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Strahlentelex

Strahlenfolgen

Der lange Abschied von der
unschadlichen Dosisschwelle

Anerkannte Strahleneffekte im Niederdosisbereich
und ausstehende Korrekturen

Von Inge Schmitz-Feuerhake*, Gesellschaft fur

Strahlenschutz e.V.

Bereits vor langer Zeit wur-
de das Prinzip des ,,stocha-
stischen®  Schadens fiir
strahlenbedingte Krebs- und
Erbkrankheiten von der
internationalen Strahlen-
schutzkommission ~ ICRP'
eingefiihrt. Es sollte den als
eher unwahrscheinlich be-
schriebenen Ernstfall zur si-
cheren Seite hin abdecken,
indem zugestanden wurde,
dass ein einzelnes Strahlen-
quant im Prinzip einen gra-
vierenden Spitschaden aus-
losen kann. Grenzwerte
mussten seitdem stets mit
einem entsprechend hohen
gesellschaftlichen Nutzen ge-
rechtfertigt werden, da sie
reale Schadensfille zuliefen.
Anwender und etliche Stan-
desorganisationen sind bis
heute gegen dieses Prinzip
Sturm gelaufen und nach
Fukushima wurde vielstim-
mig die Behauptung lan-
ciert, unter 100 Millisievert
(mSv)’ seien keine statistisch
erkennbaren Schiden mog-
lich. Demgegeniiber liegen
Evidenzen aus den Berei-
chen vorgeburtliche Ront-
gendiagnostik, Folgen bei
den japanischen Atombom-
beniiberlebenden, Radon in
Hiusern und berufliche Ex-
positionen vor, die man
heute als den akzeptierten
Stand der Erkenntnis anse-
hen muss. Hinzu kommen
als Beleg fiir die Wirksam-
keit chronischer Expositio-
nen durch Umweltradioak-
tivitit die Befunde am Fluss

! International Commission on
Radiological Protection

2 Die Dosiseinheit ist das Sievert
(Sv), 1 Sv= 1000 mSv (Millisie-
vert)

Techa im Siidural, wo die
Beviolkerung  durch  die
Emissionen der Plutonium-
aufarbeitungsanlage Mayak
kontaminiert wurde.

Umwelteffekte durch andere
kerntechnische Anlagen
werden jedoch weiterhin of-
fiziell geleugnet. Nachgewie-
sene Spitfolgen diagnosti-
scher Bestrahlungen von
Kindern und Erwachsenen
werden nach wie vor igno-
riert. Auflerdem werden ei-
ne ganze Reihe von strah-
lenbedingten Nicht-Krebs-
erkrankungen, genetischen
und teratogenen Schiiden
nicht beriicksichtigt, die ins-
besondere nach dem Tscher-
nobylunfall auffillig gewor-
den sind.

Einleitung

Unter einer niedrigen Dosis
durch ionisierende Strahlen
(Radioaktivitdt und Rontgen)
verstehen wir Expositionen in
Hohe der natiirlichen Umge-
bungsstrahlung, des diagnosti-
schen Rontgens und der
Grenzwerte fiir  berufliche
Strahlenbelastungen. Die fol-
genreichsten Strahlenschiden
— genetische Schéiden bei den
Nachkommen bestrahlter El-
tern — waren bereits in den
1920er Jahren durch den spi-
teren Nobelpreistrdger Herman
Joseph Muller entdeckt wor-
den. Er schloss aus seinen Be-
obachtungen bei der Tauflie-
ge, dass auch geringe Strah-
lendosen und somit auch die
natiirliche  Umgebungsstrah-
lung mutagen sind. In den
1930er Jahren bildete sich be-
reits die Auffassung, dass
Krebs infolge einer Zellmuta-
tion entsteht, einer ,,somati-
schen“ Mutation, und von ei-
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ner einzigen derart transfor-
mierten Zelle ausgeht. Daher
schloss Muller, dass es auch
fiir strahleninduzierten Krebs
keinen unschidlichen Dosis-
bereich gibt [Muller 1936].

Die internationale Strahlen-
schutzkommission ICRP ent-
wickelte daraus spéter den
Begriff des ,,stochastischen®
Strahlenschadens. Wird ein
grofles Kollektiv mit einer ge-
ringen Dosis bestrahlt, lésst
sich nicht vorhersagen, bei
welchem  Individuum  der
Schaden ecintritt, nur eine
Wabhrscheinlichkeit ldsst sich
angeben. Die Anzahl der
Schadensfille steigt mit der
Gesamtdosis, jedoch bei je-
weils der halben Dosis gibt es
immer noch eine erhdhte
Schadensrate. Daher gibt es
keinen ,,Schwellenwert®, das
heiit keinen unschidlichen
Dosisbereich, die Dosis-Wir-
kungskurve beginnt ab der
Dosis Null zu steigen. Strah-
lenbedingte Krebserkrankun-
gen sowie genetische Krank-
heiten bei den Nachkommen
bestrahlter Eltern werden zu
den stochastischen Schiden
gerechnet.

Dieser schon lange zurticklie-
gende bedeutsame Schritt der
ICRP — die Anerkennung von
Gesundheitsgefahren ohne
Gewidhrung eines sicheren
Dosisbereichs — ist heute
Lehrmeinung in den interna-
tionalen  Strahlenschutzgre-
mien und auch in der deut-
schen Strahlenschutzkommis-
sion — entgegen fritheren oft
von offizieller Seite zu horen-
den Relativierungen, es han-
dele sich um ein ,hypotheti-
sches Risiko* (das in Wirk-
lichkeit vermutlich gar nicht
bestehe), um eine im Sinne
des Schutzes der Biirger du-
Berst vorsichtige Annahme,
weil eben bei niedriger Dosis
die Effekte allenfalls so selten
seien, dass man sie statistisch
gar nicht erfassen konne.

