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BIOPHYSIKALISCHE GRUNDLAGEN DER WIRKUNGEN KLEINER STRAHLENDOSEN

A.M.Kellerer

Institut flir Medizinische Strahlenkunde der Universitdt Wiirzburg

1. Vorbemerkungen zum Problem der Risikoschitzung

In den letzten Jahren hat sich die Beurteilung des Risikos kleiner Strah-
lendosen gewandelt und prazisiert. Eine Wandlung erfolgte insofern, als
sich der Schwerpunkt des Interesses von genetischen Effekten auf die
Strahlenkarzinogenese, d.h. die somatischen Spdtschiden, verlagerte. Im
Gegensatz zu friiheren Annahmen geht man heute davon aus, daB die Wahr-
scheinlichkeit strahleninduzierter t&dlich verlaufender Krebsfidlle die
Wahrscheinlichkeit schwerer Erbschiden libertrifft. Prizisiert haben sich
die Schdtzungen,als 1977 von der Internationalen Kommission fiir Strah-
lenschutz erstmals numerische Risikowerte gegeben wurden (1). Diese
Schatzungen, gemittelt Uber Alter und Geschlecht, sind in Tabelle |
wiedergegeben.

TABELLE |
Risikoschitzungen der ICRP (gemittelt iiber Alter und Geschlecht)

Krebsmortalitadt: Leukdmie 20
_ Brustkrebs 25 ) )

Lungenkrebs 20 ) IO-G/rem

Osteosarkom

Schilddriisenkrebs 5

Sonstige Organe 50

. -6

Schwere Erbschiden (2 Generationen): 40 - 10 "/rem

Die Risikoschdtzungen der ICRP stimmen gut lberein mit Werten, die von
zwei anderen wissenschaftlichen Gremien, dem Komitee der Vereinten Na-
tionen (2) und dem der Amerikanischen Akademie der Wissenschaften (3)
erarbeitet wurden. Angesichts dieser Ubereinstimmung sollte man annehmen,
daB sich die Kenntnisse lber Strahlenrisiken zwar weiter verfeinern
werden, daB aber keine schwerwiegenden Anderungen zu erwarten seien.

Es gibt jedoch gerade jetzt bedeutsame Griinde, die Grundlagen der Risiko-
abschdtzungen neu zu iiberdenken. Von diesen Grlinden seien zwei erwdhnt.



Es hat nie an Behauptungen gefehlt, die tatsdchlichen Strahlenrisiken
seien weit hdher als die von wissenschaftlichen Gremien erarbeiteten
Schdtzungen. Nur wenige dieser oft aufsehenerregenden Behauptungen sind
wissenschaftlich ernst zu nehmen, aber auch diese wenigen - wie etwa
die Studie an den Arbeitern der isotopenverarbeitenden Anlagen in Han-
ford (4) - haben einer strengen Priifung der epidemiclogischen Methoden
nicht standgehalten. Als umso liberraschender mag es daher erscheinen,
daB es bei der Abfassung des neuen BEIR-Berichtes (5) zu unl&sbaren
Meinungsverschiedenheiten innerhalb des wissenschaftlichen Komitees, zu
einer mehrjdhrigen Verzdgerung und zu einer sich nun fortsetzenden Pole-
mik kam (6-8). Es soll im folgenden versucht werden, einige der hier
aufgetretenen Schwierigkeiten zu erdrtern.

