionuklidu inhalaciegn) nebo ingesci pg)
radionuklidu. Davkové koeficienty pro Zeny a mugeu zaloZeny na pohlagspecifickych
fyziologickych, anatomickych a biokinetickych partmech referetni dosglé zZeny
a muze. Navic jsou dozimetrické parametry pro vylwegni stedni absorbované davky ve
tkani T odvozeny pro pohlag¥rspecifické vypdstové fantomy (viz oddil B.5.2).

(B 194) Rispsvek zbytkovych tkani k efektivni davce je odvozeoufitim tk&ového
vahového faktoru pro tuto skupinu tkani do ariteletho péméru ekvivalentni davky mezi
tkargmi, kterym nebylo fitazeno explicitni tkfové vazeni, ale jsou uvedeny jak zbytkové
tkans (viz oddil B.3.5, odstavce B 132 — B 145). Davikgtkovym tkanim je ohodnocena
zpisobem, ktery zabez{pae aditivitu efektivni davky.

(B 195) Koeficienty uGvazku efektivni davky zado#& na pohlavh a populéng
zpramérovanych tk&ovych vahovych faktorech, danych v tab. B.2, b§lynbyt vypaiteny
dle vztahu

)= w {%} (B.5.4)

kde " (7) a hf(r) jsou koeficienty Gvazku ekvivalentni davky proitkareferegnino muze
a zeny (obr. B.3). Obdobny vztah plati pro zevmiceci.

B.5.4. Koeficienty konverze pro zevni expozice

(B 196) Jak bylo popsano v oddilu B.4, nejsotnranné velliny ekvivalentni davka
a efektivni davka ®fitelné a jejich hodnoty jsou vyhodnoceny pouzivanéjch vztahu
k fyzikalnim velginam radigniho pole, nap vzduSné kerghve volném vzduch, nebo
fluenci ¢astic @, nebo k opermim davkovym veliinam. Konverzni koeficienty definované
pro referedni osobu poskytuji numerické spojeni meémito velicinami a je velmi dlezité,
Ze je k dispozici mezinarodndohodnutd sada konverznich koeficiepro obecné pouziti
v praxi radigni ochrany pro pracovni expozice a expozice obystae

(B 197) Na zéaklatl prace spojené ICRU/ICRP pracovni skupiny publikav&omise
zpravy (ICRP, 1996b, ICRU, 1997) o ,Konverznich fcientech pouzitelnych v radiai
ochraré pred zevnim z&nim*, které dopouiily sadu vypdtenych konverznich koeficieint
pro ochranu a opetai veli¢ciny pro zevni expozici monoenergetickym folom neutrofim
a elektroim za specifickych expaanich podminek. ¥Sina dat uzivanych pro vyhodnoceni
davek byla pgitana na z&kladanatomickych modélpodobnych modelu MIRD. Ve vSech
ptipadech seiedpokladala celeétova expozice. Pro fotony je stanovenidhi absorbovana
davka v organu nebo tkani vztazena na vzduSnoulkgaolném vzduchu a efektivni davka
vztazena na vzduSnou kermu ve volném vzduchu, zatfimo neutrony a elektrony je davka
vztaZzena na fluengidstic. Publikace 74(ICRP, 1996b) navic prozkoumavéa podrélmztah
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mezi veltinou radigni ochrany efektivni davkou a opénémi davkovymi velkinami pro
specifické idealizované geometrie expozi@steéné expoziceda nebyly v této publikaci
diskutovany a doporiené konverzni koeficienty nejsou pro tytdpady k dispozici.

(B 198) Definice novych refergnich fantoni pro lidské &lo (muzské a Zenské voxelové
fantomy zaloZené na lékskych zobrazovacich datech) vyZaduji Wgto nové sady
konverznich koeficierit pro vSechny typy Zéni a uvaZované oavaci geometrie. Pro
vétSinu orgaid vSak budou rozdilyii existujicim daim Dy r (ICRP, 1996b) pravgpodobré
mirné. Hodnoty koeficieit pro efektivni davku jsou také zavislé na hodnotagha wr
a jejich znény mozna maiji i vliv na znény konverznich koeficiefit zvlas& pro neutrony
a protony.

(B 199) Rijeti voxelovych referetnich fantoni (ICRP, 2002) vyZaduje nové vyig
konverznich koeficieitkonverzi pro vSechna i a uvaZzované geometrie fn&ani, které
zameni existujici sadu dat (ICRP, 1996b). V¥popro fotony ukézaly, Ze zny v hodnotéch
efektivni davky pro fotonové ¥éni jsou obeachmalé (Zankl et al., 2002). U nizkych energii
fotoni vSak zmdna ve vejSim tvaru &a a z toho dvodu hloubka organu v refer&rich
fantomech miZe ovlivnit absorbovanou davku, rapro Stithou Zlazu. &kava se, Ze
vysledné zriny koeficienti efektivni davky budou dosti mirné (Schlattl et 2007).

