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Einleitung

Die Strahlenschutzverordnung (StrlSchV) aus dem Jahre 1976 schreibt in §45
vor, dal} die durch Ableitung radioaktiver Stoffe aus kerntechnischen Anlagen
mit Luft oder Wasser bedingte Strahlenexposition des Menschen so gering wie
moglich gehalten wird und jewsils héchstens 30 mrem pro Jahr betragen darf,
Diese Strahlenexposition muB fir die unglinstigste Einwirkungsstelle unter
Beriicksichtigung samtlicher relevanter Belastungspfade einschlieRlich der Er-
néhrungskette berechnet werden. [1]

845 nennt zwar nicht ausdriicklich ,30 mrem” als Dosisgrenzwert fir die all-
gemeine Bevdlkerung, sondern koppelt ihn an den Grenzwert fiir berufiich
strahlenexponierte Personen {Kernkraftwerksarbeiter}, der in der Anlage X,
StrischV, mit 50 mJ/kg (5 rem) pro Jahr fir Ganzkdrper, Knochenmark, Gona-
den und Uterus festgesetzt wird. Fir die aligemeine Bevolkerung soll er 3/500
dieses Wertes betragen (5.000 mrem x 3/5600 = 30 rnrem).

Das 30-mrem-Konzept war im Jahre 1976 eine wichtige Neuerung im offiziel-
len Strahlenschutz. Die vorher geltende Regelung, die Bevdlkerung ausschlieR-
lich durch Festlegung von Grenzwerten fiir die Emissionen kerntechnischer
Anlagen zu schiitzen, wurde durch ein neuartiges Immissionsschutzkonzept
ersetzt. Es besagt, daR beim allgemeinen Bevdlkerungsschutz nicht nur die
Quelle, von der eine Strahlenbelastung ausgeht, sondern auch der Ort, an dem
sie erfolgt, beurteilt werden muR.

Bei der 1989 erfolgten Novellierung der Strahlenschutzverordnung 2] wurde
das 30-mrem-Immissionsschutzkonzept fortgeschrieben. An seiner Begriindung
habe sich nichts geéndert, so argumentieren offizielle Stellen; folglich bestehe
keine Veranlassung, §45 zu &ndern. In den Empfehlungen der Strahlenschutz-
kommission, die die Bundesregierung in Fragen des vorbeugenden Gesund-
heitsschutzes vor den Gefahren der Radioaktivitat berat, wird behauptet, der
Wert ,30 mrem pro Jahr” sei abgeleitet von der Schwankungsbreite der natir-
lichen Strahlenbelastung, die keiner Neubewertung bediirfe [3].

Seit dem ErlaR der StriSchV 1976 sind 2 Jahrzehnte vergangen. Wenn man
bedenkt, wie langsam sich wissenschaftliche Erkenntnisse in Verordnungs-
werken niederschlagen, dann dirfte die Stahlenschutzverordnung auf dem
Erkenntnisstand aus den 6Qer Jahren beruhen. Unser Verstandnis von den
biologischen Wirkungen der Radioaktivitat, das damals noch sehr Kickenhaft
war, ist seither gewachsen. Viele Vorstellungen aus der strahlenbiologischen
Frithzeit muBten revidiert werden. Unter anderem hat sich der oft geduRerte,
aber immer wieder zurlickgewiesene Verdacht inzwischen bestatigt, dalt das
Gefahrenpotential ionisierendsr Strahlung seit Anbeginn der Radiologie unter-
schétzt wurde. Dennoch, so hért man, bestehe keine Veranlassung, das bis-
herige Schutzkonzept zu &ndern. War etwa 1976 der Verordnungsgeber seiner
Zeit so weit voraus, daR angesichts der neuen Erkenntnisse der Bevdlkerungs-
schutz nach wie vor gewéhrleistet ist?
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Folgenden Fragen soll nachgegangen werden:

Erstens, welche wissenschaftliche Begriindung wurde 1976 dem 30-mrern-
Konzept tatsdchlich unterlegt?

Zweitens, wie ist der heutige Erkenntnisstand hinsichtlich der biologischen
Wirkung ionisierender Strahlen im Vergleich zu den Erkenntnissen aus
der Zeit, als das 30-mrem-Konzept entstand?

1 Die Geschichte des 30-Millirem-Konzeptes

Mit dem 30-mrem-Konzept hat der Verordnungsgeber Werte festgeschrieben,
die Anfang der 70er Jahre bereits bei der Genehmigung von Kernkraftwerken
angewendet wurden. [4] ,Dieses Konzept ist im Jahre 1969 durch die Fach-
kommission Strahlenschutz der Deutschen Atomkommission (bei dem damali-
gen Bundesminister fiir wissenschaftliche Forschung) vorgeschlagen worden *,
so steht es in der offiziellen Begriindung der Strahlenschutzverordnung vem
3.6.1976 [5,6,7). Die Fachkommission selbst beruft sich laut Protokoll der
Sitzung vom 13.10.1969 [8] auf eine Empfehlung der Internationalen Strah-
lenschutzkommission vom 17.9.1965 (ICRP-9) [9], die wiederum auf Erkennt-
nissen aus den frihen 80er Jahren basiert (UNSCEAR-Report, 1962) [10] bzw.
lediglich das wiederholt, was die ICRP bereits 1958 ohne nihere Begriindung
ausgesprochen hatte (ICRP-1) [11].

Man mufé foiglich 1898 bei der Suche nach dem Ursprung einer Verordnung
aus dem Jahre 1976 lber 1969 und 1965 bis 1962 und 1958 zuriickgehen.
Das 3C-mrem-Konzept entspricht demnach dem Stand der Wissenschaft aus
der Zeit vor vier Jahrzehnten.

Was war der damalige Erkenntnisstand?

1.1 Der Erkenntnisstand um 1960

Anfang der 60er Jahre galt es noch als unwahrscheinlich, daf Bestrahlungs-
dosen, die keine Symptome von Frihschaden {Hautverdnderungen, ,Strahlen-
kater”) hervorrufen, somatische Spéatschaden {Krebserkrankungen, Leukdmie,
Immunschwiéche) bewirken kénnen. Studien Gber die Krebshaufigkeit bei den
Uberlebenden von Hiroshima/Nagasaki hatten noch keine deutliche Erhdhung
erbracht, obwohl die Induktion van Leukdmien durch Dosen tber 100 rem be-
reits eine gesicherte Tatsache war ({CRP-9, Par.7) [9].

Die oberirdischen Atombombenversuche erreichten damals ihren Hohepunkt.
Wissenschaftler befiirchieten weltweit gesundheitliche Schaden. lhre Proteste
{unter Federfiihrung des Nobelpreistrigers Linus Pauling) fiihrten 1963 zum
ersten Teststopp-Abkommen. Das die bis dahin durchgefihrten Atomversuche
Auswirkungen in den Fallout-Gebieten haben kénnten, wurde aber noch nicht
erahnt. Desgleichen gab es noch keinen Anla®, in der Umgebung kerntechni-
scher Anlagen einer mégiichen Erhéhung der Leukémiehdufigkeit nachzugehen.
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Auch die hohe Strahlenempfindlichkeit von Drisengewebe, besonders der
weiblichen Brust, war in der medizinischen Wissenschaft noch keine gesi-
cherte Tatsache. Die zelluliren Mechanismen bei der Krebsentstehung waren
weitgehend unbekannt; es gab noch nicht das heute sichere Wissen, da beim
multifaktoriellen Geschehen, das zur Krebskrankheit fiihrt, der Priméarschaden
im Zellkern einer einzigen Zelle gesetzt wird.

1.1.1 Genetische Strahlenschiden

Es war um 1960 aber bereits bekannt, daR ionisierende Strahlen auch in ge-

ringer Dosis Verénderungen des Erbgutes (Mutationen der Nukleinsauren im

Kern der Keimzellen) bewirken kénnen. Sie wurden als stochastische Schiden

betrachtet, die nach dem Gesetz des Zufalls auftreten. Fiir deren Ausldsung

kann ein einziger Treffer gentigen. Fir die Entdeckung der mutagenen Wirkung
energiereicher Strahlen in Experimenten mit der Taufliege Drosophila Ende der
2Qer Jahre erhielt H.J.Muller 1948 den Nobelpreis [121]. In der Strahlengenetik
waren also schon friih die Thesen akzeptiert, die erst in den 70er Jahren auch

fir die somatischen Schéden diskutiert wurden. Das sind [13]:

{1} Es gibt keine véllig unwirksame Dosis; ein Schwellenwert, bis zu dem
keine Mutationen auftreten, existiert nicht.

(2)  Die Mutationsrate steigt mit der absorbierten Dosis in linearer Weise.

(3)  Voraussagen hinsichtlich des spéter eintretenden Schadens sind firr das
Individuum nicht moglich, sondern nur fiir grof2e Populationen.

{4} Der Primarschaden (DNA-Mutation) ist zufallsbedingt bzw. ungerichtet;
auf dem Weg zum Sekundérschaden {Erbkrankheit) wird er modifiziert
(Reparatur der Mutation, Selektion der mutierten Zelle}, so daR die Ant-
wort auf den Priméarschaden nicht villig zufallsbedingt ist.

{5) Es gibt in der Population eine unterschiedliche Sensibilitit gegeniber
ionisierenden Strahlen; die héchste Empfindlichkeit haben Keimbahn-
zelien der Embryonen.

(6)  Die Dosisleistung (empfangene Dosis pro Zeit) hat keinen Einflu® auf die
Mutationsrate; die gleiche Dosis, in kilirzester Zeit oder tber lange Zeit-
réume verabreicht, setzt nahezu die gieiche Zahl von Mutationen.

{7} Hinsichtlich der Folgen fiir eine Population ist es unerheblich, ob wenige
Individuen eine hohe oder viele sine niedrige Dosis empfangen.

Weniger bewuldt war den Strahlengenetikern damals allerdings ,die Tatsache
der allgemeingegenwirtigen multifaktoriellen dysgenischen Einwirkungen, von
denen die chemischen mindestens ebenso viele Erbschaden beitragen dirften
wie die ionisierenden Strahlen” [13], sowie die Moglichkeit eines Synergismus
von chemischen und physikalischen mutagenen Noxen.

Schaden, die stochastischer Natur sind, kénnen auch bei niedrigsten Dosen
des schadigenden Agens auftreten. Ausgehend von diesem Wissen wurde be-
reits in den 5Oer Jahren angenommen, dal? die natiirliche Radioaktivitat ver-
antwortlich ist for ,Spontan“-Mutationen und damit fiir das Entstehen von
Erbkrankheiten. Folglich, so wurde geschiossen, muR jede zusatzliche Strah-
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lenbelastung die Mutationsrate erhdhen. Angesichts der Intensivierung bei der
medizinischen Strahlenanwendung, des Bomben-Fallout und der sich anbah-
nenden Kerntechnik wuchs deshalb die Sorge um das menschiiche Erbgut und
die Entwicklung der Menschheit. Nicht die jetzt lebende Generation war nach
damaligem Versténdnis durch kiinstliche Radioaktivitit gefahrdet, sondern nur
die nachfolgenden — die allerdings erst nach etlichen Generationen.

1.1.2 Somatische Strahlenschiden

Die erhdhte Leukdmie-Haufigkeit, die sich in den frithen 60er Jahren bei den

Uberiebenden von Hiroshima/Nagasaki abzeichnete, veranlaite die Internatio-

nale Strahlenschutzkommission 1965 zu einer vorsichtigen Risikoabschétzung:

Wenn eine Million Menschen j&hrlich im Mittel eine Knochenmarksdosis von

0,5 rem (5 mSv) empfangen, werden spéater 10 zusitzliche Leukdmie-Fille pro

Jahr auftreten {ICRP-9, Par.95) {9].

Um hinsichtlich des Schutzes der Bevélkerung auf der sicheren Seite zu liegen,

wude auch fiir somatische Strahlenschaden angenommen {ICRP-9, Par.7), dalR

(1} kein Schwellenwert existiert,

{2)  die Dosis/Risko-Beziehung linear ist,

{3 andere Krebsarten, neben Leukdmie, mégliche Spéatfolgen von Strahlen-
belastungen sind und

(4)  die im Laufe des Lebens empfangenen Dosen kumulativ wirken.

Die ICRP war iiberzeugt, mit diesen Annahmen das Risiko eher zu (iberschit-

zen statt zu unterschétzen.

Der Beweis fir die Richtigkeit der dritten Annahme wurde einige Jahre spéter
geliefert, als die Erhebungen von Hiroshima/Nagasaki erstmals eine erhéhte
Krebshiufigkeit auch in derjenigen Bevdikerungsgruppe zeigten, flir die eine
relativ geringe Strahlenbelastung berechnet worden war [14].

Der BEIR-Report gab 1972 [15] eine erste Abschitzung fiir das Krebsrisiko:
180 bis 1000 zuséatzliche Erkrankungen bzw. 90 bis 450 zusétziiche Krehs-
tote, wenn 1 Million Menschen mit je 1 rem (10 mSv) bestrahlt wurden.