Letztere Standpunkte wurden
infolge zweier lange Zeit um-
strittener Effekte aufgegeben,
die in neuerer Zeit als real er-
kannt worden sind: 1. die Be-
stitigung der in den 1950er

Jahren von der englischen
Medizinerin  Alice Stewart
entdeckten Verursachung
kindlicher Krebserkrankungen
durch diagnostisches Rontgen
bei Schwangeren, 2. die Erho-
hung der Lungenkrebsrate in
der Bevdlkerung durch die
normalen Pegel des radioakti-
ven Gases Radon in der
Atemluft von Wohnhéusern.

Aufgegeben werden musste
ferner die lange Zeit gehegte
Vorstellung, das bis heute im
offiziellen Strahlenschutz vor-
nehmlich herangezogene Re-
ferenzkollektiv — die Uberle-
benden der Atom-bombenab-
wiirfe auf Hiroshima und Na-
gasaki — weise nur Daten aus
dem Bereich hoher Dosen auf
und man miisse daher auf Ef-
fekte bei niedriger Dosis her-
unterextrapolieren. Dies ist
nicht der Fall.

Ferner ist es inzwischen Kon-
sens in der Strahlenforschung,
dass beruflich strahlenexpo-
nierte Kohorten unterhalb der
amtlichen Grenzwerte signifi-
kant erhohte und dosisabhin-
gige Spatschiaden zeigen.

Im Folgenden werden zu die-
sen Themenbereichen ge-
nauere  Ausfiihrungen  ge-
macht, die zeigen, dass das
Beharren auf einer Dosis-
schwelle in Hoéhe von 100
Millisievert (mSv) dem er-
reichten internationalen Stand
der Wissenschaft nicht ent-
spricht und als Irrefiihrung
und Propaganda von interes-
sierter Seite einzuordnen ist.

I Die spate Anerken-
nung der Befunde nach
diagnostischem Rontgen
von Schwangeren

In den 1950er Jahren hatte die
englische  Sozialmedizinerin
Alice Stewart ein Projekt zur
Erforschung der Ursachen
kindlicher Krebserkrankungen
begonnen, den Oxford Survey
of Childhood Cancer (OSCC).
1957 verdffentlichte sie erst-
malig, dass diagnostisches
Rontgen bei schwangeren
Frauen — was vornehmlich bei
Lageanomalien oder Verdacht
auf Zwillinge durchgefiihrt
wurde — Leukédmie bei den
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spiater geborenen Kindern
auslost. Die Untersuchungen
wurden fortgefiihrt. Es ergab
sich, dass eine einzige Ront-
genaufnahme mit damaliger
Dosis — etwa 5 mSv — das
Leuké@mierisiko  verdoppelt,
also um 100 Prozent erhdht,
und dass auch andere Krebs-
erkrankungen im Kindesalter
ausgelost werden.

Diese Befunde wurden jahr-
zehntelang in der Fachwelt
bezweifelt und fanden keine
Beriicksichtigung in den Risi-
kobewertungen der internatio-
nalen Strahlenschutzkomitees
wie ICRP und UNSCEAR’
mit dem Argument, sie stiin-
den im Widerspruch zu den
Befunden an den japanischen
Atombombeniiberlebenden.

Im Jahr 1997 erschien dann
ein Ubersichtsartikel von Doll
und Wakeford (langjéhrige
Mitglieder in solchen Komi-
tees), in dem es hieB3: ,,Wir
kommen zu dem Schluss, dass
Strahlendosen in der GroBen-
ordnung von 10 mGy*, die der
Fotus im Uterus erhilt, einen
Anstieg des Krebsrisikos im
Kindesalter zur Folge haben.*
Das wurde 2003 bestitigt in
einer Analyse von Wakeford
und Little mit der Feststel-
lung: ,Dieses bedeutet, dass
fotale Dosen im Uterus bei 10
mSv das Risiko fiir Krebs im
Kindesalter erkennbar erho-
hen.”

Der Report des Komitees der
U.S.-amerikanischen Acade-
my of Sciences BEIR’ VII
von 2006 bezieht sich auf die
letztere Arbeit und kommt in
der Zusammenfassung zum
Kapitel 7 (Medical Radiation
Studies) auf Seite 173 zu dem
Schluss:

,untersuchungen nach vorge-
burtlicher Exposition durch
diagnostisches Rontgen ha-
ben, trotz langanhaltender

3 United Nations Scientific Com-
mittee on the Effects of Atomic
Radiation

* Gy (Gray) gibt die Energiedosis
an in Joule pro kg Gewebe, fiir
Rontgenstrahlen ist 1 Gy =1 Sv
3 Biological Effects of Ionizing
Radiation

Kontroverse, bedeutende In-
formationen iiber die Existenz
eines signifikant erhohten Ri-
sikos fiir Leukdmie und kind-
liche Krebserkrankungen nach
diagnostischen Dosen von 10-
20 mGy im Uterus geliefert.*

Die ICRP hat in ihrer Publi-
kation 90 von 2003 versucht,
die Erkenntnis von Wakeford
und Little abzuschwichen,
denn ihr Statement in Kapitel
8.10 (Conclusion) lautet wie
folgt: ,,...vom Standpunkt des
Strahlenschutzes und der 6f-
fentlichen Gesundheitspflege
aus, erscheint es umsichtig
anzunehmen, dass Exposition
im Uterus mit einem nicht-tri-
vialen Risiko verbunden ist
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Die Debatte um die OSCC-
Daten wird in der ICRP-Pu-
blikation 103 von 2007 nicht
mehr fortgefiihrt, sondern man
verweist dort auf Publikation
90. Das Krebsrisiko nach Ex-
position im Mutterleib wird,
basierend auf den OSCC-Da-
ten, im Kapitel 3.4 als gleich
hoch angegeben wie dasjenige
nach Exposition im friihen
Kindesalter (das wiederum
etwa dreimal so hoch wie in
der Bevolkerung insgesamt
ist). In Annex A.3.2 der Pu-
blikation 103 mit der Uber-
schrift , Effects in the embryo
and fetus” wird das Krebsri-
siko allerdings nicht genannt.