B.5.5. Pracovni expozice

(B 200) V gipads pracovnich expozic mohou davky vzejit ze zevnicinirnich zdrof
z&eni. Pro zevni expozice se provadi obvykle osolimikavé monitorovani #tenim
osobniho davkového ekvivaleritly(10) pomoci osobniho dozimetru a tato ggena hodnota
je brana jako fijatelny odhad hodnoty efektivni davky zaregpokladu rovnowrné
celotlové expozice. Pro vriiti expozici je stanoven Uvazek efektivni davky zaly na
odhadu pijmu radionuklidi z méfeni biologickych vzork nebo dalSich velin (nag. aktivita
obsaZena wte nebo v dennich exkretech — ve vyjitngch @gipadech aktivitni koncentrace
vzduchu) a pouziti vhodnych davkovych koefictent

(B 201) Z praktickych dvodi by mely byt pfi odhadu hodnoty celkové efektivni davky
kombinovany hodnoty od obou drulvelicin, a tim by se mohla dolozZit shoda s davkovymi
limity a optimaliz&nimi mezemi.

(B 202) Ve ¥tSir¢ situaci pracovni expozice tite efektivni davkaE byt odvozena
z opergnich veltin pouzivanim nésledujiciho vztahu:

E OH,(10)+ E(50), (B.5.5)

kde Hy(10) je osobni davkovy ekvivalent ze zevni expoZide oddil B.4.4) a&E(50) Gvazek
efektivni davky z vniini expozice.

(B 203) Pro odhad efektivni davky ze zevni eipmzje dle rovnice (B.5.5) ip
monitorovani expozice osobnim dozimetrengtiocim Hp(10) nezbytné, aby byl osobni
dozimetr noSen v pozici nalé, ktera je reprezentativni pro expozidat Je-li zngrena davka
dostatén¢ pod r@&nim limitem davky, je hodnot#l,(10) obvykle brana jako dostétey
odhad efektivni davky. Pro vysoké osobni davkyiblize nebo iekraiujici rocni davkovy
limit, nebo v silk nehomogennich polich igni, vSak tato procedura nemusi byt dostete
a pak by bylo nezbytné plevé uvazit aktualni situaci expozice lidskéktata vyhodnoceni
efektivni davky. Mlo by byt zvaZzeno také pouziti osobniho ochranngtostedku a dalSi
ochranna op#gni.

(B 204) Ve zvlastnim ffjpadu expozice posadek letadel kosmickémierddse osobni
monitorovani osobnimi dozimetry, &fiicimi Hy(10), obvykle pro odhad efektivni davky
neprovadi. Mohou existovat i dalSi pracovni pedt v nichz se osobni dozimetry
nepouzivaji. Vdchto pipadech Ize efektivni davku ze zevni expozice vylotit
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z monitorovani prosedi davkového ekvivalenttd’(10) nebo vypstem z vlastnosti pole
z&eni.

(B 205) V giipadt zevni expozice mélo pronikavémuedi, nap. z&enim beta, nezhodnoti
Hp(10) dostateéne efektivni davku. V takovychifpadech rmize pro ohodnoceni ekvivalentni
davky v kizi a jeho pispivku k efektivni davce byt pouziiy(0,07) a aplikovan tkivy
véahovy faktor 0,01 proii.

(B 206) Novy vypétovy fantom bude pouZit pro vypet ekvivalentni davkydr ve tkani T
od radignich poli v téla a pro vztah efektivni davky kopérdm velginam
charakteristickym pro pole #ni. Konverzni koeficienty reprezentujici efektiddvku na
jednotku fluence nebo vzdusSné kermy jako funkcergi@ez&eni musi byt vypé&eny pro
rizné geometrie o¥é@ni a budou aplikovany pro zevni expozice na pidtiovStejné
refereni vypastové fantomy budou pouZzity rovh pro odvozeni davkovych koeficiénpro
ekvivalentni davkuHr v relevantnich cilovych oblastech stejako pro efektivni davku.

(B 207) V gipadt zevni expozic&dsticim beta dochazi k velmi nehomogennimuierza
téla. Dokonce f efektivnich davkach pod limitem se mohou vyskytinaysoké mistni kozni
davky, kdy jsou moZzné reakce tRarZ téchto divodi odpovida roni limit kozni davky
(500 mSv pro pracovni expozici) mistni kozni dadedinované jako #edni ekvivalentni
davka v hloubce 0,07 mm Zpnérované pes kazdy 1 cihkize.

(B 208) Uvazek efektivni davks(50) z @ijmu radionuklidu je hodnocen dle vztahu:

E(50)= Z & o (50),y + Z 8 1ng (B0, (B.5.6)

kde g,inn(50) je koeficient Gvazku efektivni davky pro aktivpiijmu inhalaci radionuklidu, j
linn je aktivita gijmu radionuklidu jinhalaci,ging(50) je koeficient Gvazku efektivni davky
pro aktivitu gijmu radionuklidu j ingesci §,ing je aktivita Fijmu radionuklidu j ingesci. Ve
vypoitu efektivni davky od specifického radionuklidu lBudzapotebi brat zetel na
charakteristické rysy materialdijatého do &la.