Ein zweiter wichtiger Grund, die Wirksamkeit kleiner Strahlendosen neu
zu Uberdenken, ergab sich aus der vor wenigen Monaten verdffentlichten
Revision der Dosisschitzung fiir die Uberlebenden der Atombombenexplo-
sionen in Hiroshima und Nagasaki. Bisher war angenommen worden, daB die
Erh&hung der Krebsrate in Hiroshima vor allem durch Neutronen verur-
sacht wurde, wdhrend in Nagasaki allein Gammastrahlen eine Rolle spiel-
ten. Im Einklang mit der Annahme dicht ionisierender Strahlung ergaben
sich in Hiroshima sowohl flir Strahlenkarzinogenese als auch flir Chromo-
somenaberrationen nahezu lineare Dosiswirkungsbeziehungen. Fiir Nagasaki
dagegen fand man einen flachen Verlauf bei kleinen Dosen mit einer Auf-
steilung bei h8heren Dosen. Es handelte sich hier um die einzigen Daten
am Menschen, die unmittelbare Schllisse liber die relative biologische
Wirksamkeit der Neutronen im Vergleich zu locker ionisierende Strahlen
erlaubten. Eine bereits vor einigen Jahren in den USA angeregte Uber-
priifung der Dosimetrie in Hiroshima und Nagasaki fiihrte nun zu dem vor-
ldufigen Ergebnis, daB auch in Hiroshima die Neutronenkomponente vernach-
l4ssigbar klein gewesen sei (Livermore Report (9)). Das Resultat scheint
schwer vereinbar mit den charakteristischen Unterschieden der Dosiswir-
kungsbeziehungen in den zwei Stddten; jedoch sprechen gute Griinde da-
flir, daB wenigstens ein Teil des Livermore-Berichtes richtig ist. Eine
endgiiltige Beurteilung wird erst mdglich sein, wenn ein Komitee des
US-National Council on Radiation Protection (NCRP) in frijhestens einem
Jahr eine Uberpriifung abschlieBt. Bis dahin muB offen bleiben, ob die
Beobachtungen in Hiroshima zu unserer Kenntnis der relativen biologi-
schen Wirksamkeit dicht ionisierender Strahlen beitragen kdnnen. Ange-
sichts dieser UngewiBheit ist es ndtig, die Frage nach der Form der
Dosiswirkungsbeziehungen und nach der relativen Wirksamkeit verschie-
dener Strahlenarten bei kleinen Dosen erneut zu stellen.

2. Die linear-quadratische Dosisabhingigkeit

Bei kleinen Dosen chemischer Karzinogene ist eine schwellenartige Dosis-
abh3ngigkeit zwar keineswegs erwiesen aber immerhin denkbar; bei der
zelluldren Wirkung ionisierender Strahlen ist sie von vorneherein aus-
zuschlieBen, und zwar aus einfachen physikalischen Griinden. Der Zelle
kann nicht beliebig wenig Energie lbertragen werden, sondern das ein-
zelne geladene Teilchen muB, wenn es die Zelle durchquert, immer eine
betrichtliche Zahl von lonisationen erzeugen. Die 'Dosis' kann der Zelle
also nur in endlichen Portionen zugeflihrt werden, und es ist, auf die
Zelle oder den Zellkern bezogen, nicht sinnvoll liber Dosen zu sprechen,
die kleiner als diese Einzelportionen sind. Der Dosisbegriff ist dann



nur mehr im Sinne eines statistischen Erwartungswertes bedeutsam; er
sagt nichts Uber die Energiedeposition in einer bestimmten Zelle aus.
Aus diesem Grunde wird in der Mikrodosimetrie zwischen der tatsdchlichen
Energiedichte in der Zelle, der spezifischen Energie z, und dem Erwar-
tungswert, der Energiedosis D, unterschieden. Fiir eine grundsdtzliche
Diskussion ist es nlitzlich die spezifische Energie im Kern der Zelle,
dem hauptsdchlichen Trdger der empfindlichen Strukturen, zu erdrtern.

Abb.1 gibt ein schematisches Bild der charakteristischen Einzelereig-
nisse bei verschiedenen Strahlenarten. Bei locker ionisierenden Strah-
len, wie Gamma- oder R&ntgenstrahlen, werden durch einzelne Elektronen
im Kern der Zelle spezifische Energien von Bruchteilen eines rad (einige
mGy) erzeugt. Durch dicht ionisierende Strahlen, z.B. durch die von Neu-
tronen ausgeldsten RilickstoBkerne oder durch a-Teilchen, werden Einzel-
ereignisse bewirkt, die 100 rad (1 Gy) erreichen kdnnen. Tatsichlich er-
gibt sich wegen der unterschiedlichen Art und Energie ionisierender
Teilchen und wegen der Stochastik der Energiedeposition in den Teilchen-
bahnen bei jeder Strahlenart eine breite Verteilung méglicher Ereignis-
gréBen. In Abb.1 sind daher nur typische Werte gegeben; diese Werte sind
aber nicht nur als mittlere EreignisgréBen verstehbar, sondern auch als
die Energiedosen, bei denen es im Kern der Zelle im Durchschnitt zu
einem Ereignis kommt.