1.2 Die genetisch signifikante Dosis als Richtwert
fir die Begrenzung der Strahlenbelastung

Eine Begrenzung der Strahlenbelastung aus allen kiinstlichen Quellen wurde in
den 50er Jahren immer dringender, je mehr Menschen durch Medizin, Faliout
und Kerntechnik betroffen waren. Nach damaliger Vorstellung ging es dabei
um den Schutz des Erbguts im Interesse der nachfoigenden Generationen.
Deshalb erschien nur die Dosis, denen die Keimdrilsen im zeugungsfahigen
Alter ausgesetzt sind, als relevant und das um so mehr, je mehr Kinder das
Individuum noch zeugen wiirde. AuRerdem spielte bei den Uberlegungen nicht
so sehr die Gonadendosis des Individuums eine Rolle, sondern die der
gesamten Population; denn auf lange Sicht sei es bedeutungsios, ob defekte
Gene in den Gen-Pool einer Population durch viele Individuen eingebracht
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werden, die eine geringe Gonadendosis erhielten, oder nur durch wenige mit
entsprechend hoher Dosis {ICRP-9, Par.9 und 82) [9]. Damals entstand das
Konzept einer Kollektivdosis.

Erbschaden kénnen sowohl einen dominanten als auch einen rezessiven Erb-
gang haben. Letzterer (iberwiegt. Erbschaden manifestieren sich deshalb nicht
in der néchsten, sondern erst nach mehreren Generationen, wenn zwei hetero-
zygote Tréger desselben defekten Gens sich finden. Je haufiger das Gen in der
Population ist, um so wahrscheinlicher ist die Kombination zu Homozygoten,
und um so friher tritt in der Generationsfolge die Krankheit auf.

Offensichtlich war das Ziel des Strahlenschutzes um 1960, das Auftreten
neuer Erbkrankheiten so niedrig zu halten, daR sie im natiirlichen »~Rauschen”
untergehen und somit spéter nicht nachweisbar sind. An einen Schutz des be-
troffenen Individuums, nicht nur seiner Gonaden, wurde dabei erst in zweiter
Linie gedacht.

Bei der Frage, was der menschlichen Population als zusétzliches Geféhrdungs-
potential aufgeblirdet werden k8nne, lag es nahe, sich an der natiirlichen Ra-
dioaktivitét zu orientieren. Deren genetische Auswirkungen wurden nicht
bezweifelt, obwohl postuliert wurde, da ihr Beitrag an den natiirlicherweise
auftretenden Mutationen gering sei ([UNSCEAR-Report 1962) [10].

1.2.1 Der UNSCEAR-Report 1962

Die genetisch signifikante Dosis wurde 1962 vom Wissenschaftlichen Komitee
der Vereinten Nationen Uber die Wirkung der Atomstrahlung (UNSCEAR) defi-
niert als diejenige Strahlenbelastung der Keimdriisen, die in spéateren Genera-
tionen zu Erbschéden in der Population flihrt (Annex G9 in UNSCEAR-Report
1962) [10]. Von der ICRP wird sie als ,genetic burden to socrety in future
generations” bezeichnet (ICRP-9, Par.9) [9], also als die ,Erblast”, welche die
jetzt lebende Generation den nachfolgenden Generationen aufbiirdet.

Ein Maf3 fdr die Erblast ist die Gonadendosis, die von der Konzepticn bis zum
Ende des zeugungsfahigen Alters akkumuliert wird, gewichtet mit der Zahl der
Kinder, die nach dem Zeitpunkt der Bestrahlung voraussichtlich noch gezeugt
werden; {das sind 4 beim S&ugling und gegen Null strebend beim alteren Er-
wachsenen, ,the number of children expected by the average individual during
his whole life ... is 2-4 for most developed countries®}. Der Wichtungsfaktor
fir eine bis zum Alter von 30 Jahren empfangene Gonadendosis wird mit 0,8
bis 2 {Mittelwert 1,4) angegeben.

1.2.2 Die Empfehlungen
der Internationalen Strahlenschutzkommission:

ICRP-1 von 1958

Bei der Festlegung von Grenzwerten zum Schutze der allgemeinen Bevdlkerung
orientierte sich die internationale Strahlenschutzkommission 1958 [11] aller-

25.5.1 2]



Anhane/Annendix E

R. SCHOLZ  Das 30-Millirem-Konzept: wissenschaftliiche und politische Grundlagen

dings noch nicht an der natiirlichen Strahlenbelastung. Zwar wurden damals
populationsgenetische Uberlegungen angestellt, doch was schlieRlich zur Emp-
fehlung des Grenzwertes von 5 rem fiir die Gonadendosis gefiihrt hat, war
neben der Betrachtung der Erbgesundheit insbesondere das Bemiihen, die An-
wendung der Atomenergie nicht zu behindern.

Es heil3t in Paragraph 19 [11]:

~Nach Schétzung verschiedener wissenschaftliicher Gremien wiirde eine Gona-
dendosis von 6 bis 10 rem, die von der Konzeption an bis zum Alter von 30
Jahren infolge des Einflusses aller kiinstlicher Strahlenquellen akkumuliert
wird, fir die Allgemeinheit eine betrdchtliche Belastung durch genetische
Schéden bedeuten. Sie kann aber als tragbar und gerechtfertigt angesehen
werden im Hinblick auf die Vorteile, die erwartungsgemdl durch die Anwen-
dung der Atomenergie erwachsen. ..

In einigen Léndern wurde die genetische Dosis infolge &rztficher MaBnahmen
auf ungefdhr 4,5 rem geschétzt... Wenn man den Grenzwert mit 6 rem an-
setzt, wirde der Anteil anderer Quellen auf 1,5 rem begrenzt sein. Das aber
wirde diesen Ldndern unertrdgliche Beschrénkungen auferiegen. Die Kommis-
sion empfiehlt daher, die medizinische Strahlenbelastung gesondert zu beriick-
sichtigen.... und bei allen anderen kinstlichen Strahlenquellen einen Grenzwert
von 5 rem fiir die genetische Dosis zu verwenden. “

ICRP-9 von 1965

Erst 1965 taucht bei der Diskussion des Risikokonzepts ,the exposure from
natural background radiation” (ICRP-9, Par.30) [9] auf, Das Risiko, somatische
und genetische Strahlenschdden zu erleiden, werde wverursacht durch
Strahienbelastungen aus natirlichen und aus von Menschen gemachten Quel-
len; jede noch so geringe Dosis setze Schéden; das Risiko steige mit der Do-
sis, die ein Individuum akkumuliere. Eine absolut sichere Strahlendosis
(.wholly safe dose of radiation”) gebe es nicht.

Bei der Festlegung eines Richtwertes, an dem sich die tolerierbare Gonadendo-
sis aus kiinstlicher Radioaktivitdt orientieren soll, wird zunichst auf ICRP-1
von 1958 verwiesen und auf den dort empfohlenen provisorischen Grenzwert
von 5 rems per generation” {ICRP-9, Par.83). Sodann wird in Paragraph 85
eine Ableitung dieses Wertes von der ,genetically significant dose” versucht.
Dabei wird zwar nicht ausdriicklich die ,natiirfiche Hintergrundstrahlung”
(ICRP-9, Par.30) erwdhnt; der Kontext legt aber nahe, daR damit die Dosis
gemeint sein kdnnte, welche die Keimzellen bis zum Ende des Zeugungsalters
durch kosmische und terrestrische Strahlung sowie durch Inkorporation von
natlrlicherweise vorhandenen radioaktiven Stoffen unausweichlich srhalten.
Cer Wert von 5 rem* kommt - ausgehend vom UNSCEAR-Report 1962 — mit
Hilfe folgender Annahmen zustande:

{1)  Kinder werden im Mittel nur bis zum Alter von 30 Jahren gezeugt.

(2) Die Strahlenbelastung der Gonaden durch natiirliche Radioaktivitdt be-

trégt 126 mrem (1,26 mSv) pro Jahr,
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(3)  Der mittlere Wichtungsfaktor fiir die Zahl der erwartungsgemalk gezeug-
ten Kinder ist 1,4 {d.h. ein Paar zeugt im Mittel 2,8 Kinder).

Eine Gonadendosis von 30 x 126 x 1,4 = 5.300 mrem (5 rem bzw. 50 mSvy},

wire demnach die ,signifikante Dosis” fiir die strahlenbedingte Spontan-Muta-

tionsrate des menschlichen Erbguts {Par.85).

GewissermaRen wird damit die bialogische Begrindung firr einen 1958 bereits
festgesetzten Grenzwert nachgereicht. Diese Begriindung mit der naturgege-
benen Strahlenbelastung verschleiert, daR dem Grenzwert von 5 rem ur-
springlich etwas ganz anderes zugrunde lag, namlich die Nutzung der Atom-
energie ohne allzu grofle Behinderungen.

Ohne weitere Begrindung wird dann im nachfolgenden Paragraphen (Par.86)
die Empfehlung von 1958 (ICRP-1 Par.19) wiederholt:

«Die genetische Dosis, der die Bevdlkerung bis zum Ende des mittleren Zeu-
gungsalters durch den Betrieb aller kerntechnischen Anlagen ausgeseizt ist,
soll so gering wie mdéglich gehalten werden und auf keinen Fall 5 rem lber-
schreiten. Es handeft sich um eine Dosis zusétzlich zur Belastung durch natiir-
liche Hintergrundstrahlung und durch medizinische MaBnahmen. ”

Mit dieser Empfehlung wird unausgesprochen eine Erhéhung der Mutationsrate
des menschlichen Erbguts in Kauf genommen. im ungtinstigsten Falle {unter
der Annahme, daBB die ,spontane” Rate allein durch natirliche Radioaktivitat
bedingt ist} wiére es eine Verdopplung! Es wird nicht erklart, warum dies un-
bedenklich oder zumindest tolerierbar sein soll. Die populationsgenetischen
Konsequenzen waren damals, wie auch heute, nicht (iberschaubar.

Offensichtlich ging es der Internationalen Strahlenschutzkommission auch
1965 - nicht anders als 1958 - vordringlich um die Frage, wie der sich gerade
anbahnenden massiven zivilen Nutzung der Atomenergie Freirdume geschaffen
werden kdnnen. Deren Bediirfnisse werden ausdriicklich in der Empfehlung
von 1965 angesprochen, wenn es heilt, eine Gonadendosis von insgesamt 5
rem als Grenzwert ,gewdhrt einen verninftigen Spielraum fir die Ausweitung
der Atomenergieprogramme” (,provides a reasonable latitude for the expan-
sion of atomic energy programs® ICRP-9, Par.83).

1.2.3 Zusammenfassung und Bewertung
der genetisch signifikanten Dosis

Das in den frihen 60er Jahre allgemein anerkannte Verstindnis der Strah-

lenwirkungen und die daraus resultierenden Konsequenzen fiir den Strahien-

schutz lassen sich wie folgt zusammenfassen:

{1} Bei Strahlenbelastungen in Dosisbereichen, die den Belastungen durch
natiirliche Radioaktivitat vergleichbar sind, ist nur das Erbgut geféhrdet.

(2}  Eine Begrenzung der Emissionen aus kerntechnischen Anlagen ist des-
halb nur geboten zur Minimierung von Schaden, die sich erst in spateren
Generationen manifestieren.
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{3} Im Zentrum aller Uberlegungen, auch bei Strahlenanwendungen im medi-
zinischen Bereich, hat der ,Gonadenschutz” im Interesse gesunder Nach-
kommen zu stehen.

(4}  FOr somatische Spatschaden (Krebs, Leukdmie) sind Strahlendosen er-
forderlich, die weit (ber der genetischen Dosis liegen.

{5)  Eine Dosisbegrenzung, die vor zukiinftigen Erbkrankheiten schiitzt, impli-
ziert voll den Schutz der jetzt lebenden Generation.

inzwischen hat sich zwar die Erkenntnis durchgesetzt, dal im Bereich niedriger
Strahlendosen nicht nur mit genetischen, sondern auch mit somatischen
Schaden zu rechnen ist; dennoch bestimmt die Verstellung einer ~genetischen
Dosis“ noch heute, drei bis vier Jahrzehnte spiter, den Strahlenschutz.

