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1. 방사선 노출의 건강영향
방사선의 건강영향은 1945년 일본 히로시마 나가사키에 투하된 원자폭탄에 희생되거나 생존한 사람들에 대한 체계적인 역학연구를 통해 비로소 과학적으로 알게 되었다고 할 수 있다. 원폭생존자에 대하여 장기적인 추적을 하여  역학연구가 수행되었는데, 이 연구결과는 특히 방사선피폭과 암 발생과의 관련성에 대하여 과학적으로 입증할 수 있는 ‘황금기준(Gold standard)’이 되고 있다(유엔핵과학위원회(UNSCEAR). 2006). 세포가 방사선에 피폭되면 크게 3가지 종류의 반응을 일으킬 수 있다. 즉 세포가 죽거나, 악성으로 변하거나, 혹은 돌연변이를 일으키는 것이 그것이다. 세포가 죽으면 조직이나 장기 수준에서는 여러 가지 건강 문제가 발생할 수 있다. 대부분의 고선량의 방사선피폭에서 발생하는 짧은 시간안에 발생하는 건강영향은 이렇게 세포가 죽음으로써 나타나게 되는 문제이다. 세포가 죽지는 않지만, 세포안에 있는 DNA 가 손상을 받은 채로 살아남아 이후에 이것이 악성으로 변하는 수가 있는데, 이것에 의해 발생되는 것이 암이다. 또 DNA의 손상이 생식세포(정자 혹은 난자)에서 생기면, 다음 세대에서 돌연변이나 기형 등을 포함하여 여러가지 형태의 유전적인 질병이나 건강문제가 발생할 수 있다.
따라서, 방사선에 피폭된 후 인체의 세포가 죽느냐 아니냐에 따라 방사선 피폭으로 인한 건강영향은 크게 두 가지 유형으로 나누어 볼 수 있다다. 첫 번째 유형은 어느 정도 이상의 높은 선량에 피폭되어야 나타나며, 피폭된 후 수분 혹은 수개월, 길게는 수년 후까지도 나타날 수 있는 건강 문제들이다. 대표적인 문제로, ‘급성방사선 조사 증후군’이란 것이 있다. 이것은 원자폭탄이 터졌을 때 가까이에서 피폭된 사람들이나, 체르노빌 핵발전소 사고 수습에 참여하였던 근로자들 중에서 많이 보였던 건강문제인데, 갑자기 1 Sv (1000 mSv) 이상의 매우 높은 선량에 피폭되었을 때에 수분에서 수 시간 사이에 생기는 심한 신체 증상을 말한다다(미국독성물질과 질병등록기구(ATSDR), 1999). 두통, 출혈, 감염, 설사 등의 증상에서부터, 순환기, 호흡기, 중추신경계의 기능에 문제가 생기고, 더 심한 경우에는 사망에 이른다. 