Dennoch muss man die jetzt
breite  Anerkennung  des
OSCC-Befundes als Riick-
schlag sehen fiir die Bemii-
hungen der ICRP, in ihrer Pu-
blikation 90, die von den Fol-
gen prénataler Bestrahlungen
handelt, fiir diese einen gene-
rellen Dosisschwellwert von
100 mSv einzufiihren.

I Radon in Hausern und
Lungenkrebs

Radon (Rn) ist ein gasformi-
ges radioaktives Folgeprodukt
von Radium, welches Alpha-
strahlen aussendet. Es befindet
sich in der Atmosphédre und
trigt damit zur natiirlichen
Strahlenbelastung des Men-
schen bei. In Hausern wird es
bei geschlossenen Fenstern
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Abbildung 1:Zusammenhang zwischen Lungenkrebs-
rate und gemessener mittlerer Radonkonzentration
in Hausern in Bg/m® [aus Darby et al. 2005]

und guter Isolierung gegen-
iiber auBen erheblich angerei-
chert.

Nach Angaben des Bundes-
amts fir Strahlenschutz be-
tragt die Konzentration des
Isotops Rn 222 in Hiusern in
Deutschland im Mittel etwa
50 Becquerel (Bq) pro Ku-
bikmeter (m’; Bg/m’) Luft
und bewirkt damit eine effek-
tive® Dosis fiir die Bevolke-
rung von 0,8 mSv pro Jahr
(das ist etwa gleich viel wie
die {iibrige Bestrahlung der
Menschen durch natiirliche
Quellen).

Radium wund damit auch
Radon sind Folgeprodukte
von Uran, daher befindet sich
Radon in hohen Konzentratio-
nen in Uranbergwerken, aber
auch in anderen Unter-
grundstollen. Da es erfah-
rungsgemdl Lungenkrebs bei
Bergleuten erzeugt, bestand
der Verdacht, dass die Vor-
kommen in Hiusern zum
Lungenkrebs der Bevolkerung
beitragen.

Anhand der Analysen in 13
epidemiologischen  Studien

¢ Die Grenzwerte der Strahlen-
schutzverordnung werden als
Leffektive™ Dosis angegeben.
Diese soll alle Teilkorperbestrah-
lungen beziiglich der Folgen ver-
gleichbar machen. Zur Ermittlung
wird die jeweilige Organdosis je
nach Strahlenempfindlichkeit mit
einem Organwichtungstfaktor ver-
sehen, die Summe aller so ge-
wichteten Teilkérperdosen ergibt
die effektive Dosis.

aus Europa [Darby et al. 2005]
und 7 aus Nordamerika
[Krewski et al. 2005] wurde
ein dosisproportionaler Zu-
sammenhang zwischen dem
Anstieg von Lungenkrebs bei
den Bewohnern und der mitt-
leren Radonkonzentration in
Hausern festgestellt, der der
Dosiswirkungskurve aus den
Bergarbeiterstudien entsprach
und wiederum keine Schwel-
lendosis aufwies.

Abbildung 1 zeigt den gefun-
denen Zusammenhang aus der
Arbeit von Darby et al., die
Autoren stellen fest, dass der
Effekt auch im Dosisbereich
unterhalb von 200 Bg/m’ si-
gnifikant ist.

Die 200 Bg/m’ entsprechen
einer effektiven Dosis von 3,2
mSv pro Jahr und mit dem
Organwichtungsfaktor ~ von
0,12 nach ICRP bedeuten sie
eine Lungendosis von 26,7
mSv pro Jahr.

Im Jahr 2009 wurden diese
Ergebnisse durch die Weltge-
sundheitsorganisation ~WHO
anerkannt (Fact Sheet No.
291).

Turner und Mitarbeiter besté-
tigten die Befunde 2011 in ei-
ner prospektiven Studie an
820.000 Kanadiern. Sie fan-
den pro =zusidtzlichen 100
Bg/m’ Radon in Hiusern ei-
nen Anstieg fir die Lungen-
krebssterblichkeit (Mortalitét)
von 15 Prozent (Darby 16
Prozent; Krewski 11 Prozent;
WHO 16 Prozent).
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Il Niederdosiseffekte bei
den japanischen Atom-
bombeniiberlebenden

Das Referenzkollektiv ~ der
ICRP, die Uberlebenden der
Atombombenabwiirfe auf Hi-
roshima und Nagasaki, wird
bis in die Gegenwart in einem
japanisch-amerikanischen In-
stitut in Hiroshima, der Ra-

diation  Effects  Research
Foundation (RERF), unter-
sucht.

Mit dem Hinweis auf die be-
sondere Grofle dieses Kollek-
tivs  (urspriinglich  circa
120.000 Personen), und der
besonders langen Beobach-
tungszeit beriicksichtigt die
ICRP praktisch nur diese Be-
funde, und schliet Untersu-
chungsergebnisse aus anderen
Studien aus, sofern sie im Wi-
derspruch oder scheinbaren
Widerspruch zu denjenigen
aus Hiroshima stehen. Etwas
differenzierter, aber im Prin-
zip auf gleiche Weise gehen
die anderen wichtigen Strah-
lenkomitees UNSCEAR und
BEIR vor.