CHARAKTERISTISCHE EINZELEREIGNISSE IM ZELLKERN

Réntgen=- Spalt-
y~Strahlung Strahlung neutronen a-Strahlung

2 mby 4 mby 100 mGy 400 mGy
0.2 rem) (0.4 rem) (100 rem) (800 rem)
Abb.1

Die GroBe der Einzelereignisse bei dicht ionisierenden Strahlen macht
deutlich, daB es fiir die Zelle keine kritische Schwelle der Dosis gibt,
sondern nur die Alternative keinerlei Energieabsorption oder sehr hohe
Energieabsorption. Dies wird besonders deutlich, wenn man nicht die
Energiedosen sondern die in Abb.l ebenfalls angegebenen Aquivalenzdosen
beachtet.

Bei dicht ionisierenden Strahlen kann es daher nie Ziel des Strahlen-
schutzes sein, die Energiedeposition in einzelnen Zellen gering zu halten;



es ist allein méglich, durch Dosisbegrenzung die Anzahl der getroffenen
und dann stets betrdchtlich geschddigten Zellen gering zu halten. Es ist
weiterhin evident, daB bei dicht ionisierenden Strahlen Erholungsprozesse
nur wenig wirksam sein k&nnen und daB sie unabhdngig von der Dosislei-
stung sind. Ebenso bemerkenswert und wichtig ist, daB die Einzelereig-
nisse locker ionisierender Strahlung weit geringere Energiedichten her-
vorrufen, und daB daher zelluldre Erholungsvorgidnge und die zeitliche
Verteilung auch kleiner Dosen wichtig sein kdnnen. Um diesen charakteri-
stischen Unterschied noch besser zu veranschaulichen, ist in Abb.2 die
FluBdichte der Elektronen angedeutet, die bei einer Aquivalentdosis von
5 rem Rdntgenstrahlung eine Gruppe von Zellen durchqueren. Das Schema
ist gezeichnet, als durchquerten die Teilchen die Bildebene orthogonal,
sodaB jede Elektronenbahn durch einen Punkt dargestellt ist. Der groBen
Zahl von Elektronen steht bei der gleichen Aquivalenzdosis von Spalt-
neutronen eine um etwa das 400fache verringerte Teilchenzahl entgegen.
Viele neuere Ergebnisse sprechen librigens dafiir, daB trotz der Gleich-
heit der Aquivalentdosis im vorliegenden Beispiel die Neutronenbestrah-
lung deutlich wirksamer widre als die Rdntgenbestrahlung.

Réntgen— Spaft—

strahlen neutronen

5'r"en1 VS rem

Abb.2 Schematische Darstellung der FlulBdichte geladener Teilchen
bei einer Aquivalenzdosis von 5 rem. Das Netzwerk symbolisiert
etnen Zellverband. Im linken Schema stellt jeder Punkt die Bahn
eines senkrecht einfallenden Elektrons dar, im rechten Schema
Jjeder Punkt die Bahn eines RiickstolBkerms.