또 피부화상, 탈모, 불임, 구역질, 백내장과 같은 문제가 발생할 수 있다. 임산부가 높은 선량의 방사선에 피폭되는 경우에는, 태어난 아기에서 정신지체나 지능저하가 생길 수 있다. 피폭된 양에 비례해서 누구에게나 나타나기 때문에 이것을 ‘결정론적 건강영향’이라고 한다. 이 결정론적인 영향에는 문턱 선량(역치선량)이라는 것이 있다. 문턱선량이란, 방사선에 피폭되면 건강영향이 반드시 나타나기는 하지만, 그것이 어느 수준 이상의 방사선 양에서만 나타난다는 것이다. 즉  방사선량에 ‘전혀 영향이 없는’ 수준이 있고, 그걸 넘어선 후부터는 누구에게나 건강영향이 나타나게 되는 것이다. 결정론적 건강영향이 나타날 수 있는 최소한의 선량은 통상 100mSv 내외로 알려져 있는데, 적어도 이 선량이상에서만 혈액학적 검사에서 이상소견이 나타날 수 있다(미국독성물질과질병등록기구(ATSDR), 1999). 
두 번째는 확률론적 건강영향이다. 이 유형의 건강영향은 방사선에 피폭된 후 건강문제가 모든 사람들에서 나타나는 것이 아니라 피폭된 선량과 비례하여 확률적으로 일부 사람에서만 나타난다. 암과 다음 세대에서 나타나는 문제인 유전적인 영향이 여기에 속한다. 즉, 암과 유전영향은 방사선에 많이 피폭되면 더 높은 확률로, 적게 피폭되면 적은 확률로 문제가 발생한다. 즉, 결정론적 영향과는 달리 문턱 선량이 없다. 이것은 다른 말로는 ,  아무리 적은 선량이라도 선량에 비례하여 암발생의 위험이 확률적으로 발생한다는 것을 의미한다 (미국독성물질과질병등록기구(ATSDR), 1999). 즉 피폭선량이 적으면 (피폭된 사람 중에) 적은 수의 사람에서, 피폭선량이 많으면 (피폭된 사람 중에) 많은 수의 사람에서 암과 유전영향이 발생하는 것이다(미국전리방사선건강영향연구위원회 보고서7(BEIR VII), 2006). 암과 유전영향은 방사선에 피폭된 후 적어도 수 년 후, 보통은 수십 년 후 혹은 다음 세대에 나타나는 것이어서 당장은 아무런 문제가 느껴지지 않는다. 거의 대부분의 종류의 암이 방사선에 피폭되어서 발생할 수 있다(국제전리방사선방호위원회(ICRP), 2007). 백혈병, 유방암, 대장암, 간암, 방광암, 식도암, 위암, 폐암, 난소암, 뇌종양 등이 발생할 수 있다. 그러나 만성림프구성 백혈병이나, 호지킨림프종 자궁경부암과 전립선암은 방사선과 관련이 없는 것으로 생각하고 있다. 