Das  japanische Kollektiv
weist ebenfalls Niederdosisef-
fekte auf. Die meisten Uberle-
benden befinden sich ndmlich
aus geometrischen Griinden
(Explosion der Bombe iiber
der Stadt, Abhédngigkeit der
Dosis von der Entfernung zum
Ort der Explosion) in den
Niederdosisgruppen. Die
mittlere Dosis in der gesamten
Kohorte betriagt nur etwa 200
mSv. Die Anzahl Personen in
den verschiedenen Dosisgrup-
pen der ,Life Span Study*
(LSS) der REREF ist in Tabelle
1 aufgefiihrt.

Preston und Mitarbeiter analy-
sierten die Daten fiir solide
bosartige Tumoren und setz-
ten dazu verschiedene Formen
der Dosis-Wirkungskurve an.
Die beste Anpassung ergab
sich mit der Annahme des do-
sisproportionalen Zusammen-
hangs ohne Schwelle. Nimmt
man eine Schwellendosis an,
kann diese hochstens bei 40
mSv liegen, es ergeben sich
aber keine besseren Fits
[Preston et al. 2007]. Der Ab-

Tabelle 1:
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LSS-Dosisgruppen bei den japanischen Atombombeniiberlebenden [aus Preston et
al. in RERF Update Vol.18, 2007]

Dosis

[in Sv] <0,005 | 0.005-0,1 | 0,1-0,2 | 0,2-0,5 | 0,51 1-2 2+

Anzahl gesamt
Personen | 35.545 | 27.789 5527 | 5935 | 3.173 | 1647 | 564 | 105.427

strakt der zugrundeliegenden
Arbeit ist im Anhang A wie-
dergegeben.

Noch genauer wird die Nie-
derdosisfrage von Pierce und
Preston 2000 untersucht. Sie
verwenden die Daten fiir so-
lide Tumoren nur im Dosisbe-
reich unterhalb von 500 mSv
und kommen zu dem Schluss:
,»Es gibt einen statistisch si-
gnifikanten Effekt im Dosis-
bereich 0-100 mSv.“ (Ver-
gleiche Anhang B).

In einer Analyse von Dropkin
[2007] findet dieser einen si-
gnifikanten Krebsanstieg bei
den Atombombeniiberleben-
den im Bereich 0-20 mSv.

IV Strahlenschaden bei
beruflich exponierten
Personen

In den 1970er Jahren 16sten
die Befunde von Thomas
Mancuso iiber einen Anstieg
multipler Myelome’ bei den
Beschiftigten der Atomwaf-
fenfabrik Hanford, USA, er-
hebliche Debatten in der
Fachwelt aus, die er trotz Ein-
haltung des Grenzwertes —
damals 50 mSv pro Jahr —
festgestellt hatte. Seine Be-
obachtungen wurden in Zu-
sammenarbeit mit Alice Ste-
wart und George Kneale be-
stitigt [Mancuso et al. 1977],
und gaben Anlass zu weiteren
Untersuchungen.

Im Jahr 1991 veroffentlichten
Wing und Mitarbeiter Ergeb-
nisse einer Studie an 17.000
Beschiftigten des Oak Ridge
National Laboratory, an dem
ebenfalls Kernforschung be-
tricben wird. Sie fanden ein
10-fach hoheres Strahlenrisiko
fiir Krebstod, als nach den Er-

7 Plasmazellwucherung im Kno-
chenmark

gebnissen bei den japanischen
Atombombeniiberlebenden zu
erwarten gewesen wire. Die
Beobachtungszeit in der Ko-
horte betrug im Mittel vom
Beginn der Exposition an 26
Jahre. Kendall und Mitarbeiter
[1992] fanden erhohte
Krebstodesraten in einer gro-
Ben Gruppe britischer Nu-
kleararbeiter, die etwa doppelt
so hoch waren als nach den
japanischen Daten zu erwarten
gewesen wire. Die Autoren
hielten das fiir kompatibel mit
letzteren. Die Beobachtungs-
zeit betrug im Mittel jedoch
nur 12,8 Jahre.

Seitdem sind zahlreiche Stu-
dien aus dem Berufsmilieu
durchgefiihrt worden, die si-
gnifikante Effekte im Nieder-
dosisbereich zeigen, darunter
auch etliche, denen man das
Bemiihen anmerkt, die Effekte
herunterzuspielen. Es gibt 3
grofle Probleme, die bei die-
sen  Untersuchungen eine
Rolle spielen:

1. Der sogenannte ,,Healthy
worker effect, der auf der
Auswahl der Personen fiir den
bestimmten Beruf beruht und
bedeutet, dass die Krebs-
inzidenz® oder —mortalitit
(Sterblichkeit) fir den nicht-
exponierten Beschiftigten
niedriger ist als im Mittel fiir
die Gesamtbevolkerung. Er
kann bis zu 50 Prozent betra-
gen. Daher kommt es auf die
Verwendung einer geeigneten
Kontrollgruppe an.

2. Die meisten strahlenbe-
dingten  Krebserkrankungen
haben lange Latenzzeiten. Sie
beginnen 5 bis 10 Jahre nach
Exposition zu steigen und die
Erhohung hélt fiir Jahrzehnte

¥ Inzidenz = Anzahl der Neuer-
krankungen in einem bestimmten
Zeitraum

danach an. Studien, bei denen
iber nur kleine Erhéhungen
berichtet wird, sind oft solche,
denen eine zu kurze Beob-
achtungszeit zugrunde liegt.
Ein Beispiel ist die 15-Lén-
der-Gemeinschaftsstudie, die
von der International Agency
for Research on Cancer
(IARC) durchgefiihrt wurde,
einer Einrichtung der WHO
[Cardis et al. 2007]. Die Be-
obachtungszeit betrug im
Mittel nur 12,8 Jahre.