Das gilt nicht nur fir die Verordnungen der Exekutive, die sich von der
~genetischen Dosis” ableiten, die 1958 und 1965 von der ICRP als tolerierbar
erklart wurde; das gilt auch fir das Denken vieler im praktischen Strahlen-
schutz Tétigen. Zum Beispiel ist der ,Gonadenschurz” in der medizinischen
Praxis unlbersehbar [16]. DaR auch diejenigen, deren Gonaden im |nteresse
spaterer Generationen geschitzt werden sollen, selbst gesundheitliche Schi-
den erleiden kénnen, erscheint vielen Strahlenschitzern als eine nur theoreti-
sche Moglichkeit,

Darliber hinaus enthélt das Konzept der genetischen Dosis Denkansitze, die
mit vorbeugendem Gesundheitsschutz unvereinbar sind:

(1) Jede vermehrte Strahlenexposition fihrt zu mehr genotypischen Defek-
ten, die sich jedoch erst dann phénotypisch manifestieren, wenn sie eine
bestimmte Haufigkeit in der Population erreicht haben. Folglich kann die
Intention von Grenzwerten beim Gonadenschutz nicht sein, Erbschiden
zu vermeiden. Das unausgesprochene Ziel ist, den Zeitpunkt hinauszu-
schieben, auf dem Erbschaden sichtbar werden.

{2) Im Gegensatz zum bisherigen Streben in der Menschheitsgeschichte,
natlrliche Bedrohungen nicht als schicksalhaft gegeben hinzunehmen,
sondern durch zivilisatorische und technische MaRnahmen zu meistern
und auszuschalten, wird im Falle der Strahlengefahren die natiirliche Ra-
dioaktivitdt als Richtwert genommen fir das, was den Menschen noch
zusatzlich aufgeblirdet werden kann.,

{3)  Gesundheitliche Schiden von Individuen sollen durch Vorteile gerecht-
fertigt werden, die eine neue Technologie voraussichtlich der Aligemein-
heit {oder einem bestimmten Teil davon) bringt.

(4) Die ICRP-Publikationen machen deutlich, da3 die Belange der Atom-
industrie bei der Grenzwert-Empfehlung berlcksichtigt wurden; popula-
tionsgenetische Uberlegungen erscheinen nur vordergriindig.
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1.3 Der Vorschlag der Deutschen Atomkommission
von 1969

In der Begriindung der von der damaligen Bundesregierung 1976 beschlosse-
nen Strahlenschutzverordnung heit es ,Mit der Vorschrift zu 545 wird die
Einhaltung des sog '30-Millirem-Konzepts’ sichergestellt. Dieses Konzept ist im
Jahre 1969 durch die Fachkommission Strahlenschutz der Deutschen Atomn-
kommission (bei dem damaligen Bundesminister flir Wissenschaftliche For-
schung} vorgeschlagen worden” [5].

Bei der genannten Fachkommission handelt es sich um die Kommission IV
«Strahlenschutz und Sicherheit”, die auf ihrer 11. Sitzung am 13.10.1969 die
heute noch gliltigen immissionsgrenzwerte festlegte. Ein Auszug aus dem
Kurzprotokoll dieser, fir die Strahlenschutzpraxis der Bundesrepublik Deutsch-
land entscheidenden Sitzung wurde dem Autor mit Schreiben des BMUNR vom
15.6.1988 zugénglich gemacht [8].

Darin heifl’t es:

~Die Fachkommission 'Strahlenschutz und Sicherheit® der Deutschen
Atomkommission empfiehit, die durch radicaktive Stoffe in der Abluft
von Kernkraftwerken bedingte Strahlenbelastung von Personen in der
Umgebung der Kernkraftwerke auf 30 mrem/a zu begrenzen.

Dabei ist zugrundegelegt:

1. £s mu3 der Grundsatz beachtet werden, da3 jede unnitige Strahlen-
belastung zu vermeiden, die Verbreitung radioaktiver Stoffe in der Um-
welt auf ein Mindestmal3 zu beschrénken ist und nur méglichst geringe
Mengen dieser Stoffe in Luft und Wasser gelangen sollen.

2. Die von der Wissenschaft angegebene und einzuhaltende genetische
Dosis von 5 rem in 30 Jshren solfte von der Kerntechnik nur zu etwa
einem Drittef (2 rem in 30 Jahren) in Anspruch genommen werden.
Weiterhin sollte davon nicht mehr als die Hilfte fir die Strahlen-
belastung durch radioaktive Stoffe in der Abluft von Kernkraftwerken
{=1 rem in 30 Jahren oder 30 mremy/a) verrechnet werden.*

Der Empfehlung gehen foigende Uberlegungen zur genetisch wirksamen Strah-
fenbelastung voraus:

~Eine Aufteilung der von der ICRP angegebenen zuldssigen genetischen
Dosis von 5 rem/30 Jahren zu je 1/3 auf die Bereiche Madizin, Kern-
technik und sonstige kdnstliche Strahlenbelastung (z.B. Fallout) fihre zu
einem Richtwert ven etwa 2 rem in 30 Jahren fiir die Kerntechnik. Etwa
entsprechend den Bed(rfnissen der Kerntechnik kénnte eine weitere Un-
terteilung vorgenommen werden, bei der 1 rem in 30 Jahren auf radio-
aktive Stoffe in der Luft, 0,3 rem in 30 Jahren auf radioaktive Stoffe in
Wasser, 0,3 rem in 30 Jahren auf radioaktive Stoffe in Nahrungsmitteln
und 0,3 rem in 30 Jahren auf die sonstige genetisch wirksame Strah-
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lenbelastung durch die Kerntechnik (z.B. radicaktive Stoffe in Gebrauchs-
giitern und berufliche Strahlenbelastung) entfalien.

Danach widre ein Mittelwert von 30 mrem/a fiir die genetisch wirksame
Strahlenbelastung des Menschen durch radioaktive Stoffe in der Luft aus
der Sicht der verndnftigen Bilanzierung der genetischen Strahlenbela-
stung anzusetzen.”

Das Protokoll vermittelt zundchst den Eindruck, als ob der Dosisgrenzwert von
medizinisch biologischen Erfahrungswerten abgeleitet wurde. Aber mit der
~genetisch wirksamen Dosis” wurde auch hier nur das Risiko von strahlen-
induzierten Erbkrankheiten in spéteren Generationen angesprochen, Das Proto-
koll enthélt keinen Hinweis, dalk man auch den gesundheitlichen Gefahren f{ir
die jetzt lebende Bevﬁlkeruné eine Bedeutung beigemessen hat oder ob eine
Aktualisierung der Strahlenbewertung versucht wurde. SchlieBlich lag die Em-
pfehlung ICRP-9, auf die man sich bei der angeblich ,zul/dssigen genetischen
Dosis von 5 rem/30 Jahren” bezog, bereits vier Jahre zuriick.

Es ist anzunehmen, daf auch in der Atomkommission {wie bei der ICRP} die
Bediirfnisse der Atomindustrie bei der Festlegung des 30-Millirem-Grenzwertes
gine wesentliche Rolle gespielt haben; denn es heilt weiter:

«Voraussetzung einer derartigen theoretischen Ableitung” {d.i. Festle-
gung von 30 mrem/Jahr) ,ist, daf3 diese Strahfenbelastung bei noch zu-
mutbarem Aufwand” {vermutlich Investitions- und Betriebskosten fir
MaRnahmen zur Rickhaltung von radioaktiven Emissionen) ,unvermeid-
bar ist. Dies haben die Beratungen im Arbeitskreis /7 jedoch wahi-
scheinlich gemacht, wie den vorgelegten Unterlagen zu entnehmen ist.”

Unter Punkt 4 der Empfehlungen heilt es dann spiter:

~Der Stand der Technik gestattet mit zumutbaren Mitteln und Vorkeh-
rungen eine derartige Begrenzung der Ableitung radioaktiver Abluft bei
Kernkraftwerken.”

Das Protokoli 18Rt vermuten, daR der Grenzwert von 30 mrem/Jahr wie folgt

konstruiert wurde:

(1) Ausgangspunkt war die ,bei noch zumutbarem Aufwand unvermeid-
bare” Belastung durch kerntechnische Anlagen, die zuvor {aufgrund der
Beratungen in dem fiir die Technik zusténdigen Arbeitskreis 11I/7) mit 30
mrem pro Jahr veranschlagt worden war, ~ und nicht irgendein medizi-
nisch-biologischer Erfahrungswert.

{2) 30 mrem/Jahr wurde erst nachtréglich medizinisch-biologisch begriindet,
indem der Wert mit der 1965 von der ICRP angegebenen genetischen
Dasis (5 rem verteilt auf 30 Jahre, d. i. 180 mrem pro Jahr} verglichen
wurde.

{3) 30 mrem und 180 mrem wurden verkniipft: ein Drittel von 180 mrem
fir die Kerntechnik, gleich 60 mrem; davon die Halfte fir Radioaktivitat
in der Abluft, gleich 30 mrem.
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(4)  Empfohlen wurde schlieRlich 30 mrem/Jahr als ein von der genetischen
Dosis ableitbarer, jedoch von den Bediirfnissen der Atomindustrie aus-
gehender bzw. ihr zumutbarer Wert.

Unter Berufung auf die ICRP wurde eine zusétzliche Belastung bis zur Héhe der
genetischen Dosis als ,zuldssig” bezeichnet. Damit ist jedoch die Aussage in
Par.86, ICRP-9, ,the genetic dose...should certainly not exceed 5 rems from
all sources...” nicht richtig wiedergegeben. Die ICRP gibt ,maximum permis-
sible doses* nur fir beruflich strahlenexponierte Individuen an, dagegen fiir die
allgemeine Bevdlkerung {,population-at-large*y ein ,genetic dose limit”, das
mit dem Minimierungsgebot (,the genetic dose should be kept to the minimum
amoum®) gekoppelt ist. Eine Grenzdosis, die mdglichst nicht erreicht werden
soll, kann schwerlich als ,zu/dssige” Belastung bezeichnet werden.

1.4 Die Novellierung der StriISchV 1989

Am 1.11.1989 trat die Novelle der Strahlenschutzverordnung aus dem Jahre
1976 in Kraft. [2] Grundséatzlich neu ist die Einfihrung der ,effektiven Aqguiva-
lentdosis”, die fir die Ganzkérperdosis die Summe der gewichteten Organ-
dosen vorsieht (gewichtet nach der Haufigkeit, mit der es nach einer Strahlen-
belastung in einem Organ zu einem Krebs mit Todesfolge kommt). Revidiert
wurde in 549 die Begrenzung der Strahlenbelastung fir beruflich strahien-
exponierte Personen. Zwar wurde der Jahresgrenzwert von 5 rem (50 mSv)
beibehalten; neu ist jedoch ein Lebensgrenzwert: Im gesamten Berufsieben
darf die Belastung 40 rem (400 mSv) nicht {ibersteigen.

Unveréndert ist der Dosisgrenzwert fir die allgemeine Bevélkerung in §45.
Allerdings ist er nicht mehr gekoppelt an den Jahresgrenzwert fir Strahlen-
arbeiter (also nicht 3/500 von 5,000 mrem), sondern wird direkt mit 30 mrem
(0,3 mSv)} pro Jahr angegeben.

Die Entkopplung von den Dosisgrenzwerten fir beruflich strahlenexponierte
Personen geht zuriick auf Empfehlungen der Strahlenschutzkommission {SSK),
die in ihrer Stellungnahme 1985 [17] behauptet:

Die Dosisgrenzwerte (1} fiir beruflich strahlenexponierte Personen be-
ruhen ,auf biologischen Experimenten und kiinischen Erfahrungen sowie
auf epidemiologischen Erhebungen”, wihrend die (2) fir die allgemeine
Bevélkerung .in einem Bereich fiegen, in dem keine biologisch-medizini-
schen Effekte beim Menschen feststellbar und damit keine Dosis-Wir-
kungsbeziehungen erfal3t sind.~

Diese Behauptungen sind schlichtweg falsch:

zu (1): Die Dosisgrenzwerte wurden mehr als 20 Jahre zuvor mit Blick auf die
Erfordernisse der Atomindustrie von der ICRP festgesetzt und spiter mit der
genetischen Dosis begriindet - zu einer Zeit, als es weder biologische Experi-
mente im relativ niedrigen Dosisbereich, noch kfinische Erfahrungen und epi-
demiologische Erhebungen gab. DaR auch bei den Uberlebenden in Hiroshi-
ma/Nagasaki, die dem Atomblitz fernab vom Explosionsort ausgesetzt waren
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und keine akute Strahlenschéden erlitten hatten {d.i. Kochorte O - 9 rem), die
Krebstodesfalle zunahmen, stellte sich erst 10 Jahre nach Festsetzung von 5
rem/Jahr als tolerierbare Strahtenbelastung heraus (ICRP-6 [8]).

2u (2): Im Dosisbereich unterhalb 100 mrem sind sehr wohl biologisch-medizi-
nische Effekte feststellbar und Dosis-Wirkungsbeziehungen erfa3t. Das sind
zum Beispiel die Untersuchungen der Magenkrebshaufigkeit in Japan in Abhén-
gigkeit von der terrestrischen Strahlung [18] und die Untersuchungen zur Kno-
chenmarksdepression durch inkorporiertes Strontium-90 bei juvenilen Ratten
[18].