2. 저선량 방사선 노출과 암
그런데, 아주 낮은 선량에 피폭되었을 때 암이 확률적으로 발생한다는 것이 인구집단을 대상으로 하는 역학적 연구를 통해 과학적으로 증명되었는가? 실제로 방사선에 피폭되었던 사람들에 대한 연구를 통해 직접 확인된 선량으로는, 일본의 원자폭탄 생존자들의 평균 피폭량이 200mSv (Preston D et al., 2003), 척추측만증환자에서 사용된 의료용 X-ray(유방피폭선량)이 100mSv(Doody et al, 2000), 원자력발전소 근로자들에서 19.4mSv(Cardis et al., 2005), 그리고 가장 낮은 선량으로는 10mSv 인데, 이것은 태아 때 방사선에 피폭되어서 어린이 백혈병이 발생하는 경우이었다(Doll and Wakeford, 1997). 
이보다 더 낮은 선량에 피폭되는 부분에 대해서는 적어도 10mSv 이상의 높은 선량에 피폭된 실제의 자료를 가지고 통계적인 모델을 만들어서, 낮은 선량에서의 암 위험을 추정한다. 따라서 이러한 추정에는 다양한 통계적인 모델이 존재할 수 있다. 다양한 통계적 모델은 모두 방사선량이 증가함에 따라 암 발생 위험이 증가한다는 것에는 동일하나, 문턱선량의 존재여부와, 암 발생위험 증가의 형태를 다르게 가정할 수 있다(그림 1). 
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그림 1. 피폭방사선량과 암발생 위험간의 관련성에 대한 여러 가지 모델.
a: 역치가 없는 선형모델, b: 감소하는 곡선모델, c: 증가하는 곡선모델, d: 역치가 있는 선형모델, e: 호메시스 모델 
(출처: Brenner DJ et al. PNAS 2003;100(24): 13761-13766)
실제로 방사선에 피폭된 사람들에 대한 연구(역학연구) 자료들에 근거해서 매우 낮은 저선량에서의 암 발생 위험을 추정하는 데에는 이 여러 가지 모델들 중에 역치가 없는 선형 모델(a)이(Linear No Threshold, LNT) 가장 타당한 것으로 받아들여지고 있으며(미국독성물질과질병등록기구(ATSDR) 1999; 유엔핵과학위원회(UNSCEAR) 2000; 미국전리방사선건강영향연구위원회 보고서 7(BEIR VII), 2006), 이 모델에 근거하여 전리방사선의 피폭에 관한 안전관리 기준을 설정하고 있다(국제방사선방호위원회(ICRP) 1999, 2007).  
전리방사선의 피폭에 따른 암발생 위험의 크기는 얼마나 될까? 미국립과학원에서는 100mSv 추가될 때, 1/100의 확률로 암 발생위험이 증가한다고 제시하고 있으며, 국제방사선방호위원회에서는 1Sv(1000mSv) 피폭당 5/100의 확률로 암 발생위험이 증가한다고 보고하고 있다. 현재 전리방사선 피폭의 관리 기준은 일반인에서 연간 1mSv이하로 설정되어 있는데, 이것은 만일 연간 1mSv에 피폭된다면 대략 10,000분의 일에서 1,000,000분의 일 정도의 확률로 암이 발생할 수 있는 피폭 수준이 된다. 이 정도의 위험은 ‘참을만한 수준’(tolerable risk) 혹은 ‘받아들일만한 수준’(acceptable risk)으로서, 통상 발암성이 있는 유해물질의 관리기준을 정하는 기준이 된다(영국보건기구-전리방사선국(HPA-RPD), 2009). 대부분의 발암물질은 피폭량 혹은 노출량의 문턱값(역치값)이 없고(아무리 적은 양이라도, 그 양만큼의 확률로 위험이 존재한다는 의미), 이러한 문턱값이 없는 유해인자에 대한 관리기준은 따라서 완벽한 안전을 보장해 주는 것이 아니며, 현실적으로 그 사회가 감당하고 받아들일 수 있는 최저수준의 노출이라 할 수 있다. 3. 자연방사선 노출
우리 생활주변에는 자연적으로 발생되는 방사선이 많다. 2007년에 우리나라 사람들을 조사 연구한 자료에 의하면, 일반 국민 1인당 년간 방사선에 피폭되는 총량이 3.73 mSv이다(한국원자력안전기술원(KINS), 2007). 이중에 인공적으로 만들어진 방사선(예를 들어, 병원에서 피폭되는 의료방사선, 직업적으로 피폭되는 방사선, 핵 발전소 주변이나 사고로 인해 발생하는 낙진 등)은 20%이고 나머지 80%는 자연에서 발생되는 방사선이다 (표 1).
표 1. 한국인의 연간 총 방사선 피폭량 분포
	피폭분류
	집단선량
(man-Sv)
	개인평균선량
(mSv/yr)
	비율(%)
	비고
(UNSCEAR)