3. Wenn — wie oftmals — die
Sterblichkeit (Mortalitdt) an
Krebs und nicht die Erkran-
kungshéufigkeit  untersucht
wird, besteht eine hohe Wahr-
scheinlichkeit zur Unterschét-
zung des Effekts, weil die To-
desursache vom Totenschein
entnommen wird. Das kann
besonders fiir solche Krebser-
krankungen irrefithrend sein,
die gut therapierbar sind und
hohe Uberlebensraten haben,
wie es zum Beispiel bei be-
stimmten Lymphomen der
Fall ist.

Generell ist jedoch die Fach-
welt zu dem Schluss gekom-
men, dass ein reales Krebsri-

siko innerhalb der Dosis-
grenzwerte  flir  beruflich
Strahlenexponierte  existiert.

Die schon genannte 15-Lén-
der-Studie tiber Beschéftigte
in der  Nuklearindustrie
kommt zu dem Ergebnis, dass
ein signifikanter Anstieg der
Krebsmortalitit mit der Dosis
besteht. Das kanadische Na-
tionalregister fiir beruflich
Strahlenexponierte findet das
ebenfalls und gibt an, dass das
Risiko hoher ist als in den
Auswertungen der RERF aus
Japan [Zielinski et al. 2008].
In der 3. Auswertung fiir briti-
sche Nukleararbeiter des dor-
tigen Nationalregisters heisst
es, dass dic Ergebnisse ,,die
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Evidenz fiir erhohte Risiken
durch solche Expositionen er-
hirten [Muirhead et al
2009]. Die mittlere akkumu-
lierte Dosis der Beschiftigten
auf den am Korper getragenen
Dosimetern betrug 24,9 mSv.

V Die verstrahlten Bevol-
kerungen am Fluss
Techa, Siidural, und im
fritheren Atomtestgebiet
Semipalatinsk

Zur Frage der Wirkungen
chronischer Niederdosisexpo-
sitionen verweist die vorma-
lige Leiterin der Strahlenab-
teilung der IARC Elisabeth
Cardis neben der 15-Lénder-
Studie auf die Untersuchung
der von der sowjetischen
Wiederaufarbeitungsanlage

Mayak kontaminierten Bevol-
kerung am Fluss Techa. Diese
beiden hélt sie auBler den
Radonbefunden fiir die epi-
demiologisch  aussageféhig-
sten Studien [Cardis 2007].

Bei der Aufarbeitung von
Kernbrennstoffen zur Gewin-
nung von Plutonium wurden
zwischen 1949 und 1956 mas-
senhaft Spalt- und Brutpro-
dukte in den Fluss Techa ge-
leitet, an dem 25 Dorfer lie-
gen, deren Bevdlkerung iiber
die Nutzpflanzen radioaktive
Stoffe aufnahmen, vor allem
Strontium 90 (Sr 90). Die
Untersuchungen erfolgten an
17.400 Personen [Krestinina
et al. 2007]. Der Medianwert
der Dosis wurde zu 40 mGy’
bestimmt. Die  Dosiswir-
kungskurven fiir die Inzidenz
solider Tumore zeigten ,,zwei-
felsfreie Evidenz fiir einen do-
sisabhéngigen Effekt” und an-
néhernd Dosisproportionalitit
ohne Schwelle.

Ahnlich aussagefihig wird
sich die Bevolkerung in Ka-
sachstan erweisen, wo die
Sowjetunion im Gebiet Semi-
palatinsk zwischen 1949 bis
1965 insgesamt 118 oberirdi-
sche Atombombentests durch-
filhrte. Die Dosen in der be-
troffenen Bevolkerung wurden
zu 20 mSv bis 4.000 mSv ab-

? fiir Beta- und Gammastrahlung
ist 1 Gy=1Sv
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Tabelle2:

Koeffizienten fiir das Strahlenrisiko, gemittelt fiir eine Bevolkerung (x107/Sv)
Exponierte Krebsmortalitiit Genetische Effekte Gesamt
Bevolkerung | ICRP 103 ICRP 60 |ICRP 103 ICRP 60 | ICRP 103 ICRP 60
Gesamt 5,5 6,0 0,2 1,3 5,7 7,3
Erwachsene 4,1 4.8 0,1 0,8 42 5,6

geschétzt. Die Mortalitdt fiir fentests der USA, durch Unterschitzungen darstellen

solide Tumoren weist einen
signifikanten Anstieg mit der
Dosis auf und die Risiko-
schitzungen liegen hoher, als
fiir die japanischen Atom-
bombeniiberlebenden  abge-
leitet wurde [Bauer et al.
2005].

VI Ausstehende
Korrekturen

Die Dosis in Sievert soll nach
ICRP die ,,Aquivalentdosis
darstellen, das heiflt sie soll
ein einheitliches Schadensmaf3
fiir alle Strahlenarten sein.
Wenn daher feststeht, dass Ef-
fekte im Millisievert-Bereich
bei bestimmten Expositionen
erwiesen sind, miisste das au-
tomatisch auf alle Situationen
ibertragen werden. Dieser
Logik haben sich zum Bei-
spiel die Anwender und offi-
ziellen Begutachter diagnosti-
scher Rontgenstrahlen bislang
hartnéckig entzogen, obwohl
die Teilkorperdosen zum Bei-
spiel bei einer einzigen CT-
Untersuchung'® 100 mSv er-
reichen konnen und die effek-
tiven Dosen bis zu 25 mSv
(www.bfs.de). AuBerdem ist
den meisten Medizinern nicht
bekannt, dass es zahlreiche
Arbeiten gibt, die die Spétfol-
gen diagnostischer Rontgen-
untersuchungen belegen; in
Anhang C ist eine Liste dazu
aufgefiihrt.