(B 209) Davkové koeficienty pouZité v rovnici .B6) jsou koeficienty specifikované
Komisi bez odchylek od anatomickych, fyziologickyeh biokinetickych charakteristik
referetniho muze a Zeny (ICRP, 2002). V Gvahu je vSak oubtndt aktivitni stedni
aerodynamicky gmmeér (AMAD) inhalovaného aerosolu a chemickou formtkya na které je
specifikovany radionuklid ifpojen. Efektivni davka uvedena v davkovém zaznamu
pracovnika jako ,davka zaznamu“ je tou hodnotoukt®fai davky, kterou by dostala
refere@ni osoba v poli Z&ni a s aktivitou f)mu, které byl vystaven pracovnik (viz
oddil 5.8). Uvazkové obdobi 50 let souvisi #rmpérnou asekavanou délkou Zivota osob
vstupujicich do pracovnich sil, jak je uvedeno diadB.5.1.

(B 210) Radieni davky od izotop radonu a jejich produktpiemsny by nEly byt také
vzaty do Uvahy v celkovém davkovém odhadu (ICRP3b®. Pokud dochazi k inkorporaci
radionuklich kazi, musel by byt zahrnuttjlatny¢len pro efektivni davku do rovnice (B.5.6).
Inkorporace radionuklidu z nezvladnutych udalosthraujicich zragni ma disledky
piesahujici profesni zkuSenosti a tyto udalosti negahrnuty v rovnici (B.5.6). Zavaznost
téchto udalosti musi byt ohodnocena a zaznamenamanehlékéské oSdeni poskytnuto
a dalSi omezeni expozice pracovnika zvazeno, pekeabezp&no.

(B 211) Expozici radionuklidu vzacného plynu peacovisti niize vyZzadovat hodnoceni
presahujiciHp(10). V takovych gipadech je nezbytné zahrnout do rovnice (B.Zléh
reprezentujici sdiin ¢asoveho integralu vzdusSné koncentrace vzacnéha pykoeficientu
efektivni davky pro tzv. submerzni expozici. Takogévkové koeficienty jsou Komisi
specifikovany pro prospektivni a retrospektivniilegte.

(B 212) Ri odhadu Uvazku efektivni davky pro pracovniky 2i@nich dat vztazenych na
aktualni pijem specifického radionuklidu nebo koncentraceiamgklidu ve vzduchu na
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pracovisti je¢asto uZiténé vztahnout tato data na dat&nito limitu gijmu (Annual Limit
on Intake ALI) a odvozené vzduSné koncentrace {@edriAir Concentration DAC).

(B 213) ALI byl definovan Wublikaci 60(ICRP, 1991b, odstavec S30) jako aktivit§rpu
(Bqg) radionuklidu, ktery by ved| k efektivni davespovidajici rénimu limitu Ejmiip za
océekavani, Zze pracovnik je vystaveny jen tomuto magktidu. ALl radionuklidu j je dan
vztahem:

_ EIimit,p
Ll =—2, (B.5.7)
e(50)
kde e(50) je odpovidajici referéni koeficient Gvazku efektivni davky v Sv.BgKomise
v Publikaci 60doporuila, aby ALI bylo zaloZzeno na limitu davky 0,020 2 rok, bez
¢asového pimeérovani.

(B 214) DAC je aktivitni koncentrace ve vzduchBg.m® uvaZovaného radionuklidu,
ktery by mohl vést doifimu ALl (Bq) za gedpokladu pohlavhzprimérovaného dychani
1,1 n? h' a rani pracovni doby 2000 h @oi prisun vzduchu 2200 ¥ Pak je DAC
radionuklidu j dan vztahem:

ALl
DAC; = —L . (B.5.8)
2200

(B 215) Komise nyni neuvadi hodnoty ALI, protogé posuzovani shody s davkovymi
limity je nutné do Gvahy vzit celkovou davku ze nriéw zdeni stej@ jako z gijmu
radionuklidi, jak je uvedeno vySe. Je vSak nutno poznamenako#eept ALI nize byt
uzitetny v riznych praktickych situacich, niappfi charakterizovani relativniho hazardu
zdroja z&eni s cilem potvrdit, Zefpnérena administrativni kontrola je nangist

(B 216) DAC pro inertni plyny, které nejsou imgorovany, je limitovan efektivni davkou
vyplyvajici ze z&eni dopadajiciho n&lo ze vzdusné aktivity. DAC je dan vztahem:

Elimit,p
ub

kde &, je koeficient pikonu efektivni davky [mSv A(Bq h)"] pro submerzi ve vzduchovém

mraku obsahujicim radionuklid vzacného plynu a 2B0@:ni pracovni doby. Prockteré
radionuklidy je DAC omezen davkou néazk

B.5.6. Expozice obyvatelstva

(B 217) Mohou se vyskytovat expozice obyvatelstvFirodnich zdraj z&eni, které
mohou byt modifikovany lidskymiinnostmi, z technickych instalaci nebo z kombinaci
takovych zdra}. Rani efektivni davka jednotlivic obyvatelstva je saet efektivni davky
ziskané Bhem jednoho roku ze zevni expozice a Uvazku efektidavky z inkorporace
radionuklidu Bhem tohoto roku. Davka neni obvykle ziskdna osobmimitorovanim jako
u pracovni expozice, ale je hlavnurtena mgienim prostedi, Zivotnim stylem a
modelovanim. NIZze byt odhadnuta ze:

« simulace a fedpowdi hladiny radionuklid ve vypustich technickych instalaci nebo
zdroji béhem obdobi vystavby;

« vypusti a monitorovani rozptylenéha‘eai kthem provozni doby;

« radioekologického modelovani (analyzy cestiedi prostedim, nap. uvolreni
radionuklidh a transport fidou do rostlin, zvat a lidi).
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(B 218) Zevni expozice jednotliganohou nastat od radionukiiduvolrénych z instalaci
a které jsou fitomny ve vzduchu, {@é¢ nebo vod. Davky mohou byt vypgtany
z aktivitnich koncentraci v zivotnim préstli modelovanim a vyty.