	직업상피폭
	원자력 및 산업
	28.9
	0.0006
	0.02
	

	
	의료기관
	37.5
	0.0008
	0.02
	

	
	소계
	79.6
	0.0014
	0.04
	

	의료상피폭
	X선
	31,61
	0.6596
	17.69
	

	
	핵의학
	3,530
	0.0735
	1.97
	

	
	소계
	35,191
	0.7331
	19.66
	

	자연방사선
	우주선¹
	12,418
	0.2587
	6.94
	0.39

	
	지각 감마
	45,980
	0.9579
	25.69
	0.48

	
	흡입
	64,832
	1.3507
	36.23
	1.26

	
	음식물²
	20,474
	0.4265
	11.44
	0.29

	
	소계
	143,704
	2.9938
	80.30
	2.42

	합계
	178,961
	3.7284
	100.00
	

	주 1. 직업상 피폭중 항공승무원의 피폭, 항공여행으로 인한 피폭은 모두 우주선 피폭으로 포함하였음
2. 음식물에 의한 선량은 기존의 데이터에 Pb-210,Po-210에 의한 선량을 합산하였음
(출처: 한국원자력안전기술원. 국민 방사선위해도 평가 KINS/GR-355, 2007)



2000년 자연방사선의 세계 평균값은 2.42mSv 이어서 우리나라는 자연방사선 피폭 수준이 높은 편이다. 자연 방사선 중에서도 특히 지각(땅껍질, 토양) 감마선(0.96mSv)이 세계 평균(0.48mSv)보다 2배 더 높고 라돈피폭과 음식물을 통한 내부피폭도 세계 평균보다 조금 더 높다. 토양 안에도 방사성 물질들이 방출하는 방사선이 있는데 주로 반감기(핵분열할 수 있는 능력이 1/2로 감소되는 기간)가 긴 것이 문제가 된다. 우라늄(U-238), 토륨계열(Th-232) 그리고 칼륨(K-40)이 대표적이다. 우리나라의 지각 감마방사선량(토양방사선)의 피폭이 높은 이유는 우리나라에 방사성 물질이 많이 들어 있는 화강암이 많이 분포되어 있기 때문이다. 
자연 방사선 중에 가장 많은 비중을 차지하는 것은 라돈이다. 라돈은 토양에 있는 라듐 원소가 핵분열을 하면서 나오는 기체로 반감기가 3.8일이다. 우리나라의 실내 라돈농도는 전국평균이 53 Bq/m3 이며 이것은 세계평균인 39 Bq/m3 보다 높고, 동아시아에서는 가장 높다(세계보건기구(WHO), 2009). 라돈은 주로 숨을 쉴 때 호흡기로 들어와 호흡기의 점막과 폐포 세포에 도달하여 알파선을 방출, 폐암을 발생시킨다. 라돈은 흡연 다음으로 중요한 폐암 발생의 원인이다. 집안의 환기, 특히 지하공간은 환기를 잘 하는 것이 중요하다.
태양활동에 의해 발생해서 지구까지 날아오는 방사선인 우주선은 태양에 가까울수록 (위도와 고도가 높을수록) 피폭량이 많아진다. 지표면에 살고 있으면서도 우주선에 피폭되지만, 비행기를 타고 항공여행을 하는 사람들, 특히 매일 비행기를 타는 조종사, 승무원 등은 더 많은 우주선에 피폭되게 된다(한국원자력안전기술원(KINS), 2007). 
지구상에 존재하는 방사성 물질들은 주로 식물을 통해서 사람의 몸으로 들어온다. 공기 중의 방사성 물질들은 식물의 잎 등으로 직접 흡수되고, 또 토양속의 방사성 물질들은 식물의 뿌리를 통해 흡수된다. 사람은 이 식물을 직접 먹거나, 이 식물을 먹은 가축에서 나오는 우유, 달갈, 육류 등을 섭취함으로써 방사성 물질들이 사람 몸 안으로 들어오게 된다. 또 마시는 물에 포함되어 있는 미량의 방사성 물질들도 몸 안으로 들어온다.
그 외 방사성 물질이 함유되어 있는 광물을 이용하는 산업원료물질들이나 산업제품들, 벽돌, 타일 등의 건축자재들로부터 방사선에 피폭될 수 있다(한국원자력안전기술원(KINS), 2007). 
이처럼 우리 주변에 자연적으로 발생하는 방사선이 많이 있고 이것에 늘 피폭되고 있어 이것을 ‘배경 방사선(background radiation)’이라고도 한다. 이러한 라돈을 비롯한 자연방사선 혹은 생활주변 방사선에 의한 피폭을 줄이는 여러 가지 대책이 필요하며 실제 우리나라를 포함하여 대부분의 나라들에서는 특히 라돈관련 대책은 국가적인 사업으로 추진 시행되고 있다. ‘생활주변 방사선 안전관리법’이 지난 2012년부터 발효되 있다.
4. 의료 방사선 노출
의료용 방사선은 핵발전소 사고같이 근처에 있는 모든 사람이 무차별로 방사선을 받게 되는 것과는 다르다. 모든 사람이 다 받는 게 아니라 의료기관을 많이 이용하는 사람일수록 많이 받게 되기 때문에 의사가 많은 곳(의료수준이 높은 나라)에 사는 사람들이 의사가 적은 곳(의료수준이 낮은 나라)에 사는 사람들에 비해서 진단용 방사선을 더 많이 받는다(유엔핵과학위원회(UNSCEAR), 2008)(표 2). 
표 2. 진단용 의료 및 치과 방사선검사에 의해 피폭되는 일인당 방사선 피폭량-세계 인구 (1997-2007)
	의료서비스 수준
	인구수
(백만)
	년간 일인당 피폭량 (mSv)