Weiterhin heifdt es in den SSK-Empfehlungen {161]:

Mit der Entkopplung .soll deutlich gemacht werden, daR keine Zusarmn-
menhdnge mit den Dosisgrenzwerten fiir die Bevéikerung bestehen.
Hinzu kommt, dal3 sich eventuefle Anderungen bei den Grenzwerten fiir
beruflich strahlenexponierte Personen nicht automatisch auf die Bevilk e-
rungs-Dosisgrenzwerte auswirken solften.

Die Dosisgrenzwerte fiir die Bevélkerung sind vielmehr dadurch zu be-
grinden, dal3 sie im Bereich der mittleren Schwankungsbreite der natiir-
fichen Strahlenexposition liegen.”

Aus der Sicht der Strahlenschutzkommission war die Entkopplung eine we/ise
Entscheidung. Zwei Jahre spéter wurde néamlich nach Dosisrevision und Fort-
schreibung der Krebsstatistik in Hiroshima/Nagasaki bekannt [20], daR das
strahlenbedingte Krebsrisike mindestens 10 fach héher ist, als es der von der
ICRP 1977 verordnete Risikokoeffizient beschreibt [21]. Die britische Regie-
rung senkte daraufhin den Dosisgrenzwert fur Strahlenarbeiter von 5 rem auf
1,6 rem pro Jahr [22]. Eine &hnliche Anpassung hielt die SSK zwar damals fiir
Oberflissig; die Diskussion, ob der begehrte Arbeitsplatz in einem Kernkraft-
werk nicht vielieicht zu teuer erkauft ist, halt aber an. Falls es auch in der
Bundesrepublik Deutschland zu einer Senkung der Jahresdosis fiir Strahlen-
arbeiter kommt, die unausweichlich ist, ist durch die Formulierung in der
novellierten StriSchV vorgesorgt, dall nicht zwangslaufig auch die Bevilke-
rungsdosis gesenkt werden muB. Eine Senkung von 30 mrem auf méglicher-
weise 10 mrem (0,1 mSv} pro Jahr, kbnnte zum Widerruf der Betriebsgeneh-
rmigung etlicher Atomanlagen fahren !

1.5 Die Schwankungsbreite
der natiirlichen Strahlenbelastung:
eine nachgeschobene Begriindung

Das 30-Millirem-Konzept wurde ~ angeblich wissenschaftlich — mit der Ver-
dopplung der genetischen Dosis begriindet, der die Gonaden bis zum Ende des
Zeugungsakters natirlicherweise ausgesetzt sind. Damit hatte die ICRP 19656
versucht, dem von ihr beraits 1958 {damals ausgehend von den Interessen der
Atomindustrie} postulierten Grenzwert von 5 rem nachtréglich ein biologisch-
medizinisches Etikett zu geben.
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In der StriSchV 1976 wurden 30 mrem mit 3/500 des Grenzwertes fr
Strahlenarbeiter umschrieben. Dieser wurde mit § rem {5.000 mrem bzw. 50
mSv) festgelegt ~ unter Berufung auf die ICRP, die 1965 ohne nihere Begriin-
dung den Wert Wert 5 rem pro Jahr als ,maximum permissible dose” fir be-
ruflich Exponierte emphohlen hatte {9]. Warum der Grenzwert flir die allge-
meine Bevélkerung mit dem Grenzwert fiir die Arbeit in kerntechnischen Anta-
gen gekoppelt wurde, wird in der Begriindung des Verordnungsgebers [5]
nicht angesprochen. Die Vermutung liegt nahe, da? der Verordnungsgeber
deutlich machen wollte, welch hohen Schutz er der Bevélkerung angedeihen
l&Bt {nur 3/5600 der Belastung, der man bei einem sauberen Arbeitsplatz aus-
gesetzt ist — ein Beispiel fir verschleiernde Sprachregelung in Verordnungs-
texten ).

Erst spéter wurde versucht, die Schwankungsbreite der natiitlichen Strahlen-
belastung aus externer (kosmischer und terrestrischer) und interner Bestrah-
lung zur Begrindung des 30-Millirem-Konzepts heranzuziehen [23,24]. Da es
auf der Erde Regionen mit Extremwerten bis (iber das Zehnfache der mittleren
natlrlichen Strahlenbelastung gibt {in der Bundesrepublik bis zum Doppelten,
ohne Berlicksichtigung der Belastung durch Radon) und eine Haufung geneti-
scher Defekte an solchen Orten {mangels umfangreicher epidemiologischer
Studien} nicht bekannt ist, wurde nachtraglich eine zusitzliche Belastung
durch kinstliche Radioaktivitdt bis zur Héhe der Schwankungsbreite der
natirlichen als tolerierbar bezeichnet. Im Kommentar zur StriSchV 1976 von
Cramer/Zerlett 1977 [7] wird erstmals erwahnt, da® 30 mrem/Jahr innnerhalb
der Schwankungsbreite der natlrlichen Strahlenbelastung lige, gewisser-
mallen um anzudeuten, wie rigide der Verordnungsgeber vorgegangen sei, um
die Bevdlkerung vor den Gefahren kiinstlicher Radioaktivitat zu schiitzen, ie-
doch nicht als Begrindung. Vertreter der Strahlenschutzkommission und der
Atomindustrie haben spéter dieses Argument aufgegriffen,

Eine Begriindung mit der Schwankungsbreite der natlirlichen Radicaktivitat ist
das Wunschdenken aller Kreise in Politik, Industrie, Medizin und Wissenschaft,
die an einer Bagatellisierung der Strahlengefahren interessiert sind. Mit solch
einer Begriindung lieBen sich die radioaktive Emissionen aus kerntechnischen
Anlagen einem Ortswechsel gleichsetzen — vergleichbar etwa dem Umzug der
gesamten Bevdélkerung Norddeutschlands in eng umschriebene Bereiche von
Fichtelgebirge oder Schwarzwald. Bei den Schwankungen handelt es sich
némlich um &rtliche, nicht um zeitliche Schwankungen. Fir die ortsansassige
Bevbikerung ist, normale Lebensweise vorausgesetzt, die natiirliche Strahlen-
belastung weitgehend konstant,

Abgesehen davon wird auch ein falscher Bezug versucht. Die natiirliche Strah-
lenbelastung ist etwa zu je einem Drittel kosmischen, terrestrischen und
inneren Ursprungs. Bei der kosmischen und terrestrischen Strahlung handelt es
sich vorwiegend um Photonenstrahlung, bei der inneren dagegen vorwiegend
um Teilchenstrahlung. Wahrend die natrliche innere Strahlenbelastung (fast
ausschlieBlich durch Kalium-40) weitgehend konstant ist, kann die ZuRere
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schwanken, je nach Héhenlage und Zusammensetzung der Bodenmineralien.
Bei der Strahlenbelastung durch radioaktive Emissionen aus Atomanlagen, der
die Bevolkerung ausgesetzt ist, handelt es dagegen vorwiegend um die Inkor-
poration teilchenstrahlender Radionuklide. Ein Vergleich wére nur statthaft mit
der inneren Strahlenbelastung durch Kalium-40Q, - und das nur bedingt wegen
dessen hgherer Teilchenenergie, die sehr viel héher ist als die der meisten,
vom AKW emittierten Radionuklide. Die Belastung mit Kalium-40 aber unter-
liegt praktisch keinen Schwankungen,

{Anmerkung: Es ist charakteristisch fir die Vertreter der SSK, daR sie den Vor-
stellungen aus der Frilhzeit der Strahlenbiologie anhéngen, als man glaubte,
Photonen- und Teilchenstrahlung mittels Umrechnungsfaktoren gleich machen
zu kdnnen - eine Vorstellung, die zwar fir hohe Dosen und akute determi-
nistische Wirkungen berechtigt ist, aber nicht fiir den niedrigen Dosisbereich
und stochastische Spatwirkungen.)

Die nachgeschobene Ableitung eines Grenzwertes von der Schwankungsbreite
der natlrlichen Radioaktivitdt erscheint manch offiziellen Strahlenschltzern
begreiflicherweise als elegante Lésung; denn es enthebt sie der Verpflichtung,
einmal gesetzte Grenzwerte den verdnderten wissenschaftlichen Erkenntnissen
anzupassen und gegebenenfalls Genehmigungen von radioaktiven Emissionen
widerrufen zu lassen.

1.6 Das 30-Millirem-Konzept
im internationalen Vergleich

Eine Leitlinie im internationalen Strahlenschutz ist die ICRP-Empfehlung von
1965 {ICRP-9) [9]. Als Orientierung dient der Wert 5 rem pro Jahr fir beruflich
Exponierte, der als ,maximum permissible dose” ohne Angabe einer Be-
grindung festgelegt wurde. Flr die allgemeine Bevélkerung sind es 5 rem bis
zum Ende des Zeugungsalters; der Wert wird in Par.86 mit der ,genetisch sig-
nifikanten Dosis” begriindet. In der Bundesrepublik sind beide Werte in die
Strahlenschutzverordnung von 1976 eingegangen: 5 rem pro Jahr fir beruflich
strahlenexponierte Personen (StriSchV §44) bzw. 40% wvon 5 rem auf 30
Jahre verteilt fir die aligemeine Bevdlkerung. 845 besagt, daB die Belastung
durch Abiuft oder Abwdésser jeweils 30 mrem pro Jahr nicht lbersteigen darf.
Es ist also in Wirklichkeit ein 60-mrem-Konzept.

Viele Lénder, u.a, Frankreich, richten sich nach der ICRP-Empfehlung von
1977 {ICRP-26) [21], in der ein Dosisgrenzwert von 500 mrem pro Jahr fiir die
aligemeine Bevdlkerung vorgeschlagen wurde. Die ICRP hat aber kiirzlich, an-
gesichts der neuen Risikoabschétzung bei den Hiroshima Uberlebenden, emp-
fohlen, daR die durchschnittliche Jahresdosis 700 mrem nicht Uberschreiten
soll.
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Beim Vergleich der Lénder, die einen KompromiR zwischen Schutz der Bevdl-
kerung und ,einem verndnftigen Spielraum fiir die Ausweitung der Atomener-
gie-Programme™ (ICRP-9, Par.83) suchen, hat die Bundesregierung dem vor-
sorgenden Gesundheitsschutz ein gréferes Gewicht gegeben als, zum Beispiel,
die britische Regierung. In GroBbritannien wurde die auf 33 Jahre verteilte
genetische Dosis voll der Kernindustrie zugebiliigt und ein Grenzwert von 150
mrem/Jahr festgesetzt; nach Bekanntwerden der Hiroshima-Krebsstatistik von
1987 [20] wurde er allerdings auf 50 mrem/Jahr abgesenkt [22].

In den USA gilt seit 1977 ein Grenzwert von 4mrem/Jahr fiir die Belastung der
Bevdlkerung durch radioaktiv verseuchtes Trinkwasser [25]. Fir den gesamten
Brennstoffkreislauf der Kernernergieanwendung wurde 1981 in den USA ein
Grenzwert der Ganzkdrperbelastung von 25 mrem/Jahr festgelegt; dieser Wert
gilt flir die eine atomaren Anlage néchstgelegene Siedlung [26]. Der Grenzwert
von 30 mrem/Jahr in der Bundesrepublik gilt dagegen fiir die unglnstigste
Einwirkungsstelle.
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2 Der wissenschaftliche Erkenntnisstand heute

In den drei Jahrzehnten seit ICRP-9 {1965) ist das Wissen um die biologischen
Wirkungen ionisierender Strahlen erheblich gewachsen. Die damalige Ansicht,
Radioaktivitdt im Dosisbereich der natlrlichen Strahlenbelastung sei relativ
ungefahrlich, mufdte schrittweise revidiert werden. Es sind die Krebsstatistiken
in Hiroshima/Nagasaki und in den Fallout-Gebieten, epidemiologische Untersu-
chungen in Regionen mit unterschiedlich hoher natirlicher Hintergrundsstrah-
lung, die Gesundheitsschiden in den hochbelasteten Regionen nach der
Tschernobyl-Katastrophe, zellbiologische Experimente sowie die Fortschritte in
molekularer Genetik, Immunologie und Krebsforschung, die ein Umdenken
notwendig gemacht haben. Trotzdem sind wir weit entfernt von einer
Synthese der teilweise widersprichlichen Daten und Modellvorstellungen. Das
betrifft die Vorgange auf zelluldarer Ebene, ganz besonders aber die Prognose
von Spatschaden.

Die gegeniber 1965 neuen und inzwischen allgemein akzeptierten Erkenntnisse,
die ein Uberdenken der bisherigen Kenzepte im Strahlenschutz verlangen, sind:

{1}  Die Priméarschaden bei Krebs und Leuk&mie sind denen bei Erbschéden
vergleichbar. Alle gehen von einer einzigen Zelle aus, deren Erbgut durch
chemische und physikalische Noxen verdndert wurde. Die GesetzmaRig-
keiten, die relativ frih flr genetische Schaden nach Einwirkung ionisie-
render Strahlen erkannt wurden, gelten somit auch fiir somatische
Schéden; sie treten auf ...