(B 219) Vnitni expozice mohou nastat inhalaci radionukldmraku, inhalaci rozignych
radionuklidh a ingesci kontaminovanych potravin nebo vody.

B.5.7. Lékarska expozice pacieni

(B 220) Pouziti efektivni davky k ohodnocovéarpezice pacierit ma vazna omezeni, ktera
musi byt vzata Iékakym persondlem do Uvahy. Efektivni davkaizen byt cenna pro
porovnani davektznych diagnostickych procedur — a &kalika specialnich fipadech
Ié¢ebnych procedur — a pro porovnani pouziti podobrtgchnologii a procedur viznych
nemocnicich a zemich jako i pouzivafgzmych technologii pro stejné l&k#é vySdteni.
Takova data byla porovndna UNSCEAR (1988, 2000). jfémovani expozice paciént
a analyzy rizika a progphu je vSak ekvivalentni davka nebiegnostd absorbovana davka
v 0z&ené tkani relevantjsi velicinou. A to zvlast v piipadech, kdy je cilem odhad rizika.

(B 221) Lék#ské expozice paciginzevnim zéenim se obvykle tykaji jen omezenyidsti
téla a je dilezité, aby lékesti profesionalové si byli ptnvédomi davek v normalni tkani
v oz&enych polich. B nizkém tkdovém vahovém faktoru dZe a relativd nizkych
hodnotach praadu dalSichdesnych tkani nize parcidlni expozicesdla mit za nasledek
znané ekvivalentni davky mistnim tkaniniethaZze odpovidajici efektivni davkaibe byt
mala. Podobné Gvahy se tykaji i davekinpu radionuklidi.

B.5.8. Aplikace efektivni davky

(B 222) Hlavnim a primarnim pouzitim efektivniavtty je poskytovat pro&dky
k prokazani shody s davkovymi limity. V tomto smygke efektivni davka uzivana pro
regula&ni iely celos¥tove.

(B 223) Efektivni davka je uzivana pro omezegskytu stochastickych efekt(rakovin
a ddi¢nych &inka) a neni vhodna pro odhad mozZnostiitké/ch reakci. V rozsahu davek
pod ra@nim limitem efektivni davky by se tkavé reakce nedy vyskytovat. Jen v &kolika
malo Fipadech (naip akutré lokalizovana expozice jednotlivého organu s nizki@iovym
vahovym faktorem, jako jetke) by mohlo pouZiti niho limitu efektivni davky byt
nedostaténé ktomu, aby zabranilo tkévé reakci. V takovych ifpadech bude nutné
hodnotit lokalni tkéové davky.

(B 224) Vypaet referetinich davkovych koeficiefit pro pgijem radionuklidi
a konverznich davkovych faktopro zevni expozice je zalozen na reférdoh anatomickych
datech pro organy a tk&nlidského &la spol€né s definovanymi biokinetickymi
a dozimetrickymi modely. Obecnymtigtupem je monitorovat jednotlivce nebo Zivotni
prostedi a z&chto vysledk meéieni hodnotit zevni expozici nebdijem radionuklidu.
Davkové koeficienty a konverzni davkové faktory, amd Komisi, jsou pak pouzity pro
hodnoceni efektivni davky z expozice nelifjnpu. Vahové faktory pouzivané ve vyfio
referegniho davkového koeficientu a konverznich faktse aplikuji na obyvatelstvo obou
pohlavi a vSech &ki. Proto nejsou davkové koeficienty a reférdnmodely a vahoveé
faktory, pouzité v jejich kalkulaci, specifické pjednotlivce, ale vztahujici se na refefen
osobu pro gely regul&niho dozoru. Konverzni koeficienty nebo davkové ladefity jsou
pceitany pro referedniho dosplého pracovnika nebo pro refedafho ¢lena obyvatelstva
definované gkové skupiny.

(B 225) Efektivni davka pracovnika hodnocendésmun neieného osobniho davkového
ekvivalentuH,(10) a uvazku efektivni davky odhadované z vysied&obniho monitorovani
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pracovnika a referéni ICRP biokinetického a dozimetrického vy¥pavého modelu je
nazvénazdznamovou davkouZaznamova davka jeftipazena pracovnikovi pro cély
zaznamu, hlaSeni a retrospektivni prokazani shodgida&nimi davkovymi limity.