	
	
	의료용
	치과용
	전체

	I
	1,540
	1.91
	0.0064
	1.92 

	II
	3,153
	0.32
	0.0004
	0.32 

	III
	1,009
	0.03
	0.000051
	0.03 

	IV
	744
	0.03
	0.000051
	0.03 

	세계전체
	6,446
	0.62
	0.002
	0.62 

	* 의료서비스수준: 의사일인당 인구수 I: <1,000, II: 1,000-<3,000, III: 3,000-<10,000, IV: 10,000 이상.
(출처: 유엔핵과학위원회(UNSCEAR), 2008)


이와 같은 의료용 방사선 피폭은 시간이 가면서 계속 늘어나고 있다. 우리나라도 방사선 검사의 빈도가 해가 갈수록 많아지고 있어, 향후 의료방사선으로 인한 건강문제가 더 중요해 질 것으로 예상되고 있다(표 3).
표 3. 우리나라의 CT 검사 수 증가 추세 (건수)
	CT 검사 건수
	2006년 
	2007년
	2008년
	2009년 

	어린이 (14세이하)
	3,050,811 
	3,721,163 
	4,263,032 
	4,883,030 

	증가율
(%, 전년도대비)
	-
	(122.0)
	(114.6)
	(114.5)

	전체 (모든 연령)
	20,174,530 
	21,960,185 
	22,633,394 
	24,057,987 

	증가율
(%, 전년도대비)
	-
	(108.9)
	(103.1)
	(106.3)

	(포함된 CT의 종류: 두부, 흉부, 복부, 척추 CT 를 합한 것, 
출처: 건강보험심사평가원의 원시자료(2006-2009년)를 이용하여 직접 산출함.)



의료용 방사선은 질병의 진단과 치료를 위해 사용될 수 밖에 없는 것으로 간주되고 있으나, 이로 인한 2차적인 건강영향에 대한 증거들도 많이 축적되고 있다. 
미국의 암등록자료를 분석한 결과에 의하면, 2차암(secondary cancer)가 전체 암의 약 14%를 차지한고 있는데, 이것은 일년에 만명당 약 161명의 발생율을 보이는 것이다. 그런데 이 2차암은 대부분 1차암의 치료와 관련하여 발생하는 것으로 추정하고 있다. 1차암의 치료로 사용되고 있는 항암제 약물치료와 면역치료 뿐 아니라, 방사선치료 자체가 강력한 발암성분이기 때문에 암환자에서 2차암의 강력한 위험요인으로 작용한다(Allan and Travis, 2005). 호지킨림프종 환자의 경우, 30년 후에 약 25%의 환자에서 2차암이 발생하는 것으로 보고하고 있다(Dores et al, 2002). 이들 호지킨림프종환자에서 방사선치료를 시행한 경우, 치료선량이 높을수록 2차암으로서의 유방암의 발생위험이  비례하여 현저히 증가하였는데, 4 Gy 이하의 선량으로 치료받은 환자에 비하여 40Gy 이상의 고선량으로 치료한 환자에서 8배 유방암의 발생위험이 더 높았고(Travis et al., 2003), 폐암의 경우에도 방사선치료를 하지 않은 환자에 비하여 40 Gy 이상의 고선량으로 치료한 환자에서 10배 폐암의 발생위험이 높았다 (Gilbert et al., 2003). 또 유방암을 치료하기 위해 방사선을 사용한 경우, 반대쪽 유방에 2차적인 암이 발생하는 위험이 사용된 선량과 비례하여 증가하였고 또 치료당시의 연령이 어릴수록 그 위험이 현저히 증가하였다(Boice et al., 1992). 그런데 무엇보다도 이러한 암환자에서의 방사선 치료로 인한 2차암의 위험은 어린이 암환자에서 중요하다. 어린이 백혈병 생존환자를 추적조사한 연구에 의하면, 방사선치료를 받은 어린이환자에서 20년 추적 시까지 약 20.9%에서 2차암이 발생한 것에 반하여, 방사선치료를 받지 않은 어린이환자에서는 0.95%에서 2차암이 발생하였다(Pui et al, 2003). 최근에 미국의 암등록자료를 분석한 바에 의하면 전체 발생암의 약 8%가 방사선치료에 기인하여 발생하는 것으로 추산되었다(방사선치료의 암발생기여위험율)(Berrington de Gonzales et al, 2011).
방사선검사로 받는 방사선의 양은 촬영기계가 신형인지 구형인지에 따라 또 제조회사에 따라 조금씩 다르지만, 한국원자력안전기술원에서 2005년에 발표한 자료에 의하면 병원에서 받는 검사의 종류별로 피폭되는 방사선량은 다음 표 4와 같다.
표 4. 검사 종류 방사선 피폭량(유효선량)
	검사 종류
	mSv / 검사당