— nach dem Gesetz des Zufalls,

— bis in niedrigste Dosisbereiche,

— ohne Schwellenwert auf;

- die Schwere der Erkrankung ist ven der Dosis unabhéngig.

(2} Die Krebsstatistiken hei den Uberlebenden von Hiroshima/Nagasaki ha-
ben den 1965 noch angezweifelten Verdacht bestédtigt: lonisierende
Strahlen in Dosen, vergleichbar denen durch natrliche Radioaktivitat,
kénnen Krebs und L.eukdmie hervorrufen.

{3}  Strahlenschutz kann nicht nur ,Gonadenschutz” im Interesse nachfol-
gender Generationen sein, sondern muf3 auch die exponierten Individuen
vor somatischen Spatschaden schitzen.

Strittig sind die Fragen nach ...

{1)  der Art der Dosis/Risiko-Beziehung {linear-quadratisch, linear oder (ber-

linear),

{2) der GrolRe der Risiko-Koeffizienten und threr Anwendbarkeit auf Popula-
tionen, Situationen und Art der Strahlenbelastung, die nicht denjenigen
entsprechen, flr die sie abgeleitet wurden,

(zum Beispiel: Sind die Hiroshima-Koeffizienten auf die Strahlenbelastung

der Eibmarschbevdlkerung durch das AKW Krimmel anwendbar? LaRkt
sich mit ihnen beweisen, daR die radioaktiven Emissionen aus dem Ka-
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min auf gar keinen Fail urséchlich an der Leukdmie-H&ufung in der Elb-
marsch beteiligt sein kénnen, wie Vertreter der SSK es tun? [24]},

(3} der Dosimetrie, inshesondere der Berechnung von Strahlenbelastungen
durch inkorporierte Radionuklide im niedrigen Dosisbereich.

2.1 Die somatisch signifikante Dosis

Die ICRP sah sich 1965 auRBerstande, eine ,somatische Dosis” der natlrlichen
Radioaktivitdt anzugeben, die fir die ,spontan” auftretenden Schéden (Krebs,
Leukamie) verantwortlich ist (ICRP-&, Par.56) [9]. inzwischen ist aber sicher,
dall genetische und somatische Schiden {Krebs und Leuké&mie} durch Muta-
tionen der Nukleinséuren ausgeldst werden; die Mutationen sind von stocha-
stischer Natur und folglich bis in den Bereich niedriger Strahlendosen wahr-
scheinlich. Im Gegensatz zur ,genetischen” bieibt die ,somatische Strahien-
dosis” lebenslang ,signifikant”, wobei allerdings die als Kind empfangenen
Dosen besonders folgenreich sind (wegen der erforderliche Akkumulation von
Mutationen in einem Zellklon und der dadurch bedingten langen Latenzzeit bis
zum Auftreten von Spéatschiden sowie wegen der hohen Strahlensensibilitét
des wachsenden Crganismus].

Die natiirliche Radioaktivitat trét dazu bei, dafl Individuen an Krebs erkranken
konnen. Bereits 1972 ging eine Kommission der National Academy of Science,
USA, (BEIR [15]) davon aus, daRk 2% aller Krebserkrankungen durch natiirliche
Radioaktivitdt bedingt sind. Wenn man die aus Hiroshima/Nagasaki abge-
leiteten Risikozahlen zugrunde legt, dann m{fRten bei einer Strahlenbelastung
des Ganzkérpers mit 200 mrem/Jahr 0,5% (nach ICRP-Risikokoeffizient 1977
[21]) bzw. 5-10% (nach RERF-Risikokoeffizient 1987 [20]) aller ,spontanan”
Krebsfélle strahlenbedingt sein. Je nach Alter, Geschlecht, Strahlenart, Krebs-
art, Region und zusétzlicher Belastung mit chemischen Giften aus Industrie,
Landwirtschaft, Zivilisation und Verkehr halten Wissenschaftler eine wesent-
lich héhere ursachliche Beteiligung an der ,spontanen” Krebsrate fir moglich.
Alice Stewart konnte kirzlich zeigen, daf3 in GroBbritannien bei mehr als der
Halfte aller kindlichen Krebserkrankungen ein Zusammenhang mit der terrestri-
schen Gammastrahlung besteht [28].

2.1.1 Natiirliche Radioaktivitat und ,spontane” Krebsrate

Ein kausaler Zusammenhang zwischen Strahlenbelastung durch natirliche Ra-
dicaktivitdt und Haufigkeit von Krebs ist schwierig zu beweisen, weil grole
Populationen bendtigt werden und man nur Gruppen als Vergleich zur Verfii-
gung stehen, die mehr oder weniger stark belastet sind; denn unbelastete Kon-
troligruppen gibt es nicht. Dennoch wére es falsch, heute noch zu behaupten,
es gebe keine epidemiologischen Hinweise, dall die unterschiedliche Héhe der
natlrlichen Strahlenexposition Unterschiede im Gesundheitszustand der Bevol-
kerung zur Folge hat.
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Mehrere Untersuchungen belegen, daR kosmische und terrestrische Strahlung
einen EinfluR auf die regionale Krebshdufigkeit haben. Zum Beispiel wurde
1978 in den USA herausgefunden, dal die kosmische Strahlung die Haufigkeit
einzelner Krebsarten beeinfluBt [29]. Im gleichen Jahr wurde in Japan ein Zu-
sammenhang von Magenkrebsh&ufigkeit und Hohe der terrestrischen Strahlung
beschrieben [18]. 1979 wurde bekannt, daR in Schweden Nichtraucher, die in
Steinhdusern leben, eine mehrfach héhere Lungenkrebshaufigkeit als Bewoh-
ner von Holzhdusern haben; die Beobachtung wurde mit unterschiedlicher Ra-
don-Belastung erkidrt [30]. Uber Chromosomenaberrationen als Primarschaden
durch natirliche Strahlienbelastung, allerdings ohne Manifestation von Sekun-
darschaden (Krebs, Leuk@mie), wurde bereits 1975/76 berichtet [31,32]. Die
Aussagen der zitierten Arbeiten werden nicht dadurch widerlegt, da es ande-
re gibt, die einen Zusammenhang von Krebsh&ufigkeit und natiirlicher Strah-
lenbelastung nicht finden; denn ,Nicht-Finden” ist bekanntlich kein Beweis fir
~Nicht-Vorhandensein”.

2.1.2 Kalium-40

Ungefahr jedes 10.000ste Kaiium-Atorn ist radioaktiv. Die Kalium-Konzentra-
tion im menschlichen Koérper ist ziemlich genau reguliert, so daR es auch bei
hoher enteraler Kalium-Zufuhr beim Gesunden nicht zu einer Anreicherung
kommt. Daraus folgt: Die Kalium-40-Beiastung aller Menschen in vergleich-
barem Zustand (Alter, Geschlecht, Gesundheit, Erndhrung etc.) ist eine relativ
feste Grofde, sie wird im Mittel mit 17 mrem/Jahr fUr den Ganzkdrper und 27
mrem/Jahr fur das Knochenmark angegeben [33].

Mach der etablierten Lehrmeinung ist die Teilchenstrahlung inkorporierter
Radionuklide bei gleicher rechnerischer Dosis {Aquivalentdosis) in gleichem
Maflle mutagen wie die von aufllen auf den Kdrper einwirkende Photonen-
strahlung. Zellbiologische Uberlegungen allerdings legen nahe, daR sie wesent-
lich starker mutagen ist. Belegt wird dies auch durch epidemiologische Be-
obachtungen in Failout-Gebieten {z.B. Krebsrate in South-Utah nach den ober-
irdischen Atombomben-Tests in der Wiiste Nevada [34], Schilddritsenkrebs in
Belarus nach der Tschernobyl-Katastrophe [35]).

Moglicherweise ist die Tatsache, dall Unterschiede in der Haufigkeit von Erb-
schaden und Krebs zwischen Orten mit unterschiedlich hoher terrestrischer
oder kosmischer Radioaktivitdt schwer nachzuweisen sind, darauf zuriickzu-
fihren, daR die innere Strahienbelastung durch Kalium-40, erstens, weitge-
hend konstant ist und, zweitens, gréere biologische Auswirkungen hat als die
duflere Strahlenbelastung. Auf einen bereits hohen Sockel, bedingt durch Kali-
um-40, wiirden sich diese aufsetzen.

Von den drei Komponenten der natirlichen Strahlenbelastung (kosmisch, ter-
restrisch, intern} wird deshalb der EinfluR des Kalium-40 auf die ,spontane”
Krebsrate wahrscheinlich niemals epidemiologisch nachweisbar sein; denn die
regionalen und individuellen Unterschiede sind minimal.
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2.1.3 Konsequenzen fiir den Strahlenschutz

Die natiirliche Strahlenbelastung wird seit den Anfingen des Strahlenschutzes
herangezogen, um die kinstliche Radioaktivitit zu bewerten. Dabei wird die
Summe aus kosmischer, terrsstrischer und innerer Stahlenbelastung genom-
men. Das ist nicht korrekt; denn die drei Quellen haben unterschiedliche An-
teile an Photonen- und Teilchenstrahlung. Photonen- und Teilchenstrahlung
wiederum unterscheiden sich hinsichtlich der Schadensdichte im Mikrovolu-
men. Daraus resultiert eine unterschiedliche biologische Wirkung bei gleicher
Energiedosis. Zwar wird versucht, die Wirkung mittels der sogenannten Aqui-
valentdosis vergleichbar zu machen; doch dieses Konzept beruht auf z.T. gro-
ben Vereinfachungen und unbewiesenen Annahmen und wird nicht der Kom-
plexitdt der Vorgénge auf zellul8rer und molekularer Ebene gerecht.

Nach diesen Uberlegungen wiére nur die innere Strahlenbelastung (Kalium-4Q)
in Héhe von etwa 20 mrem/Jahr ain Vergleichswert fiir die Belastung von Or-
ganen durch inkorperiertes Jod-129/131, Césium-134/137, Strontium-89/90
u.a. aus kerntechnischen Anlagen. Andererseits wire die terrestrische und
kosmische Strahlung (65-180 mrem/Jahr) der Bezugswert fiir dulRere Bestrah-
lung aus Fallout (Gammastrahlen) und Medizin (Réntgenstrahien). Das Radon-
problem niéhme zusétziich eine Sonderstellung ein. Der Grundsatz, nur Glei-
ches mit Gleichem zu vergleichen, und die potentiell hthere Mutagenitit und
Karzinogenitét inkorporierter Radionuklide haben bislang keinen ausreichenden
Eingang in Strahienschutziiberlegungen gefunden.

Ohne Zweifel ist ionisierende $trahlung ein krebsausldsender Faktor, such in
den Dosen, denen die menschliche Population unausweichlich ausgesetzt ist.
Untersuchungen, die dies nahelegen, wurden erstmals 1978 verdffentlicht,
also zwei Jahre nach Inkrafttreten der Strahlenschutzverordnung. Unter Krebs-
forschern gilt die natirliche Radioaktivitdt als ein schwaches Karzinogen (im
Vergieich zu etlichen chemischen Karzinogenen, wie Benzpyren aus dem Ta-
bakrauch); es ist aber das am weitesten verbreitete, das auRerdem von der
embryonalen Phase an sténdig auf den Menschen einwirkt [36]. Wenn bereits
die natdrliche Radioaktivitét Krebs auszulsen vermag, dann wird jede zusétz-
liche Strahlenbelastung durch klnstliche Radioaktivitit das Risiko erhéhen,
vorzeitig an Krebs zu erkranken.

2.2 Risiko-Koeffizienten

Risikokoeffizienten sind Verhéltniszahlen, mit denen die relative Haufigkeit
eines Ereignisses bezeichnet wird. Das durchschnittliche Sterberisiko pro Jahr
eines Bewohners der Bundesrepublik hat einen Risikokoeffizienten von 1,18 x
1072 oder 0.018. Das tatséchliche Risiko ainzelner Personen kann sich davon
drastisch unterscheiden. Fir einen gesunden jungen Menschen ist es {ber
hundertfach klsiner, fir einen alten oder kranken Menschen kann es hundert-
fach groRer sein, als dies der einheitliche, Gber alle Personen in der Bundesre-
publik gemittelte Risiko-Koeffizient zum Ausdruck bringt.
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Um die Risiken von kurz- oder langzeitiger Exposition mit Photonen- oder Teil-
chenstrahlung, durch auflere Bestrahlung oder durch inkorporierte Radionuk-
lide, abschétzen zu kdnnen, bendtigt man Erfahrungswerte aus vergleichbaren
Belastungssituationen. Das Risiko des Individuums, vorzeitig an Krebs zu ster-
ben, und der Schaden einer Population, der durch zusétzliche Krebstote ent-
steht, wird auch im Strahlenschutz mit Risiko-Koeffizienten beschrieben. Sie
geben an, wieviele Krebstote es in einer Population von einer Million Menschen
zusétzlich geben wird, wenn jeder mit 1 rem {0,071 Sievert bzw. 1 rad oder
0,01 Gray) bestrahlt wurde: Tote pro Million Personen-rem (bzw. Personen-
rad) oder Tote pro 10.000 Personen-Sievert (bzw. Personen-Gray).