Aus mikrodosimetrischen Daten kann fiir die verschiedenen Strahlenarten
der Dosisbereich oder der Bereich der Aquivalentdosis angegeben werden,
in dem in der Zelle vorwiegend Einzelereignisse auftreten. Die Energie-
deposition in der Zelle hdngt dann nicht von der Dosis ab; lediglich

die Anzahl der {liberhaupt betroffenen Zellen ist der Dosis proportional.
Bei solchen Dosen muB, unabhdngig von der Komplexitdt der Wirkungs-
mechanismen, jede Wirkung auf autonome Zellen einfach der Anzahl der
betroffenen Zellen und damit der Dosis proportional sein. Diese einfache
aber fundamentale Uberlegung hat zu dem Postulat der linearquadratischen
Dosisabhdngigkeit der Rate, E, stochastischer Effekte gefiihrt:

E=oaD +80D°



Der Koeffizient a/B ist gleich der Dosis, bei der die quadratische,
durch Mehrteilcheneffekte bestimmte und die lineare, durch Einteilchen-
effekte bestimmte Komponente gleich sind. Der Wert a/B muB daher stets
grdBer als die in Abb.l angegebenen mittleren Einzelereignisse fiir die
verschiedenen Strahlenarten sein. Mit anderen Worten, die lineare Kom-
ponente der Dosiswirkungsbeziehung kann gegeniliber der quadratischen Kom-
ponente nicht beliebig klein werden; flir dicht ionisierende Strahlen

muB sie bei allen Dosen dominieren, die im Strahlenschutz von Interesse
sind.

Im ndchsten Abschnitt soll ndher erSrtert werden, daB dieses fundamenta-
le Theorem der Mikrodosimetrie auf genetische Effekte und auch auf so-
matische Wirkungen wie Chromosomenaberrationen anwendbar ist, wdhrend
es flir die Strahlenkarzinogenese an Bedeutung und Anwendbarkeit verliert.

Es ist nlitzlich, in einer weiteren Abbildung in allgemeinerer Form den
Dosisbereich anzugeben, in dem bei verschiedenen Strahlenarten die
lineare Komponente der zelluldren Strahlenwirkung liberwiegen muB. Nach
dem Gesagten ist es verstdndlich, daB fiir kleine Strukturen, die weniger
hgufig von geladenen Teilchen durchquert werden, der Bereich der Lineari-
tidt zu hSheren Dosen reichen muB. In Bereichen, die dem Durchmesser der
DNA-Doppelhelix entsprechen, sind Mehrfachereignisse selbst bei locker
ionisierenden Strahlen und bei den hGchsten biologisch noch interessan-
ten Dosen auszuschlieBen. Abb.3 stellt als schraffierte Fldchen die Be-
reiche dar, in denen nach mikrodosimetrischen Daten die lineare Kompo-
nente der Strahlenwirkung liberwiegen muB. Der Unterschied zwischen dicht
ionisierenden und locker ionisierenden Strahlen wiirde noch deutlicher,
triige man statt der Energiedosis die Aquivalentdosis auf.

100 ! ' ! '
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Abb.3 Schraffiert angedeutet sind die BereichsgréBen und die Dosen ver-—
schiedener Strahlenarten, bel denen im Mittel weniger als ein
Ereignis der Energiedeposition eintritt.



3. Begrenzte Giiltigkeit des linear—quadratischen Modells

Die besprochenen, sehr allgemeinen SchluBfolgerungen aus mikrodosime-
trischen Daten sind nur dann zwingend, wenn sie sich auf autonome (11)
Zellen beziehen. Bei Strahleneffekten jedoch, die das komplexe Resultat
geweblicher Prozesse sind, kann nichts a prior? liber die Dosiswirkungs-
beziehungen bei kleinen Dosen ausgesagt werden. Filir genetische Effekte
ist diese Einschrankung von geringer Bedeutung; es ist nicht anzunehmen,
daB Punktmutationen oder auch Chromosomenaberrationen durch gewebliche
und interzelluldre Prozesse mitbestimmt werden. Flir Strahlenkarzinoge-
nese dagegen ist die Einschrdankung von groBter Wichtigkeit; sie hat dazu
geflihrt, daB Risikoschdtzungen flir somatische Strahlenspdtschdden durch-
aus unsicher sind. Das soll im folgenden ndher erdrtert werden.