	흉부단순엑스선 (전후) Chest X-ray PA
	0.02 

	흉뷰단순엑스선(옆)Chest X-ray lateral
	0.04

	요부단순엑스선 (전후)Lumbar X-ray PA
	1.0

	유방엑스선 Mammography
	0.27

	상부위장관조영술 upper GI, baruim
	2.6

	대장조영술colon, Barium
	7.2

	두부 CT Head CT
	2.0

	흉뷰 CT Chest CT
	8.0

	복부 CT Abdomen CT
	10

	골반 CT Pelvic CT
	10

	심장혈관조영술Cardiac angiograpny
	6.61

	심장혈관조영치료Interventional cardiac angiography
	7.42

	갑상선스캔 Thyroid scan
	3.61

	골스캔 Bone scan
	5.27

	뇌스펙트 Brain SPECT
	8.45

	심장스펙트Cardiac SPECT
	20.4

	(출처: 한국원자력안전기술원. 국민 피폭선량 종합 DB 구축. KINS/HR-673. 2005)


영어를 한글로
진단용 방사선의 경우에는 영국에서 산출한 암발생기여위험도가 0.6%이었고, 영국의 경우, 평균적으로 1년에 0.5명 정도가 한번씩 X-ray를 찍는다. 진단용 방사선이 전체 암발생에서 차지하는 기여위험도는 진단용 방사선의 사용빈도가 높아짐에 따라 증가하는데, 일본의 경우에는 영국보다 X-ray를 더 자주(혹은 더 많은 사람이) 찍어서, 1.5명이 1년에 한번씩 X-ray 를 찍고 이들에서의 암발생기여위험율은 약 3.0%로 추정되었다(Berrington de Gonzales et al., 2004). 또 최근에 오스트레일리아에서 발표된 연구에 의하면, 0~19세 어린이청소년 1100만명을 대상으로 이들이 CT 촬영여부 및 CT 촬영 후 암발생여부를 조사하여 CT 촬영과 암발생간의 관련성을 분석한 결과, CT를 한번도 촬영하지 않은 그룹에 비하여, CT 촬영을 한 그룹에서는 암 발생 위험이 약 20% 더 높았으며, CT 촬영시 연령이 어릴수록 그 위험이 더 높았다. 즉 0~4세때 CT 촬영을 하면 72%, 5~9세때는 40%로 위험이 더 높았다 (Mathews et al., 2013).
병원에서 쓰는 방사선은 병을 진단하거나 치료하기 위해서 불가피하게 사용하는 것이지만, 이 또한 치료와 진단이 가능한 선에서 피폭을 가능한 한 낮게 줄여주는 것이 중요하다. 특히 어린이에서는 반드시 필요한 경우가 아니면, CT 등의 촬영은 자제하는 것이 좋다. 
5. 결론
[bookmark: _GoBack]전리방사선은 국제암기구에서 분류한 기준에 의하면group 1에 해당하는의 발암물질(사람에서 암을 유발한다는 증거가 확실한 물질) 이다(국제암기구(IARC), 2010). 앞서 언급한대로 발암물질의 경우에는 일반적으로 암발생의 노출 역치용량(exposure threshold dose)을 가정하지 않는다. 이론적으로 암발생은 무작위적으로 일어나는 DNA의 손상에 의해 생기는 것이므로, 아무리 낮은 용량이라 하더라도 발암요인과 우연히 부딪혀 일어나는 유전적 손상에 의해 암이 발생될 수 있다. 노출 용량이 적다면 그 확률이 줄어들 뿐이다. 그러므로 발암물질에 있어서는 ‘가능한 노출을 낮게‘하는 것이 그 관리의 원칙이다. 또 이러한 원칙은 전리방사선의 노출원이 자연적인 것이든, 인공적인 것이든 구별하지 않고 적용 가능해야 한다. 이러한 관점에서, 전리방사선의 모든 노출원(source)에 대한 감시와 관리가 전 사회적 차원에서 체계적으로 이루어져야 할 것이다.
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countries [the United States, Canada, and the United Kingdom
(UK) (17)], an enlarged UK study of nuclear workers (18), and
studies of Canadian radiation workers (19, 20). These studies
have been reviewed by Gilbert (5). Statistically significant excess
cancer incidence and mortality risks for solid cancers were found
in the Canadian studies (mean dose, 6.5 mSv). In contrast,
neither the pooled analysis nor the UK study (both of which had
higher mean doses, 40 and 30 mSv, respectively) showed a
significant increase in solid cancer risk. However, all three
studies found an increased risk for leukemia, which was statis-
tically significant in the pooled study, borderline significant in
the UK study, and nonsignificant in the Canadian studies.