2.2.1 Krebshéaufigkeit bei den Atombombenopfern
in Hiroshima/Nagasaki

Die Krebsstatistiken in Hiroshima/Nagasaki sind bislang das umfangreichste
Datenmaterial zur Abschatzung des Strahlenrisikos. Etwa 100 000 Bewohner
dieser Stadte haben die Atombombenexplosionen im August 1945, die akuten
Strahlenwirkungen {einschiieBlich Verbrennungen, Polytraumata, Infektionen)
und die nachfoigenden Notjahre (Mangelerndhrung, Tuberkulose) {iberlebt. Sie
wurden erst 1950 registriert; ihr weiteres Schicksal wird seither verfolgt. 1965
wurden die Strahlendosen der Uberiebenden aus den Angaben Gber den jewei-
ligen Aufenthaltsort im Augenblick der Explosion und mittels der Erfahrungs-
werte aus Bombentests in der Wiiste Nevada grob geschatzt {,tentative 1965
radiation dose estimates”, T65D, [37]}.

Aufgrund der Erhebung bis 1972 [14] schétzte die Kommission des BEIR-1-
Reports die Spéatfolgen der Atombomenexplosionen auf 90 bis 450 Krebstote
pro Million Personen-rem [1%]. Ausgehend vom gleichen Datenmaterial und
ungeachtet der bereits vorliegenden Risikoabschatzung empfahl 1877 die In-
ternationale Strahlenschutzkommission ICRP den Risikokoeffizienten ,725
Krebstote pro Milion Personen-rem™ [21]. Auf diesen Wert beruft sich seither
der offizielle Strahlenschutz in der Bundesrepublik, wenn es darum geht,
Strahlenfolgen verwaltungstechnisch in den Griff zu bekommen. Diesen Wert
benutzte 1979 auch der TUV Rheintand in der Risikostudie Kernkraftwerke
[38].

Dagegen haben Wissenschaftler, die nicht in den offiziellen Strahlenschutz-
kommissionen vertreten sind und nicht Institutionen angehdéren, deren ,Arbei-
ten auf die forschungspolitische Zielsetzung der Bundesregierung ausgerichtet
sind” [39] aus den bis Mitte der 70er Jahre verdffentlichten Hiroshima-Stati-
stiken ein deutlich gréRBeres Strahlenkrebsrisiko abgeleitet. Die ICRP-Risiko-
Koeffizienten seien, so steht es bereits in einem Gutachten fiir die Enquete-
Kommission des Deutschen Bundestages aus dem Jahre 1980, ,mindestens
um den Faktor 3 zu kiein” [40,41]. 1972 waren die Spitfolgen der Atom-
bombenexplosionen noch nicht voll ausgeprédgt. Heute, nach mehr als b0
Jahren, ist in Hiroshima/Nagasaki die Krebshaufigkeit noch immer hoher, als
nach der japanischen Nationalstatistik zu erwarten wére. Die Latenzphase von
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Primérschaden bis zur Manifestation des Sekundérschadens kann folglich im
Einzelfall erheblich langer sein, als urspriinglich vermutet wurde. Eine Strahlen-
belastung ,verjahrt” nicht! Seit 1980 erkranken in Hiroshima/Nagasaki vorwie-
gend die Menschen, die 1945 kleine Kinder waren.

Dosimetrie von 1986

Die T65D-Dosimetrie ging von der Annahme aus, da Neutronenstrahlung eine

wesentliche Komponente der Strahlenbelastung gewesen ist; ihre biologische

Wirksamkeit wurde 10fach héher angesetzt als die von Gammastrahlen. Um

1980 wurden neue Fakten bekannt, die eine Revision veranlaiten [42]; sie

wurde 1987 als ,Dosimetry system 78986” (DSB6) verdifentlicht [43], wobei

folgende Uberraschende Ergebnisse bekannt wurden:

{a)  Die Neutronenstrahlung war wesentlich schwacher als hisher vermutet;
sie hat nur wenig zur Strahlenbelastung beigetragen. Die erhdhte Krebs-
h&ufigkeit ist vorwiegend durch Gammastrahlen induziert worden.

(b}  Die Uberlebenden waren durch die Umgebung starker abgeschirmt als
bisher berechnet; sie erhielten eine geringere Strahlendosis (z.B. in
Nagasaki: von den Uberlebenden, die zuvor in der Belastungsgruppe 10-
50 rad eingeordnet waren, wurden 65% in die Gruppe 0,5 - 10 rad her-
abgestuft) [43,44].

Das heilt: Die Krebstodesfélle in Hiroshima/Nagasaki sind durch geringere

Strahlendosen verursacht worden, als man bislang angenommen hatte.

Fortschreibung der Krebsstatistik

Die 87er Berichte aus dem Hiroshima-Forschungsinstitut (RERF) enthaiten die
bis 1985 registrierten Krebstodesfélle; sie wurden erstmals den nach DS86 be-
rechneten Belastungsgruppen zugeordnet [20,45]

Fir die Risikoanalyse wurden folgende Annahmen gemacht:

{a) lineare Dosis/Risiko-Beziehung,

{b)  spontane Krebstodesrate von 20 Prozent (,/ifetime background risk "),

{c) Fehlerquote von 23 Prozent auf den Totenscheinen,

(d) RBW-Werte zwischen 30 und 5 fiir Neutronen.

Das Ergebnis wurde angegeben als , excess relative risk per Sievert” bzw. ,per
Gray” (1 Sievert = 100 rem, 1 Gray = 100 rad).

Aus den Krebsstatistiken und aus den obigen Annahmen lassen sich folgende
Risikokoeffizienten ableiten:

Dosisberechnunyg fir Todesfélle pro 10.000 Personen-Sieverts
Ganzkdrper 640 - 1.230 Krebs
671 - 108 Leukdmie
Intestinum 1.450 - 1,720 Krebs
Knochenmark 103 - 136 Leukdmie

Zum Vergleich: Der ICRP-Risikokoeffizient von 1977 [21] lautet 125 Todesfalle
(Krebs und Leuk&mie) pro Million Personen-rem {bzw. 10.000 Personen-Sv),
bezogen auf die Ganzkdrperdosis.
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Dosisrevision und Fortschreibung der Krebsstatistik haben somit gegentiber der
Abschétzung vor 10 Jahren einen 8- bis11-fach hdheren Risiko-Koeffizienten
ergeben. Sicherlich wird damit noch nicht das ganze Ausmal} der Spéatfolgen
beschrieben; denn es lebten 1987 noch etwa 80% der Bombenopfer. Die
Krebshaufigkeit unter ihnen ist nach wie ver erhdht. Mit weiteren Korrekturen
aus dem Hiroshima-institut {RERF) muf} gerechnet werden.

Die Autoren des RERF-Reports erkléren zu Recht, daf erhebliche Unsicherhei-
ten bestehen, wenn diese Faktoren in linearer Weise auf den niedrigen Dosis-
bereich extrapoliert werden [20]. Es ist jedoch unverstandlich, warum sie f,t0
emphasize the degree of uncertainty involved”) die Risikokoeffizienten verklei-
nern, indem sie mit Zahlenwerten teilen, die nicht begrindet werden (lediglich
Verweis auf einen UNSCEAR-Report [48]).

Dosisleistungs-Effektivitdts-Faktoren (DREF)
fiir den niedrigen Dosisbereich?

Zweifelsohne hatte 1977 die ICRP das Strahienkrebsrisiko unterschétzt.
Nachdem die 1987 verdffentlichten RERF-Auswertungen ein wesentlich hohe-
res Risiko zeigten, nahm die ICRP 1990/91 eine halbherzige Korrektur vor und
empfahl einen vierfach héheren Risiko-Koeffizienten [47].

Wie versuchte man weitergehenden Konsequenzen auszuweichen? Die ele-
gante Losung hield DREF (dose rate effectiveness factor). Damit wird im nied-
rigen Dosisbereich der Risiko-Koeffizient nach unten korrigiert, so dal} alles
beim alten bleibt. Fir protrahierte Strahlenexposition unter 10 rem empfiehlt
UNSCEAR einen Faktor von 0,2 [48], BEIR einen von 0,5 [49]. Begrindet wer-
den die DER-Faktoren mit der unbewiesenen Behauptung, bei niedrigen Dosis-
leistungen (Dosis pro Zeit) sei die Strahlung weniger wirksam.
Anmerkung: In der Tat lehrt die alltégliche Erfahrung, dall eine Noxe
{z.B. UV-Licht der Sonnenstrahlung) weniger Schaden setzt, wenn man
sich ihr gering-dosiert Gber lange Zeitrdume aussetzt, als wenn man die
gleiche Dosis in kurzer Zeit einwirken 183t. {In ersten Fall fihrt dies zur
Braunung der Haut und verleiht Schutz; bei akuter Bestrahlung gibt es
einen Sonnenbrand als deterministischen Frlihschaden.) Bei niedriger
Dosisleistung ist der Schweregrad des Schadens gering (Funktions-
stérung nur in wenigen Zellen); die Reparatur halt Schritt mit den
Schaden (Ersatz funktionsgestérter Zellen); der Organismus, nicht die
geschadigte Zelle, adaptiert sich und wird zur Schadensabwehr zuneh-
mend fahiger. Unabhédngig von diesen deterministischen Friihschaden
und unabhingig von der Dosisleistung erzeugt die Noxe {UV-Strahlung)
aber Mutationen, die nach Jahren zum stochastischen Spétschaden fiih-
ren kénnen (Hautkrebs).

Krebs aber ist ein stochastischer Spatschaden, der nach véllig anderer Gesetz-
mafigkeit sich entwickelt als ein deterministischer Frihschaden. Die Wahr-
scheinlichkeit des Auftretens (Haufigkeit in der Population, Risiko des Individuums)
héngt ab von der Gesamtdosis und nicht, ob diese einmal oder in vielen kleinen
Portionen verabreicht wurde. Offensichtlich haben die Erfinder der DRE-Faktoren —
ausgehend veon alitdglichen Erfahrungen — stochastische Spéatschiden mit deter-
ministischen Frithschaden verwechselt.
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Anmerkung: In vielen Untersuchungen an Zellkulturen wurden in den
vergangenen Jahren gezeigt, dall es experimentell keinen Anhalt fir die
postulierten DER-Faktoren gibt. Je nach Versuchsbedingung und Objekt
war bei niedrigen Strahlendosen mit geringer Dosisleistung die Do-
sis/Wirkungs-Beziehung bei der Mutationsausidsung entweder linear
{Grosovski, Little [50) oder iberlinear {Waldren et al. (51]) oder zeigte
mit abnehmender Dosisleistung sogar eine Umkehr, indem die Haufigkeit
der Mutationen wieder zunahm {Kiefer et al. [52]).

Eine 1989 erschienene Studie [Messing et al. [53] zur Haufigkeit von
Mutationen in Blutzeilen bei Rdntgenpersonal und Patienten, die sich
einer therapeutischen Strahlenbehandiung unterziehen muBten, wider-
legt das Postulat der DRE-Faktoren. Trotz groRer Unterschiede in der
Dosis, die Personal und Patienten erhielten, war die Zahl der mutierten
Zellen im strdmenden Blut nahezu gleich. Die relative Mutationshiufig-
keit {Zahl der Mutanten bezogen auf Gesamtdosis) war somit bei niedri-
ger Dosis und Dosisleistung groRer als bei hoher,

Auch aus der Krebsstatistik von Hiroshima 1aRt sich ablesen, daR die
Dosis/Wirkungs-Beziehung im niedrigen Dosisbereich nicht unter-linear
bzw. linear-quadratisch sein kann {wie es die Erfinder der DER-Faktoren
postuiieren), sondern zumindest linear, wenn nicht sogar (iber-linear ist.

2.2.2 Lineare oder iber-lineare Dosis/Risko-Beziehung?

Der neue Risikokoeffizient ,7.800 Krebs- und Leukdmietote pro Million
Personen-rem GanzkGrperdosis bei RBW=25 fir Neutronen” (bzw. 700 bei
RBW =30) {20] mittelt (ber das gesamte Kolektiv (lineare Dosis/Risiko-Bezie-
hung). Die Linearitét ist aber fraglich. Die seit 1972 in Abstanden vorgelegten
Daten zeigen immer deutlicher ein Abweichen von der Linearitat im niedrigen
Dosisbereich (die Kurve ist nach oben konvex} {13,19,54,55]. Die in strahlen-
biologischen Untersuchungen fUr etliche molekulare Phanomene (z.B. radikal-
induzierte DNA-Schéaden) beobachtete Uberlinearitat kann auch hier gegeben
sein. Bei den gering belasteten Gruppen (bis 10 rem) ist das Risiko pro rem
folglich hher als 1.300 Tote pro Million Personen-rem.