Auch fiir andere Niederdosis-
expositionen gibt es Belege,
die bislang keine offizielle
Anerkennung gefunden haben.
Sie betreffen unter anderem
Spétschidden bei Piloten und
Stewardessen durch die Ho-
henstrahlung sowie Rontgen-
arzte und anderes medizini-
sches Personal, die an ihren
Arbeitspldtzen exponiert wer-
den. Bei den Umweltkontami-
nationen durch die Atomwaf-

1 (Rontgen)-Computertomografie

Grof3britannien und Frank-
reich werden nennenswerte
Folgen abgestritten.

Ein grofler Skandal besteht
darin, dass bislang die ge-
sundheitlichen  Folgen des
Tschernobylunfalls geleugnet
werden, bis auf Schilddriisen-
krebs bei Kindern (der als re-
lativ harmlos dargestellt wird
weil tiberwiegend heilbar) und
eine vergleichsweise geringe
Gruppe geschéidigter Liqui-
datoren  (Aufrdumarbeiter).
Das UNSCEAR-Komitee, zu-
standig fur die offiziellen Do-
sisangaben, bedient sich dabei
eines beliebten Verfahrens:
man ermittelt theoretisch auf-
grund von vereinfachten und
unbewiesenen Annahmen eine
winzig kleine Dosis und
kommt dann zu dem Schluss,
dass eine so kleine Exposition
keine statistisch erkennbaren
Folgen haben kann, und dass
eventuell beobachtete Schiden
andere Ursachen haben miis-
sen.

Diese Vorgehensweise ist be-
reits beim Reaktorunfall von
Three Mile Island 1979 in den
USA und der britischen Wie-
deraufarbeitungsanlage Sella-
field (beziiglich Leukdmie bei
Kindern und Jugendlichen)
angewandt worden. Und dies
ist auch die Lesart in
Deutschland bei der Ausle-
gung der sogenannten KiKK-
Studie, in der 2007 eine sy-
stematische Erhohung von
kindlichen = Krebserkrankun-
gen bei den deutschen Kern-
kraftwerken gefunden wurde.

Durch zahlreiche Untersu-
chungen mit ,biologischer*
Dosimetrie (spezifische Chro-
mosomenanomalien) an Per-
sonen aus den tschernobyl-
kontaminierten Gegenden bis
weit nach Westeuropa ist er-
wiesen, dass die Dosisanga-
ben von UNSCEAR groteske

[Yablokov et al. 2009]. Die
dokumentierten Gesundheits-
schdden betreffen wie zu er-
warten Leukédmie und andere
Krebserkrankungen sowie sol-
che, die nach ICRP nicht vor-
kommen diirften, wie Séug-
lingssterblichkeit und Fehlbil-
dungen bei Neugeborenen,
genetische Erkrankungen bei
den Nachkommen, Katarakte
(Grauer Star) und dariiber hin-
aus viele schwerwiegende
Leiden, die man bislang nicht
mit Strahlung in Zusammen-
hang gebracht hat [Pflugbeil et
al. 2006, Yablokov et al.
2009].

Die ICRP, auf deren Emp-
fehlungen No.60 (von 1991)
die deutsche Strahlenschutz-
verordnung basiert, hat statt
dessen die Risikowerte fiir
Spatschdden in ihrer Emp-
fehlung von 2007 (Publikation
103) gesenkt, siche Tabelle 2.

Als Niederdosiseffekte kom-
men bei der ICRP nur Krebs
und genetische Schiden vor,
teratogene Schidden nach Be-
strahlung im Mutterleib, die in
jedem Lehrbuch fiir Strahlen-
biologie behandelt werden,
fehlen wegen des schon er-
wiéhnten Schwellwerts von
100 mSv, der ab 2003 gelten
soll. Die Angaben in Tabelle 2
erfolgen als Prozent pro Sv
und bedeuten fiir den angege-
benen Wert 5,5 in Spalte 2,
dass 5,5 Todesfdlle erwartet
werden, wenn zum Beispiel
eine Bevolkerung von 100
Personen mit 1 Sievert be-
strahlt wird oder eine Bevol-
kerung von 100.000 Personen
mit 1 mSv. Als Individualri-
siko gesehen bedeutet er das-
selbe wie eine Wahrschein-
lichkeit von 5,5 Prozent, bei
einer Dosis von 1 Sv einen
strahlenbedingten Krebstod zu
erleiden.

Seit den 1980er Jahren haben
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Kritiker der ICRP ohne Erfolg
auf die zahlreichen Ein-
schrankungen  hingewiesen,
die die Benutzung der japani-
schen Daten als Referenz fiir
andere bestrahlte Kohorten
mit sich bringt, und die
durchweg zu einer nennens-
werten Unterschitzung der
Folgen niedriger Dosen bei
Exposition einer normalen
westeuropdischen  Bevolke-
rung fiihrt. Bei der Bomben-
explosion handelte es sich um
eine Blitzbestrahlung, also um
eine extreme Kurzzeitexposi-
tion, die von der ICRP als 2-
fach wirksamer eingestuft
wird als eine chronische Be-
strahlung. Dieses hat sich den
vorstehenden  Darstellungen
zufolge schon lange als Irrtum
herausgestellt. Die deutsche
Strahlenschutzkommission
und das Bundesamt fiir Strah-
lenschutz haben empfohlen,
den Reduktionsfaktor wegzu-
lassen, also mit doppelt so ho-
hen Risikowerten zu rechnen
wie die ICRP.

Ferner war die Bombenstrah-
lung extrem hochenergetisch,
so dass sie strahlenbiologisch
als wesentlich weniger wirk-
sam eingeschétzt werden muss
[Straume 1995]. Somit sind
die Risikoangaben der ICRP
allein aus physikalischen
Griinden um mindestens den
Faktor 4 zu klein. Epidemio-
logisch entstammen die Atom-
bombeniiberlebenden  einer
Katastrophensituation — Stich-
wort ,,Survival of the fittest™ —
und natiirlich einer anderen
Rasse.