Flir genetische Effekte ionisierender Strahlen liegen keinerlei zuver-
13ssige Resultate am Menschen vor. Auch an den Nachkommen der Uberle-
benden von Hiroshima und Nagasaki wurde weder eine erhdhte Inzidenz ge-
netischer Defekte noch eine erhBhte Rate von Chromosomenaberrationen
gefunden. Angesichts des Fehlens von Daten mag es Ulberraschen, daB es
beziiglich der genetischen Effekte im BEIR-Komitee zu keinen Meinungs-
verschiedenheiten kam. Der Grund war, daB die Interpretation der tier-
experimentellen Daten relativ unproblematisch ist, und daB die Lineari-
tdt bei kleinen Dosen auf Grund mikrodosimetrischer Daten postuliert
werden kann. Eine Uberpriifung der vorliegenden Resultate hat zu dem
SchluB gefiihrt, daB die lineare Komponente selbst bei locker ionisieren-
den Strahlen bis zu etwa 100 rad (1 Gy) dominiert. Dies entspricht nach
Abb.3 einer GrdBe der kritischen Strukturen von etwa 1 um und ist im
Einklang mit zahlreichen zytogenetischen Studien, die eine Wechselwir-
kung von Chromosomendefekten {iber entsprechende Distanzen zeigen.

Im Hinblick auf genetische Effekte genligt also die Feststellung, daB

die Risikoabschitzungen tentativ sind, da sie ausschlieBlich auf Tier-
studien und auf Beobachtungen an Pflanzenzellen beruhen, daB sie aber
andererseits wenig AnlaB zu Kontroversen bieten und von den maBgeblichen
wissenschaftlichen Gremien {ibereinstimmend beurteilt werden. Insbesondere
erlaubt das Postulat der Linearitdt den Begriff der kollektiven Kquiva-
lentdosis ('man rem') anzuwenden.

Bei der Strahlenkarzinogenese ist die Situation wesentlich schwieriger.
Sollte ionisierende Strahlung nicht nur als Initiator, sondern auch

als Promotor der Karzinogenese wirken, so wdren lineare Dosiswirkungs-
beziehungen bei kleinen Dosen nicht zu erwarten. Studien der Zelltrans-
formation in vitro deuten jedoch darauf hin, daB selbst bei der Initia-
tion Wechselwirkungen zwischen geschddigten Zellen eine Rolle spielen.
Weiterhin lassen sich tierexperimentelle Daten anfiihren, mit denen
selbst fiir dicht ionisierende Strahlen jede Form der Deosiswirkungs-
beziehung belegt werden k&nnte. Einige experimentelle Studien seien
stellvertretend flir das Spektrum der M8glichkeiten angefiihrt:



Beispiel 1:

Ullrich und Mitarbeiter (12,13) haben die Inzidenz verschiedener Tumoren
nach R&ntgen- und Neutronenbestrahlung an RFM-Mdusen bestimmt. Es er-
gaben sich dabei die unterschiedlichsten Dosisabhdngigkeiten. Die be-
sonders ausgedehnten Studien zur Induktion von Lungenadenomen seien
ndher erdrtert. Man findet eine schwellenartige Dosisabhdngigkeit bei
RSntgenstrahlen und selbst fiir Neutronen ergibt sich,wie aus Abb.k4 er-
sichtlich,ein nichtlinearer Verlauf bei kleinen Dosen.

Beispiel 2:

An Sprague-Dawley Ratten wurde die Inzidenz von Lungenkarzinomen nach
Radoninhalation, d.h. nach a-Bestrahlung der Lunge, bestimmt, und es
ergab sich eine etwa lineare Abhingigkeit (14). Auch Studien zur Induk-
tion von Osteosarkomen in Hunden und in M3usen durch a-Strahler (15)
ergeben ebenfalls nahezu lineare Abhdngigkeiten im niederen Dosisbereich.