(B 226) Zvlagt u retrospektivnino hodnoceni davky z pracovni eiqg@ mohu byt
k dispozici informace, ktery se liSi od hodnot refénich paramefr pouzitych ve vypé&u
davkovych konverznich faktbra davkovych koeficiefit V takovych situacich fze byt
piiméiené, v zavislosti na drovni expozice, pouzit speldf data v odhadu expozice nebo
piijmu a vyp&tu davek. Je protoutezité rozliSovat mezi hodnotami parantietkteré by
mohly byt pozrénény ve vypdtu efektivni davky za specifickych okolnostijaké expozice
a hodnotami, které nemohou byt&mny v ramci definice efektivni davky.

(B 227) V odhadu efektivni davky v pracovni stfua expozice radionuklidu mohou byt
rozumré provedeny zrny u fyzikalnich a chemickych charakteristik inhedaého nebo
pozitého radionuklidu klepSimu hodnoceniijppu a expozice. Tyto zémy musi byt
zaznamenany. tiklady o pouziti materialayv specifickych dat ve vyptu davek od
inhalovaného radionuklidu byly uvedenySupporting Guidance BCRP, 2002).

(B 228) Pro retrospektivni hodnoceni profesiniedl davek ufitého jedince v situacich,
kdy davka z#eni mohla pekratit limit nebo davkovou mez, @ize byt vhodné zvazit
stanoveni specifického individualniho odhadu déakyzika. Uvahy mohou vést ke Zmam
dozimetrickych pedpoklad pouzitych ve vyp&tu absorbované davky a orgésov
specifickych odhail rizika vztahujicich se kéku a pohlavi jednotlivce a radia expozici.
Takové zmény v hodnotach referénich paramefr nejsou konzistentni s definici nebo
zamysSlenym pouzitim efektivni davky. &M by byt provedeny jen odborniky v radid
ochrarg a s Urovni Usili wenou Urovni expozice. V takovych situacich musi bygny
hodnot parameirpopséany.

(B 229) V gipact incidenti a nehod, které by mohly vést ke vzniku iisdych reakci
(deterministickych &nka), je nezbytné odhadovat absorbovanou davku a dgvgidkon na
organy a tka#é a vzit v ivahu vztah davka-odezva, aby se ohddpotencial pro radiani
efekty, které se mohou praymbdobré vyskytovat nad davkovym prahem (NCRP, 1990;
ICRP, 1989b). TéZ je nutndipomenout, Ze vifijpadech nehod seishim s vysokym LET
(neutrony atastice alfa) neplati pro tkévé reakce radéami vahové faktoryws) vhodné pro
stochastické efekty; &y by byt pouzity hodnoty relativni biologickécianosti (RBE)
relevantni ke tkidové reakci.

(B 230) Efektivni davka je k riziku vztaZzend i¢@la zaloZena natdledcich z celétové
expozice. Hodnotywr jsou vybrané hodnoty, které jsou zvoleny tak, atagly v Gvahu
piispivek jednotlivych orgain a tkani k celkové radiai Ujmeé ze stochastickych efektve
smyslu rakovin a &licnych &inkd, a to na zaklad novych epidemiologickych (nebo, pro
dédicné efekty, experimentalnich)ikhzi. Dale hodnotywr jsou paméry aplikovatelné na
ob¢ pohlavi a vSechnyeky. Ackoliv je efektivni davka &kdy uzivana pro pilotni studie
zanmerené na vytvéeni hypotéz o dincich zé&eni na lidské zdravi, neni to vhodna el pro
pouziti v epidemiologickych studiich rizika ie&i. Epidemiologické analyzy misto toho
vyZaduji odhady absorbovanych davek ve tkanichgararch, berou ptnv Gvahu, v rozsahu
mozného, okolnosti expozice a charakteristiky expanych jedind studované skupiny
obyvatelstva. Podoldnje absorbovana davka, a nikoliv efektivni davkezamovana pro
vypoity pravéEpodobnosti radigniho pivodu rakoviny v exponovanych jedincich.

(B 231) V souhrnu, efektivni davka byla byt uzivana pro hodnoceni expozice a kontrolu
stochastickych &inka pro reguléni (cely. MaZe byt pouZzita k doloZeni shody s davkovymi
limity a pro zdznamové davky. Efektivni davka pdsig vhodnou vetiinu pro hodnoceni
celkového ozfeni, umo#uje zohlednit veSkeré #apoby expozice, vnihi a zevni, pro
davkové zaznamy a regutd Kely. Takto pouZita je efektivni davka cennou g&iabbu pro
praxi radigni ochrany, &oliv neni specificka pro jednotlivce, ale platiopreferegniho
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¢loveka. V retrospektivnich situacich untoge odhad efektivni davky néhled na kvalitu
radiani ochrany a dava informaci o tom, zda davkovétyimiohly byt gekrateny.

(B 232) Jsou vSak situace, ve kterych je powféktivni davky neppmérené a misto toho
by méla byt pouZita absorbovana davky v jednotlivych amech a tkanich. Tyto situace
zahrnuji epidemiologické studie, odhad prgpatlobnosti zaiicinéni rakoviny, stanoveni
moznosti tkéovych reakci nebo stanoveni davek, kdy jergimié oSéeni nebo |ékisky
dozor.