Das genetische Strahlenrisiko
wurde von der ICRP bis zur
Unkenntlichkeit von frither
1,3 auf 0,2 Prozent pro Sv
herunter gesenkt (Tabelle 2).
Sie argumentiert, es gebe kei-
nen direkten wissenschaftli-
chen Nachweis dafiir, dass
Kinder von bestrahlten Eltern
Erbkrankheiten haben. Bei
den japanischen Atombom-
beniiberlebenden seien keine
signifikant erhohten Erbsché-
den gefunden worden. Dage-
gen haben Kritiker immer
wieder darauf hingewiesen,
dass dort nur eine begrenzte

Auswahl an  genetischen
Merkmalen untersucht werden
konnte, da bis heute das ge-
samte Spektrum mutationsbe-
dingter Schadigungen nicht
bekannt ist. AuBerdem war die
Datenerhebung in Bezug auf
die Nachkommen der Be-
strahlten besonders unzuver-
lassig, weil letztere eine ge-
sellschaftlich ~ ausgestoBBene
und geéchtete Population dar-
stellten. Um die Heiratschan-
cen ihrer Kinder nicht zu ge-
fahrden, wurde ihre Herkunft
moglichst verschwiegen und
die potentiellen Schadigungen
wurden von den Eltern nicht
angegeben [Yamasaki 1990].

Im Gegensatz dazu stehen ne-
ben dem groflen Spektrum ge-
netischer Erkrankungen nach
Tschernobyl Befunde nach be-
ruflicher Exposition sowie
diagnostischem Rontgen
[Schmitz-Feuerhake 2011].

Um wieviel die ICRP-Werte
bei Inkorporation radioaktiver
Nuklide zu niedrig liegen,
wird letztlich quantitativ kaum
zu ermitteln sein, da die Do-
simetrie in diesen Féllen nur
ungenau sein kann [Dannheim
2000]. Auf jeden Fall ist die
Unterschitzung erheblich. Die
Aufarbeitung der trotz ihrer
enormen Schédlichkeit nicht
berticksichtigten Strahlenwir-
kungen nach Exposition im
Mutterleib, bei den Bestrahl-
ten selbst sowie bei ihren
Nachkommen muss weiterhin
dringend gefordert werden.
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Anhang A
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Solid cancer incidence in atomic
bomb survivors: 1958-1998.
Preston DL, Ron E, Tokuoka S,
Funamoto S, Nishi N, Soda M,
Mabuchi K, Kodama K.
Hirosoft International, Eureka,
California, USA. preston@hiro
soft.net

This is the second general report
on radiation effects on the in-
cidence of solid cancers (cancers
other than malignancies of the
blood or blood-forming organs)
among members of the Life Span
Study (LSS) cohort of Hiroshima
and Nagasaki atomic bomb survi-
vors. The analyses were based on
17,448 first primary cancers (in-
cluding non-melanoma skin can-
cer) diagnosed from 1958 through
1998 among 105,427 cohort
members with individual dose
estimates who were alive and not
known to have had cancer prior to
1958. Radiation-associated relati-
ve risks and excess rates were
considered for all solid cancers as
a group, for 19 specific cancer
sites or groups of sites, and for
five histology groups. Poisson
regression methods were used to
investigate the magnitude of the
radiation-associated risks, the
shape of the dose response, how
these risks vary with gender, age
at exposure, and attained age, and
the evidence for inter-site va-
riation in the levels and patterns
of the excess risk. For all solid
cancers as a group, it was esti-
mated that about 850 (about 11%)
of the cases among cohort mem-

bers with colon doses in excess of
0.005 Gy were associated with
atomic bomb radiation exposure.
The data were consistent with a
linear dose response over the 0-
to 2-Gy range, while there was
some flattening of the dose re-
sponse at higher doses. Further-
more, there is a statistically signi-
ficant dose response when analy-
ses were limited to cohort mem-
bers with doses of 0.15 Gy or
less. The excess risks for all solid
cancers as a group and many in-
dividual sites exhibit significant
variation with gender, attained
age, and age at exposure. It was
estimated that, at age 70 after ex-
posure at age 30, solid cancer ra-
tes in-crease by about 35% per
Gy (90% CI 28%; 43%) for men
and 58% per Gy (43%; 69%) for
women. For all solid cancers as a
group, the excess relative risk
(ERR per Gy) decreases by about
17% per decade increase in age at
exposure (90% CI 7%; 25%) after
allowing for attained-age effects,
while the ERR decreased in pro-
portion to attained age to the
power 1.65 (90% CI 2.1; 1.2) af-
ter allowing for age at exposure.
Despite the decline in the ERR
with attained age, excess absolute
rates appeared to increase
throughout the study period, pro-
viding further evidence that ra-
diation-associated increases in
cancer rates persist throughout
life regardless of age at exposure.
For all solid cancers as a group,
women had somewhat higher
excess absolute rates than men
(F:M ratio 1.4; 90% CI 1.1; 1.8),
but this difference disappears
when the analysis was restricted
to non-gender-specific cancers.
Significant radiation-associated
increases in risk were seen for
most sites, including oral cavity,
esophagus, stomach, colon, liver,
lung, non-melanoma skin, breast,
ovary, bladder, nervous system
and thyroid. Although there was
no indication of a statistically si-
gnificant dose response for
cancers of the pancreas, prostate
and kidney, the excess relative
risks for these sites were also
consistent with that for all solid
cancers as a group. Doseresponse
estimates for cancers of the rec-
tum, gallbladder and uterus were
not statistically significant, and
there were suggestions that the
risks for these sites may be lower
than those for all solid cancers
combined. However, there was
emerging evidence from the pre-
sent data that exposure as a child
may increase risks of cancer of
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the body of the uterus. Elevated
risks were seen for all of the five
broadly classified histological
groups considered, including
squamous cell carcinoma, adeno-
carcinoma, other epithelial can-
cers, sarcomas and other non-
epithelial cancers. Although the
data were limited, there was a
significant  radiation-associated
increase in the risk of cancer
occurring in adolescence and
young adulthood. In view of the
persisting increase in solid cancer
risks, the LSS should continue to
provide important new informa-
tion on radiation exposure and
solid cancer risks for at least an-
other 15 to 20 years.