As with the acute exposures, it is informative to examine
childhood exposure, as the risks are expected to be higher and
thus easier to quantify. The U.S. scoliosis cohort study (4) of
females exposed under age 20 years to multiple diagnostic x-rays
(mean breast dose, 108 mSv in 25 exposurcs) demonstrated a
statistically significant increased risk for breast cancer [relative
risk (RR) = 1.6; 95% CI = 1.1-2.6]; the excess risk remained
significant when the analysis was limited to individuals with
breast doses between 10 and 90 mSv.

Ron ef al. (21) studied children who received fractionated
irradiation of the scalp (five fractions; mean total thyroid dose,
62 mSv; dose range, 4070 mSv); compared with matched,
unirradiated comparison subjects, they showed a statistically
significant increase in thyroid cancer risk (RR = 3.3; 95% CI =
1.6-6.7). Higher risks were scen when the age at exposure was
limited to under 5 years (RR = 5.0; 95% CI = 2.7-103). A
subsequent pooled analysis (22) of five cohort studies of thyroid
cancer after childhood exposure to external radiation (four of
these studics, including the scalp-irradiation study described
above, were of fractionated exposure) showed clear evidence of
an increased risk of thyroid cancer (RR = 2.5; 95% CI = 2-4)
atamean dose to the thyroid of 50 mSv (dose range, 10-90 mSv).

At still lower doses, an increase in leukemia risk is suggested
(23) in children under age 5 years who were exposed to fallout
from nuclear weapons testing (estimated fallout marrow dose,
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Fig. 3. Schematic representation of different possible extrapolations of
measured radiation risks down to very low doses, all of which could, in
principle, be consistentwith higher-dose epidemiological data. Curve , linear
extrapolation; curve b, downwardly curving (decreasing slope); curve ¢, up-
wardly curving (increasing slope); curve d, threshold; curve e, hormetic.

Extrapolation of Observed Risks to Lower Doses
At doses below those where significant risks have been demon-
strated in human populations [<50-100 mSv (protracted expo-
sure) or 10-50 mSv (acute exposure)], we cannot use epidemi-
ological data alone to establish the shape of the dose-response
relation. All the dose-response relations shown in Fig. 3 are
possible descriptors of low-dose radiation oncogenesis, and
different endpoints may well exhibit differently shaped dose—
response relations.

As we now discuss, scenarios exist where a linear extrapolation
of risks from high to low doses could underestimate some