Die Analysen von Radford, Gofman, Kéhnlein und Nussbaum

Zweifel an der Linearitdt veranlaBten die Professoren Radford, den friiheren
Vorsitzenden des BEIR-Komitees, und Gofman, Univ. of California, eigene Ana-
lysen vorzunehmen. Radford berechnete aus den Daten 1950 bis 1985 die
Dosen, die fir eine Verdopplung der spontanen Krebsrate erforderlich sind; sie
nehmen mit steigender Strahlenbelastung zu, entsprechend einer {iberlinearen
Dosis/Risiko-Beziehung [56,57). Der Risiko-Koeffizient ist fiir die am geringsten
belastete Gruppe etwa 3.000 Krebstote pro Million Personen-rem. Radford legt
sich nicht genau fest. Er warnt vor Zahlenspielerei {,data shuffiing”) und Zah-
lenglaubigkeit, weil die Datenbasis wenig belastbar sei. Eines kénne man je-
doch sagen: Nach den 87er RERF-Verdffentlichungen ist das Strahlenkrebs-
risiko mindestens 10-fach grbRer, als es bisher angenommen wurde; ,the
lifetime absolute excess risk is at least 1 excess cancer case per 1.000
persons exposed per rem, for all sges, and substantially higher for irradiated
children”.
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Bei seinen Analysen der RERF-Daten findet Gofman [68,593] ebenfalls eine
nicht-lineare Dosis/Risiko-Beziehung, wobei die Daten 1959-85 sich am besten
beschreiben lassen mit folgender Gleichung:

Tote/Mio Personen = 3.800 Tote/Mio Personen-rem x Dosis (exp O, 6)

Diese Ableitung enthélt, zugegebenermalien, erhebliche Unsicherheiten. Die
jedoch sind bei den linearen Abieitungen von Preston and Pierce nicht minder
groid. Anders aber als deren willklrliche Verkleinerung der Risiko-Keoeffizienten
fur den niedrigen Dosisbereich ist der Ansatz Gofmans begriindet; die Ablei-
tung seiner Gleichung ist nachvollziehbar.

Angenommen, Gofmans Gleichung beschriebe korrekt das Risiko, dann waére
die Abweichung von der offiziellen Einschatzung der Strahlengefahren am
grofiten in dem Bereich, der den Strahlenbelastungen durch kerntechnische
Anlagen nahe kommt. Zur Verdeutlichung sind unten die Zahlen der zusétzli-
chen Krebstoten bei 1 Million Menschen, belastet mit 0,01 bis 10 rem, gegen-
Ubergestellt, wie sie nach dem derzeitigen Stand der kontroversen Diskussion
moglich sind.

Strahlenbelastung 0,07 o171 7 10 rem
nach ICRP-1977 [xx] 7 73 7125 7.250
nach RERF-1987 {xx] 13 130 1.300 73.000
nach Gofman [xx] 240 850 3.800 75.000

Die umfangreichste Analyse der Hiroshima-Krebsstatistik in jingster Zeit ist die
von Nussbaum und Kéhnlein [60,61]. Auch diese Autoren finden eine Uberline-
are Dosis/Risiko-Beziehung. Fir den Dosisbereich bis19 rem berechnen sie Ko-
effizienten, die zwischen 2.800 und 3.800 Krebstote pro Millionen Personen-
rem liegen. Dagegen unterscheiden sich ihre Werte im hohen Dosisbereich
nicht von denen des Hiroshima-Instituts {RERF). Allerdings sind die hohen
Dosen des Atomblitzes nicht relevant fur die Belange des Schutzes vor Radio-
aktivitdt aus Atomanlagen. Unter Ber{icksichtigung der Uberlinearitat (s.u.)
kénnte somit das Risike im niedrigen Dosisbereich nicht 10-fach, sondern
sogar 30-fach hoher sein, als derzeit meist angenommen wird.

Risiko-Koeffizienten*
Todesfélle an Krebs und Leukdmie pro Million Personen-rem™*

Autoren Dosisbereich***  Risiko-Koeffizient

ICRP 26, 1977 0 — 400 rem 125

RERF 9-87, 1987 0 - 400 rem 700 - 1.340

Gofman 1989/90 0-5 rem 3.200

{CRP 60/61, 1820/81 0 — 400 rem 500

Kéhnlein, NuS8baum 1897 0-18 rem 2.800 - 3.800
* Risiko = Risiko-Koeffizient x Dosis x Anzah! der betroffenen Personen

e unter der Annahme, daB in der Gesamtbevdlkerung jeder mit 1T rem = 0,01 Sv
strahlenbelastet wurde

*+*  Ganzkérperdosis; die auf Knochenmarks- oder Eingeweidedosis bezogenen
Koeffizienten sind etwa doppelt so grof3
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Es muB allerdings betant werden, daR diese Risiko-Abschatzungen sich nur auf
eine kurzzeitige Belastung mit energiereicher Photonen-Strahlung von aul3en
(Gamma- oder Réntgen-Strahlen) in hoher Dosierung beziehen — und nicht auf
andere Belastungsarten, also nicht auf die andauernde Belastung durch @3-
Strahlung aus inkorporierten Radionukliden in niedriger Dosierung. Die von den
Folgen des Atomblitzes abgeleiteten Risiko-Koeffizienten k&nnen deshalb nur
bedingt zur Folgenabschitzung der radioaktiven Emissionen aus Atomantagen
herangezogen werden.

2.2.3 Anmerkungen zur Uberlinearitit

Mit zwei Mechanismen, die um so wirksamer werden, je héher die Dosis bzw.
Dosisleistung ist, 1Bt sich die relativ gréRere Wirksamkeit von Strahlung im
niedrigen Desisbereich {Uberlinearitat der Dosis/wirkungs-Beziehung) erkléren:

Selbstvernichtung der Radikale bei groBer Radikaldichte (Petkau [62])
Zelltétungseffekt als deterministischer Friihschaden (Waldren [51])

In linearer Abhéngigkeit von der Strahlendosis entstehen Radikale (vorwiegend
durch Radiolyse des Wassers). Je groRer die Radikaldichte, um so mehr
Radikale machen sich gegenseitig unschadiich, so daR die effektive Radikal-
dichte nicht linear mit der Dosis ansteigt, sondern sich einem Séattigungswert
nahert. Von der Radikaldichte wiederum hangt die Zahl der Mutationen ab. Mit
abnehmender Radikaldichte neutralisieren sich zunehmend weniger Radikale
gegenseitig, so dald bei niedriger Dosisleistung relativ mehr Radikale zur Muta-
tionsauslésung zur Verfligung stehen als bei hoher.

Ebenfalls mit abnehmender Dosisleistung (berleben mehr mutierte Zelien, so
dafy relativ mehr Mutationen zur Ausbildung eines stochastischen Spétscha-
dens sich in einem Zellklon akkumulieren kénnen.

Die Komplexitat der beiden, teils gleichsinnig, teils gegensinnig wirkenden Vor-
génge macht versténdlich, daB je nach Versuchsbedingung und Objekt die
Dosis/Wirkungs-Beziehungen entweder linear oder (iber-linear sind oder sogar
eine Umkehr zeigen (siehe oben).

2.2.4 Sind die Risiko-Koeffizienten aus Hiroshima
generell anwendbar?

Die Uberlebenden der Atombombenexplosionen sind das bisher gréte Kollek-
tiv, an dem die Spéatfolgen nach Strahlenbelastung untersucht werden. Im
Vergleich dazu umfassen Langzeitstudien nach medizinischer Strahlenanwen-
dung (meist Rdntgenstrahlen) bedeutend kleinere und tber kiirzere Zeitrdume
untersuchte Koliektive [63-68]. Unsere derzeitige Vorstellung zum Risiko so-
matischer Strahlenschiden beruht deshalb {berwiegend auf den Sterbesta-
tistiken in Hiroshima/Nagasaki. Es ist jedoch hdchst fraglich, ob die daraus ab-
geleiteten Risikokoeffizienten generell anwendbar sind.
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In Hiroshima/Nagasaki werden die Spéatfolgen eines einmaligen Ereignisses
untersucht, bei dem Uberwiegend energiereiche Photonenstrahlung blitzartig,
in hoher Dosis, den Kérper durchdrungen hat. Bei der Belastung der Bevolke-
rung durch radicaktive Stoffe aus kerntechnischen Antagen, nach Unfalien,
aber auch im Normalbetrieb, handelt es sich dagegen um die dauernde Einwir-
kung sehr niedriger Dosen, bei der es sich vorwiegend um Teilchenstrahlung
aus inkorporierter Radioaktivitat handelt.

Atombombenexplosion Atombomben-Fallout
{iber Hiroshima/Nagasaki radioaktive Emissionen aus AKWs
Atomblitz inkorporierte Radionuklide
Strahlenbelastung
vorwiegend durch ...
Photonen-Strahlung Teilchen-Strahlung
mit hoher Dosis mit niedrigen Dosen
von aulSen von innen
mit gleichmdalBiger Belastung mit Akkumulation
alfer Organe in einzelnen Organen
{Knochen, Schilddriise)
einmalig, kurzzeitig andauernde Einwirkung
{Sekunden) {Tage bis Jahre}

Es ist ein Wunschdenken im offiziellen Strablenschutz, diese qualitativ unter-
schiedlichen Belastungen in ihren biclogischen Wirkungen quantitativ, d.h. mit
einfachen Zahlenwerten, vergleichbar zu machen. Rechnerisch wird die Ver-
gleichbarkeit hergestellt mit Hilfe der ,Aquivalentdosis”. Das ihm zugrundelie-
gende Konzept wird durch keine Erfahrungswerte im niedrigen Dosisbereich
gestltzt; es vereinfacht die Komplexitat der biologischen Vorgdnge in unzulas-
siger Weise.

Die Hiroshima-Koeffizienten sind auf medizinische Strahlenanwendungen {ein-
malige hohe Dosis von Photonen-Strahlung) anwendbar, sofern man die unter-
schiedliche Strahienempfindlichkeit von Individuen und Populationen aulRer
acht 1&Bt, Sie sind nur bedingt Gbertragbar auf die Dauerbelastung durch
auliere Bestrahlung {y-Strahlung kosmischen und terrestrischen Ursprungs so-
wie aus dem Fallout der Atombombenversuche und kerntechnischer Anlagen).
Es ist jedoch héchst zweifelhaft, ob sie auch das Risiko einer Belastung durch
Teilchenstrahlung inkorporierter Radionuklide angemessen beschreiben.

Bei der Dosimetrie inkorporierter Radionuklide und ihrer Wirkung im Mikro-
volumen der Zellen eines Organismus bestehen erhebliche Wissensdefizite.
Aufgrund strahlenbiologischer Uberlegungen sind die Folgen einer Dauerbe-
lastung durch Teilchen-Strahlung wahrscheinlich erheblich gro3er als die durch
Photonen-Strahlung. In der Tat lassen sich die Beohachtungen in den Fallout-
Gebieten nach Atombombenversuchen (South Utah [34]) sowie im Umkreis
kerntechnischer Anlagen (Hanford [69], Rocky Flats [70], Sellafield [71],
Krimmel [72]), wo die Strahlenbelastung vorwiegend Gber inkorporierte Radio-
aktivitdt erfolgt, nicht mit den Hiroshima-Koeffizienten erkiéren.
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Ein Beispiel: In South Utah, USA, einer 200 - 300 Kilometer entfernt
vom Atomtest-Gelénde in Nevada gelegenen Region, Gber die die radio-
aktiven Wolken hinweg zogen, wurde 20 Jahre nach Beendigung der
oberirdischen Versuche bei den dort wohnenden Mormonen sine Er-
héhung der Krebshaufigkeit um 65% gefunden. Als Vergleich diente die
gesamte Mormonen-Bevélkerung des Staates Utah. Angestiegen waren
Krebserkrankungen von Organen, die seit den Erfahrungen von Hiroshi-
ma/Nagasaki als besonders strahlenempfindlich geften. Die Leuk&mie-
Rate war bereits nach 7 Jahren auf das 5-fache angestiegen. Spéter war
die Brustkrebs-Rate verdoppelt; Hautkrebs war 3-fach, Schilddriisen-
krebs 8-fach und Knochenkrebs 11-fach vermehrt {(Johnson [34]).

Der Anstieg war grdfer als im hochstbelasteten Kollektiv der Uberieben-
den von Hiroshima/Nagasaki, die aflesamt akute Strahlenschiden etlitten
hatten. In South-Utah dagegen wurde nichts dergleichen wahrgenom-
men — ein Hinweis, da beim Durchzug der radioaktiven Wolken die
akute Strahlenbelastung wohl| geringer war als die durch den Atomblitz.
Folglich hat die Dauerbelastung durch inkorporierte Radionuklide (South-
Utah) trotz geringerer Gesamtbelastung mehr Spatschiden induziert als
die einmalige Einwirkung von y-Strahfen {Hiroshima/Nagasaki).