B.5.9. Kolektivni davka

(B 233) Dozimetrické valiny radiani ochrany diskutované vySe se vztahuji na retarien
osobu. Ukoly radiéni ochrany vSak zahrnuji optimalizaci a sniZzovéadiani expozice
skupin pracové exponovanych osob nebo obyvatelstva. K tomutelul zavedla ICRP
veli¢iny kolektivni davky (ICRP, 1977, 1991b), které bgly byt uzivany a chapény jako
prostedek pro optimalizaci. Tyto veélny paditaji se skupinou osob exponovanychierd ze
zdroje po specifikovanéasové obdobi. Valiny byly definovany jako kolektivni ekvivalentni
davka $, ktera souvisi s tkani nebo organem T, a kolek&é¥ektivni davka S (ICRP, 1991b).
Zvlastni nazev jednotkyéthto kolektivnich davkovych vein davky je sievert (Sv) —
v originalu: man sievert (man Sv).

(B 234) Kolektivni efektivni davka je definovanaPublikaci 60 (ICRP, 1991b) jako
integrél [fes efektivni davky obdrzené obyvatelstvem (odsta#e®d). Komise zavedla
kolektivni ekvivalentni davku i kolektivni efektivrddvku. ProtoZze zatmem kolektivnich
veliéin je slouzit jako nastroj pro optimalizaci v ragtié ochrad, zvlaS€ pro pracovni
expozice, a kolektivni ekvivalentni davka je uzi@gen za zvlastnich okolnosti, je v tomto
Doporuteni diskutovana jen kolektivni efektivni davka.

(B 235) U pracovnich expozic je wgha kolektivni efektivni davky uzivana pro
optimalizaci planovanych situaci expozice skupiacpwvniki. Kolektivni efektivni davka
a distribuce jednotlivych davek je hodnocena prkgpes pro izné operéni scénée ped
zapa@etim planované prace. Kolektivni efektivni davka gak pouZzita jako relevantni
parametr v rozhodovacim procesii polb&é oper&niho scénfe. Porovnani prospektivni
kolektivni efektivni davky se sétem vSech osobnich davek obdrzenych z monitoropéni
ukorgeni prace rnize poskytnout relevantni informace préiSg optimaliz&ni postupy
a opateni v radiani ochraw. Kolektivni efektivni davka iiize byt téZ uzivana jako nastroj na
porovnani radignich technologii v Iékaké praxi a porovnani stejné radia technologie
v riznych mistech (n&praznych nemocnicich, vaznych zemich).

(B 236) Definice kolektivnich velin, jak je popséana vySe, vedla uZivateleé&ktarych
piipadech ktomu, pouzit kolektivni efektivni davkespravé pro nd&itani radignich
expozic fies Siroky rozsah davekigs velmi dlouhé doby args velké zerpisné regiony
a paitat na zaklagtoho radigne vztazenou Ujmu. Takové pouziti kolektivni efekfidavky
je vSak smysluplné tehdy, pokud existuje dosteieznalost koeficientu rizika pro radd
Ujmu v rozpti vSech davek, které ke kolektivni davdéspivaji (Kaul et al., 1987). Kili
velkym nejistotam vSak takova znalost koefictenzika v rozsahu velmi nizkych davek neni
k dispozici.

(B 237) V této souvislosti musi byt uvedeno, izékové faktory, nap pro karcinogenezi
v nizkych davkach, jsou ziskany extrapolaci z epidgickych dat pozorovanych v oblasti
sttednich a vysokych davekiehi. Jak je popsano v oddilu B.2, je extrapoladezeaa na
predpokladu o linearnim vztahwitku a davky bez prahu (LNT model). Komise uvaZzia,
v oblasti nizkych davek maji rizikové faktory vysakmiru nejistoty. Je to zvl&pripad
velmi nizkych individualnich davek, které jsou jeralou frakci davek zani gijatych od
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piirodnich zdraj. Pouziti kolektivni efektivni davky za takovych abkosti pro detailni
odhady rizika nejsou platnym postupem.

(B 238) Z divodi zamezeni agregace nizkych individuélnich déaveés pprodlouzené
¢asové Useky a rozsahlé zmisné regiony @ by byt rozsah efektivnich davekéasovych
intervali omezen a specifikovan. Kolektivni efektivni davka iadividualnich efektivnich
davek v rozpti mezi E; a E, procasové obdobAT je definovana vztahem:

S(E,E,AT)= jEZ E{dE} (B.5.10)

AT

Patet jedind N(E1, E2AT) s efektivni davkou v rozsahl, az E, je dan vztahem:

N(E, EZ,AT):J‘SZ[(;—:} dE (B.5.11)

AT

a pimérna hodnota efektivni davkig(E, E,,AT) v intervalu E, az E, pro dobuAT je dana
vztahem:

E(E,E,AT)= (B.5.12)

N(E,, E,, AT)J E{dEL

(B 239) Pro skupinu jedidcby kolektivni efektivni davke&s mohla byt peéitana podle
vztahu:

s=Y EN. (B.5.13)

kde E; je pramérna efektivni davka v podskugin a N; je paiet jedind v této podskupi&
(ICRP, 1991b).