PMID: 17722996 [PubMed - in-
dexed for MEDLINE]

Anhang B

Radiat Res. 2000 Aug;154(2):
178-86.

Radiation-related cancer risks at
low doses among atomic bomb
Survivors.

Pierce DA, Preston DL.
Radiation Effects Research Foun-
dation, Hijiyama Park, Hiroshima
732-0815, Japan.

To clarify the information in the
Radiation Effects Research Foun-
dation data regarding cancer risks
of low radiation doses, we focus
on survivors with doses less than
0.5 Sv. For reasons indicated, we
also restrict attention mainly to
survivors within 3, 000 m of the
hypocenter of the bombs. Analy-
sis is of solid cancer incidence
from 1958-1994, involving 7,000
cancer cases among 50,000 survi-
vors in that dose and distance
range. The results provide useful
risk estimates for doses as low as
0.05-0.1 Sv, which are not ove-
restimated by linear risk estimates
computed from the wider dose
ranges 0-2 Sv or 0-4 Sv. There is
a statistically significant risk in
the range 0-0.1 Sv, and an upper
confidence limit on any possible
threshold is computed as 0.06 Sv.
It is indicated that modification of
the neutron dose estimates cur-
rently under consideration would
not markedly change the conclu-
sions.

PMID: 10931690 [PubMed - in-
dexed for MEDLINE]
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Strahlenwirkungen

Uberlegungen zur biologischen
Wirkung von Neutronenstrahlung
und deren Bewertung

Von Wolfgang Kéhnlein, Minster*

Durch den politisch be-
schlossenen Ausstieg
aus der Kernenergie sind
die Entsorgungsproble-
me verbrauchter Kern-
brennstoffe bei weitem
nicht gelost. Das durch
das Zwischenlagern und
den Transport von
Castorbehaltern bedingte
Problem der Strahlenbe-
lastung besteht weiter-
hin. Die Bewertung der
aus einem solchen Behal-
ter austretenden Strah-
lung (Neutronen- und
Gamma-Strahlung) war
und ist nach wie vor um-
stritten. Es ist daher an-
gebracht, erneut das von
Neutronenstrahlung aus-
gehende Risiko zu disku-
tieren.

Es wird dabei an die wissen-
schaftliche = Auseinanderset-
zung in der Mitte der 1990er
Jahre angekniipft und vor al-
lem die von Horst Kuni ge-
filhrte Argumentation aufge-
nommen.

Generell gilt: Energiereiche
Strahlung erzeugt bei der Ab-
sorption in Materie Verdnde-
rungen. Fiir biologisches Ma-
terial (menschliches oder tie-
risches Gewebe) bedeuten
solche Verdnderungen Scha-
digungen, die fiir das absor-
bierende Organ oder den Or-
ganismus Langzeitkonsequen-
zen haben konnen.

Es sind die Konsequenzen der
strahlenbedingten ~ Verénde-
rungen in den informations-
tragenden  Molekiilen  der
Zelle, also in der DNS, denen
die Strahlenforschung beson-
dere Aufmerksamkeit schenkt.

Ein MaB fiir die Gefahrlich-
keit einer Strahlenbelastung
ist die Erhohung der Krebs-
inzidenz in der belasteten Po-
pulation und die Mutationsrate

in den folgenden Generatio-
nen.

Die Gammastrahlung stammt
hauptsdchlich von den Spalt-
produkten (zum Beispiel Céa-
sium-137) und den Aktivie-
rungsprodukten (zum Beispiel
Cobalt-60 (*“Co)). In den
Winden der Behilter wird der
groBte Teil der Gammastrah-
lung absorbiert.

Die Neutronen stammen bei
abgebrannten Brennelementen
zu etwa 90 Prozent aus der
Spontanspaltung von Curium
(Cm-244), der Rest entsteht
bei Alphazerfillen von Cm-
244 und Americium-241 (Am-
241) durch (o,n)-Reaktionen
an den Sauerstoffatomen des
Uranoxids. Bei den HAW-
Kokillen stammen die Neutro-
nen je zur Hilfte aus Spon-
tanspaltung und den (o,n)-Re-
aktionen am Bor.

Es steht auBler Zweifel, dass
aus beladenen Castor-Behil-
tern Neutronen austreten. Die
Messung der Neutronenfliisse
ergab Werte, die sich um den
Faktor 2 bis 4 unterscheiden.
Dies deutet darauf hin, dass
schon die physikalische Do-
sismessung von Neutronen
keineswegs einfach ist.

Es gehort zum Basiswissen
eines jeden Strahlenexperten,
dass unterschiedliche Strah-
lenarten bei gleicher physika-
lischer Dosis unterschiedliche
biologische Wirkungen haben.
Wie bei chemischen Giftstof-
fen, bei denen die Dosis von
einem ,,Milligramm* ganz un-
terschiedlich geféhrlich ist —
es gibt starke und weniger
starke Gifte —, so ist auch bei
ionisierender Strahlung die
Wirkung einer Energiedosis
von einem Gray (Gy) je nach
Strahlenart ganz unterschied-
lich.

Um etwas iiber die Gefihr-
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