Krebshéufigkeit in South Utah
{bezogen auf Gesamt-Utah = 100%) [34]

189586-66 1972-80
7-15 Jahre 271-28 Jahre
nach Beginn der Atomiest-Serie in Nevada 1851
alle Krebsarten 155 165
Schilddriise 440 830
Haut 160 340
Magen + Darm 7180 180
Brust 90 180
Leukdmie 530 360

Dariiber hinaus geiten die Risiko-Koeffizienten strenggenommen nur fir diejeni-
gen Angehérigen der japanischen Bevilkerung, die 1945 die vielféltigen aku-
ten Strahlenschéden und die Notjahre bis 1950 tiberlebt haben; denn die mit
den schwécheren Immun- und Reparatursystemen starben vorzeitig an Infek-
tionen und anderen, damals nicht erfaiten Krankheiten. Es handelt sich bei
den Uberlebenden also um eine selektierte Population der ,genetisch Star-
keren” (Menschen mit Uberdurchschnittlich leistungsfahigen Immunsystemen
und Reparaturmechanismen} [73]. Ob die Koeffizienten auf andere Populatio-
nen mit einer anderen genetischen Disposition zutreffen, ist fraglich.

Die unterschiedliche Krebsh#ufigksit und Organpraferenz in den verschiedenen
menschlichen Populationen {z.B. hohe Brustkrebsrate in Europa und USA, da-
gegen geringe Rate in Japan) ist eine bekannte Tatsache, die sich nicht nur
durch unterschiedliche Lebenswesise (Erndhrung, natirliche und zivilisatorische
Umweltbelastungen etc.) erkléren lassen. Bekannt ist auch das Phinomen der
~Krebsfamilien”, in denen die Krebskrankheit bereits in jiingeren Lebensjahren
gehauft auftritt. Eine wahrscheinliche Ursache sind Polyrmarphismus und gene-
tische Defekte der Reparaturenzyme (z.B. bei Ataxia teleangiektasia, AT, ein
Syndrom mit frihzeitig auftretenden neurodegenerativen Effekten, hochgra-
diger Immunschwache und Krebs im jugendlichen Alter [74,75,76]). Es konnte
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kirzlich gezeigt werden, dald bei den Heterozygoten in der Verwandtschaft
solcher AT-Patienten das Krebsrisiko mehr als 5-fach erhidht ist [77,78].
Weiterhin wurde an Vorlduferzellen von weien Blutkérperchen in Zellkulturen
erkannt, daR sie je nach Spender eine unterschiedlich hohe Strahlen-
empfindlichkeit mit grofRer Bandbreite haben [79]. All diese Beobachtungen
zeigen, dald die menschliche Population sich aus Subpopulationen zusammen-
setzt, die Strahlenschaden mit unterschiedlichem Erfolg reparieren kénnen und
somit auf Strahlenbelastungen unterschiedlich reagieren.

Auch wenn die Hiroshima-Koeffizienten nur ungeniigend die Spétfolgen be-
schreiben, die den Menschen durch inkorporierte Radionuklide aus kerntechni-
schen Anlagen und andere Strahlenbelastungen drohen, so hat ihre Revision
gezeigt, dafi die Gefahren bislang weit unterschétzt worden sind. Dennoch
werden die Risiken medizinischer Strahlenanwendungen, die Tschernobyl-Fol-
gen, die Vorsorgemalnahmen fir den néchsten Super-GAU {80] oder die Ge-
féhrlichkeit der Emissionen einer kerntechnischen Anlage im bestimmungs-
gemidlen Betrieb auf der Grundlage von Erfahrungswerten und Erkenntnissen
beurteilt, die inzwischen ladngst nicht mehr ,Stand der Wissenschaft” sind.

2.3 Epidemiologische Untersuchungen

2.3.17 Anmerkungen zum Problem, Umweltschiden zu beweisen

Durch physikalische oder chemischen Umweltnoxen ausgeléste Gesundheits-

schaden mittels epidemiologischer Untersuchung nachzuweisen, ist schwierig;

denn diese Noxen wirken auf den Menschen ein ...

(a}  in kleinsten, oft kaum nachweisbaren Mengen {Aktivitaten),

{b)  Uber lange Zeitraume,

(e} auf groBe Raume, ohne scharfe Begrenzung,

{d)  unregelmaRig hinsichtlich Menge {Aktivitdt), Zeit und Raum,

{¢) zusammen mit einer Vielzahl anderer Noxen aus anderen Quelien;

{f} sie wirken ein auf Populationen von unterschiedlich empfindlichen
Individuen, bedingt durch Alter, Geschlecht, Erndhrungs- und
Gesundheitszustand, genetische Disposition u.a.

lhre Auswirkungen (Schéaden) werden oft nur ausgelost durch Wechselwirkung

mit anderen Noxen und sind zu erkennen ...

{a) erst nach langen Zeitrdumen, oft erst nach Jahrzehnten,

{b}  obne Spezifitdt fir die jeweilige Noxe,

{cy  nur als Anstieg in der Haufigkeit von Erkrankungen, die auch ohne ein
unter Verdacht stehende Noxe auftreten.

Ein Nachweis ist deshalb, wenn {berhaupt, nur in grofsen Populationen zu

erbringen. Er wird zuséatzlich erschwert durch das Fehlen von einwandfreien

Kontrollgruppen hinsichtlich Raum, Zeit und Dosis.

Ein kausaler Beweis im streng naturwissenschaftlichen Sinne gilt aber nur als
erbracht, wenn neben zeitlichen und rdumlichen Zusammenhangen auch eine
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Dosis/Wirkungs-Beziehung nachgewiesen wurde, Dies ist aber nur in seltenen
Féllen moglich. Epidemiologische Untersuchungen liefern deshalb bestenfalls
Hinweise flr einen kausalen Zusammenhang. Nicht-Beweisen-Kénnen heildt
jedoch nicht, daR Kausalitét nicht existiert. Erst in der Zusammenschau viel-
faltiger Beobachtungen und mittels theoretisch begriindeter Modellvorstellun-
gen &3t sich ein ,epidemiologischer Plausibilititsbeweis” fihren.

Der klassische Baweis der Monokausalitit ist somit fir gesundheitliche Spat-
schaden infolge radioaktiver Emissionen kaum zu erbringen. Er verlangt letzt-
endlich experimentelle Bedingungen. Solange sich kein Umdenken in der
Rechtsprechung und bei den Genehmigungsbehdrden anbahnt, werden die
Betreiber kerntechnischer Anlagen sich auf das Fehlen Lgerichtsverwertbarer
Beweise” berufen und sich sicher fihlen.

Die atomare Katastrophe von Hiroshima/Nagasaki war ein ,Experiment”, das
die Langzeitgefahren von ionisierender Strahlung im niedrigen Dosisbereich
aufzuzeigen vermochte. Die Voraussetzungen fiir einen monokausalen Beweis
sind gegeben: eine groRe, genau definierte, rdumlich und zeitlich einem ein-
maligen Ereignis zugeordnete Population, die unterschiedlichen und niherungs-
weise definierbaren Dosen ausgesetzt war. Dennoch hat es mehr als 20 Jahre
gedauert, bis der Beweis qualitativ erbracht war. Der guantitative Nachweis im
Sinne einer exakten Dosis/Wirkungs-Beziehung steht auch nach 50 Jahren
noch aus.

Es ist also nicht verwunderlich, daR die zahtreichen epidemiologischen Unter-
suchungen zu Spétfolgen radioaktiver Emissionen bislang keine sicheren Be-
weise gebracht haben und Kemmissionen - wie die schleswig-holsteinische
Fachkommission ,Elbmarsch-Leukémien” — auf der Stelle treten.

2.3.2 Beispiele fiir epidemiologische Untersuchungen
Atombomben-Fallout

Untersuchungen in ...

- South-Utah, das einem hohen Fallout nach den oberirdischen Atombomben-
versuchen in der Wiiste Nevada ausgesetzt war (siehe Kapitel 2.2. [34]).

- Norwegen, wo man der Haufigkeit von Schilddriisenkrebs nachgegangen ist
[B81,82]. Die Zunahme seit 1960, besonders in der Altersklasse bis 25 Jahre,
wird mit der Inkorporation von radigaktiven Jod in Zusammenhang gebracht,
obwohl auch andere Erklidrungen diskutiert werden.

Kerntechnische Anlagen

Es gibt zahlreiche Berichte ber vermehrtes Auftreten von Leukémien in der
Umgebung kerntechnischer Anlagen [69-72,83-89]. Ein monokausaler Beweis
konnte aber nirgends erbracht werden, was auch nicht zu erwarten ist (siehe
oben). Wenn aber zum Beispiel in GroRbritannien in den landlichen Regionen
von 20 atomaren Anlagen 9 Leuk&mie-Cluster auftauchen, von denen 5 stati-
stisch signifikant sind (Sellafield, Dounreay, Rosyth, Hinkley Point, Spring-
fields), dann liegt ein Zusammenhang mit radioaktiven Emissionen nahe, auch
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wenn die Phdnomene nicht mit den Erfahrungswerten aus Hiroshima/Nagasaki
zu erklaren sind (Urquhart [90]).

Ein anderes Beispiel sind die Arbeiter in den Atomwaffenfabriken von Hanford
im US-Staat Washington. Die mittlere Dosis der &uReren Strahlenbelastung,
die zur Verdopplung der ,spontanen” Krebsrate fuhrte, wurde auf 34 rem ge-
schéatzt, was einem Risike-Koeffizienten von 7.000 Toten pro Million Personen-
rem entsprechen kinnte [69]. Da es sich bei den Arbeitern in kerntechnischen
Anlagen um sorgféaltig ausgewahlte, gesunde, miannliche Erwachsene handelt,
ist zu vermuten, dafd fir eine nicht-selektierte Population der Risiko-Koeffizient
noch héher ist,

Wissenschaftler, die nicht aufgrund burokratischer, politischer oder beruftich-
existentieller Zwange starr an alten Vorstellungen festhalten, auBern ihre
Skepsis und Verwunderung lber die Diskrepanz zwischen den Becbachtungen
aus Hiroshima/Nagasaki und den in der Umgebung kerntechnischer Anlagen
beobachteten Phianomenen. Sie gestehen freimiitig ein, daR die Prognose von
Spatschaden auf der Basis unserer derzeitigen Erkenntnis auf ténernen FlRen
steht. Diese Unsicherheit artikulierte der Vorsitzende der britischen Strahlen-
schutzkommission, Professor Sir Richard Southwood, wie folgt {91]:

~Sollten diese Cluster” (Haufung der Leukadmiefalle in der Umgebung von
Sellafield und Dounreay) ,eine kausale Beziehung mit jonisierender
Strahlung haben, dann ist entweder unser Wissen tiber die tatsdchliche
radicaktive Freisetzung um einen sehr grollen Faktor falsch oder es gibt
etwas bei der Wirkung radioaktiver Stoffe, was aulerhalb unseres der-
zertigen Verstdndnisses liegt”.

Medizinische Strahlenanwendungen

Die britische Epidemiologin Afice Stewart vermutete erstmals 1956 [92], daR
Kinder hdufiger an Krebs erkranken, wenn inre Mitter sich wahrend der
Schwangerschaft einer Rdntgenuntersuchung unterworfen hatten. Der Ver-
dacht wurde spéter in einer grollangelegten Studie erhartet [93,94]. Zwei
Beckenaufnahmen im ersten Drittel der Schwangerschaft, was fir Feten eine
Strahlenbelastung von 0,5 bis 1 rem bedeutet, verdoppelt das Krehsrisiko des
Kindes. Diese Erkenntnis hat dazu geflhrt, dald heute nur aus vitaler Indikation
fir Mutter und/oder Kind wéhrend der Schwangerschaft geréntgt wird.

Zwischen 1949 und 1959 wurden bei der Einwanderung nach Israel 11.000
Kinder (viele B bis 8 Jahre alt} wegen einer Pilzerkrankung der Kopfhaut mit
Réntgenstrahlen behande!t. Nachtraglich wurde flir die Schilddrise eine Strah-
lenbelastung von 9 rem, fiir die Brust von 1,8 rem ermittelt. 20 Jahre spéter
wurde in dieser Gruppe neben vermehrten Tumoren im Kopfbereich eine ge-
hauft Schilddrisenkrebs becbachtet; die Leukdmierate war mehr als verdop-
pelt [66]. Seit 1982 treten vermehrt andere Krebsarten auf, insbesondere
Brustkrebs. Eine Folgestudie, die kirzlich vergffentlicht wurde, ergab fir die
Jahre 1982-86, also 30 Jahre nach Bestrahlung, eine Verdopplung des Risi-
kos, an Brustkrebs zu erkranken [67].
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