(B 240) Aby se $ kalkulaci a interpretaci kolektivni efektivni dév zabranilo
nespravnému pouziti kolektivni efektivni davkyglanby byt zvazena a kriticky zhodnocena
nasledujici hlediska:

e mnoZstvi exponovanych jediinc

« vEk a pohlavi exponovanych osob;

e rozpti individualnich davek;

» distribuce davek vase;

« zen®pisna distribuce expozice jednotlivc
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B.6. Nejistoty a rozvahy v radi@ni ochrané

(B 241) VPublikaci 60 (ICRP, 1991b) Komise #daznila, Zze odhad davky isni je
zakladem radieni ochrany, &koliv zadna ekvivalentni davka v organu nebo tkani
efektivni davka neiize byt ng&ena gimo. Pro vyhodnocenig¢hto davek jsou nezbytné
modely k simulaci geometrie zevni expozice, biokkye piijmu a retence radionuklidu
v lidském tle a lidské anatomie. Dozimetrické Uvahy s ohledemmetodologii a praktické
pouziti jsou proto veledezité.

(B 242) Tyto modely a hodnoty jejich paranietbyly vyvinuty v mnoha fpadech
z experimentélnich vy§eni a humannich studii k tomu, aby zjistily ,nefiepdhady”
modelovych hodnot paramétrJe rozpoznano, Ze v hodnotackktery z paramelr a ve
formulaci nebo struktie model samotnych mohou existovat velké nejistotgktéré z &chto
nejistot byly diskutovany viznych publikacich (Leggett et al., 1998, ICRP, 208&rrison et
al., 2001, Likhtarev et al., 2003) a odhady diskate prominlivosti hodnot paramelr naf.
pro fyziologické a anatomické charakteristické ry®yly demonstrovany (ICRP, 2002).
Takova prominnost hodnot paramétma specificky vyznam s ohledem na modely nutné pro
stanoveni davky z vifiti expozice. V situaci se Sirokou Skalou hodnotujseezbytné
parametry vybrany rozvahou tak, aby ohodnotily wéhdaktory a dalSi parametry pro
davkovy odhad.

(B 243) Je tlezité rozliSit mezi nejistotou a pra@mlivosti. Nejistota se vztahuje na Urdve
divéryhodnosti, ktera rize byt dana dané hodgtarametru nebofpdpowdi modelu nebo
odhadu sedni hodnoty davky pro obyvatelstvo. Tyka se tejigtot neéteni nizkych hladin
stanovenych paramétrTo je dilezity faktor ve vSech procedurach extrapolace lastvpri
hodnoceni davek #éni a jejich efekt v oblasti nizkych davek.

(B 244) Promnlivost (presréji biologicka variabilita) se vztahuje na kvantitedi rozdily
mezi uvazovanymi tznymi ¢leny obyvatelstva, ndp s ohledem na jejich fyziologické
a metabolické parametry. Ndidad dw zdravé osoby stejnéhasku a pohlavi a majici
identické diety mohou mit podstatrraizné rychlosti tranzitu obsahu tlustymiestem.
Podobr jednotlivi¢lenové obyvatelstva mohou mit 2m& rozdilnou absorpci radioaktivniho
jodu Stitnou Zldzou ip stejném poatenim pijmu. Prongnlivost bude dlezitym zdrojem
nejistoty v odhadu #dni hodnoty, pokud je odhad zaloZen #kotika vysoce prornnych
pozorovanich.

(B 245) Rizikové faktory pro stochastické efektykterych jsou odvozeny hodnoty awr,
byly ziskany z epidemiologickych a experimentalniatiiobiologickych dat ve &dni a vysSi
davkové oblasti. Rizikové faktory pro nizSi davkasdlasti, které jsoutdezité pro radiani
ochranu, jakoZ i koncepce efektivni davky, jsouozahy na extrapolaci zffenych dat
ve vySSi davkové oblasti pouzitim linearniho beapve&ho modelu (LNT model).

(B 246) Tento model jefpdpokladem, ktery nebylédecky potvrzeny. Je povazovan za
nejvice vhodnou interpretaci aktualnich experimiaftd a epidemiologickych dat a je ve
shod se sotasnym chipanim stochastickych efiekdreni. Jeho pouziti vSak zavadi vysokou
miru nejistoty, zvlagtu expozic nizkym davkam a nizkym davkovykkpnim (UNSCEAR,
2000). Redpokladana linearita vztahu davka-odezva a aiditidavek jsou nezbytné
podminky pro koncepty pouzité v radi ochrag v oblasti nizkych davek, zvl@tpro
pouZiti efektivni davky, jak je popsano kedchozich oddilech.

(B 247) Nejistoty, které jsou spojeny s odhaddavek z&eni a zdravotni Gjmy, byly
diskutovany viiznych ¢astech tohoto dokumentu.élery z dileZit¢jSich uvazovanych
faktoni jsou:

« Nerovnongrnost depozice energie uvhitkani byla popsana v oblasti nizkych davek
zevnich jakoz i vninich expozic (oddil B.3.2).
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* Nerovnongrnost distribuce radionuklidbyla popsana ke a ve tkanich, coz je zvl&st
vyznamné u ionizujicicltéstic s malymi dolety, jako jsodéstice alfa (oddily B.3.2,
B.3.3).

« U stanoveni davek z viitich expozic jsou biokinetické modely a hodnotyicjej
parametii promsnné a zavislé na specifickych podminkach expozitasto musi byt
uzivana data zigéci a tato extrapolovana na lidi.

» Lidska populace je rozih4 celos¥tove ve fyziologickych a dalSich parametrech na
etnickych zakladech (ICRP, 2002). Pramost niize byt velka, kdyZz jsou pouzity
radioekologické modely pro hodnoceni koncentrackorauklidi v potra¥, a proto jsou
piijmy odvozené od Zivotniho stylu velmi nejisté, lbiick& variabilita je velka a éené
aktivity jsoucasto nizké.

* Hodnoty RBE, které jsouttkzité pro volbu hodnotg, kolisaji se zkoumanym kritériem
Géinku a strukturou experiment@asto se hodnoty opiraji o data natatdch a data
in vitro (oddil B.3.5, odstavce B 73 — B 131).

» Teriové buiky pro indukci rakoviny a jejich lokalita ve tkahigsou nejasné. Odezva

davky v oblasti nizkych davek pro stochastické sfekpisob extrapolace a LNT model

jsou nejisté (Hloha A).

Pro odhad paramétmpottebnych k odhadu zdravotni Ujmy je pouZitdirpérovani ges

pohlavi, coz zfisobuje nejistotu (oddil B.3.4).

(B 248) Mira nejistoty se prouzné parametry atezné okolnosti v definovanych
expozinich situacich liSi. Proto neni mozné udat obedmminotu nejistoty, ale ta by
byt zvazena v mim@dnych pipadech a #a by byt zahrnuta v komplexnich vyhodnocenich
(nap. CERRIE, 2004, ICRP, 2006c). Obécse da jer¥ici, Ze nejistoty v odhadu davek
z&eni z vnitnich expozic, vetre biokinetiky radionuklidi, jsou \¥tSi nez ze zevnich expozic.
Mira nejistoty se liSi meziiznymi radionuklidy.

(B 249) Komise si jeddoma &chto nejistot a vyviji Usili kriticky je ohodnott redukovat,
kdykoliv to je mozné. Pro prospektivni stanovenildav regul&nich procesech vSak Komise
zastava stanovisko, Ze dozimetrické modely &teégko dopordené hodnoty paramdtr
k uréovani davek z kvantitativnich informaci o polichiezd na pracovnich mistech
a v Zivotnim prosedi nebo z fijmi radionuklich by mely byt brany jako referemi modely.
Tyto hodnoty byly fixované na zakladohody a nepodléhaji nejistot

(B 250) Stejn tak Komise soudi, ze dozimetrické modely a hodmpatsametii, které jsou
potrebné za &elem doportiovani davkovych limit nebo davkovych omezeni (constraints),
jsou definovany jako referéni daje, a proto nejsou zatizeny nejistotou. Nighjéau tyto
modely a hodnoty pravidelrprehodnocovany a mohou byt na zaklgakovych vyhodnoceni
Komisi aktualizovany, kdyz se novadecka data a informace stanou dostupnymi.

(B 251) Je nutno poznamenat, Ze dozimetrické alypdkoeficienty konverze a dalSi
parametry dopokiené Komisi byly vyvinuty hlavha v prvniftad pro planovani a hodnoceni
normalnich pracovnich expozic, pro planovani vypmif&misi do Zivotniho prasdi a pro
generickd stanoveni davek. Jsouigbhé k tomu, aby prokazaly shodu s davkovymi limity
Toto plati pro okolnosti, za nichz jsou davky nizkéldil B.5.5). U vySSich davek, nap
davek po nehodach nebo v epidemiologickych studijehzapatebi vice specifickych
informaci o exponovanych jednotlivcich a podmink&stpozice. V takovych situacich by
mely byt vzaty do Gvahy vSechny zdroje nejistotyetrnd promenlivosti jednotlivych
anatomickych a fyziologickych dat, specifickych drmhaci o radionuklidech zdrojového
¢lenu, biokinetice a s#énu dopadu zéeni v gipact zevni expozice.

(B 252) Na z&kr: referegni modely a hodnoty jejich paramietoyly vyvinuty pro pouziti
v prospektivni radigni ochrag. Tyto modely a hodnoty paramitijsou také uzivany
k prokazani shody s davkovymi limity, pokud jsopezice nizké, ale obeé&rby nengly byt
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uzivany pro odhady rizik jednotliicnebo pro epidemiologické studie. Yigadech, kdy se
toto provadi, musi byt nejistota kriticky zhodnoaeiPokud takova jednotliva data nejsou
dostupna, mohou byt pouzity refetaeh parametry, ale musi to bytetelré konstatovano.
Toto omezeni aplikovatelnosti plati zvi§pro efektivni davku. Pro odhad a rozvahu
u individuélnich pipadi by nmely byt uzivany absorbované davky v organech neldnith
spolé&né s nejvhodajSimi biokinetickymi parametry, daty o biologické&iinosti ionizujiciho
z&eni a koeficienty rizika. \Véthto gipadech by rély byt i nejistoty vzaty do Uvahy.
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