Beispiel 3:

Sprague-Dawley Ratten haben eine betrdchtliche Spontaninzidenz von
Mammatumoren. Diese Spontaninzidenz wird durch die auBerordentlich ge-
ringe einmalige Dosis von 0.1 rad (1 mGy) von Neutronen merklich er-
hdht (16). Wichtiger noch als der beobachtbare Effekt auBerordentlich
kleiner Dosen ist die ebenfalls in Abb.4 dargestellte Dosisabhingigkeit,
die etwa mit der Quadratwurzel der Neutronendosis geht. Da diese 'Sub-
linearitdt' bereits bei Dosen von weniger als | rad besteht, ist, gemdB
den Erdrterungen in Abschnitt 2, offenbar, daB es sich nicht um einen
Effekt auf autonome Zellen handelt, sondern daB strahleninduzierte ge-
webliche Prozesse eine Rolle spielen.

MAMMATUMOREN SO - RATTEN
2r |~ ISHELLABARGER ET AL)

LUNGENTUMOREN RFM - MAUS

{ ULLRICH) "”//4’/,//’
0 A/‘/*/ . )

0 A .2 .3
NEUTRONENDOSIS /GRAY

ANZAHL PRO TIER hKONfROLLEN)

Abb.4 Erhdhung der Anzahl von Lungenadenomen in RFM-Méusen nach Be-
strahlung mit Spaltneutronen (Ullrich et al.(13)) und der An-
zahl von Mammatumoren in der Sprague-Dawley Ratte nach Be-
strahlung mit Neutronen von 430 keV (Shellabarger et al.(16)).



Sowohl Beispiel 1 als Beispiel 3 sind nicht direkt auf Risikoliberlegungen
zu beziehen, da es sich ausschlieBlich bzw. vorwiegend um gutartige Tu-
moren handelt und da in beiden Fdllen die Spontaninzidenz sehr hoch ist.
Auch sind eine mdgliche Virusabhdngigkeit in Beispiel 1 und die hormonelle
Abhdngigkeit in Beispiel 3 Faktoren, die flir die Komplexitdt der Dosis-
wirkungsbeziehungen verantwortlich sein kdnnten. Immerhin ist aber jede
Sublinearitdt bei sehr kleinen Dosen bedeutsam, oder aus. dem Blickwinkel
des Strahlenschutzes sogar alarmierend. Es wurden daher durch Shella-
barger und Mitarbeiter im AnschluB an die Experimente mit Sprague-Dawley
Ratten Studien mit ACl-Ratten durchgefiihrt, einem Stamm,der fast keine
Spontaninzidenz von Mammatumoren hat. Die noch unverdffentlichten Re-
sultate sind im Einklang mit den friiheren Resultaten; insbesondere er-
gab sich eine auBerordentlich hohe Inzidenz, ausschlieBlich von Adeno-
carcinomen, nach kleinen Neutronendosen und eine klare Sublinearitdt
dann, wenn die Tiere mit dem synthetischen Hormon DES behandelt wurden.

Es wdre sicherlich ungerechtfertigt, aus den genannten Beobachtungen
den generellen SchluB zu ziehen, daB die auf der Annahme der Linearit&t
beruhenden Risikoschdtzungen unrealistisch seien, oder sogar, daB das
begriffliiche Konzept des Strahlenschutzes, das ebenfalls eng an die An-
nahme der Linearitdt gekniipft ist, unangemessen sei. Doch verdeutlichen
die angefiihrten Tatsachen die guten Griinde flir die Kontroversen in der
Arbeit des BEIR-Komitees, die sich am a priori-Postulat der Linearitét
entzlindet haben.

Im folgenden sei erbrtert, warum trotz der erwiesenen Komplikationen
und trotz der ungeniigenden Kenntnisse der Dosiswirkungsbeziehungen fiir
Strahlenkarzinogenese grundlegende Aussagen mdglich sind.

4. Die Invarianz der RBW-Dosisbeziehung

Biophysikalische Uberlegungen (10), die als 'theory of dual radiation
action' bezeichnet wurden, erlauben die Voraussage, daB die relative
biologische Wirksamkeit von Neutronen - und Analoges gilt fiir andere
dicht ionisierende Strahlen - bei sehr kleinen Dosen einen konstanten
Maximalwert haben sollte, daB dann liber einen weiten Dosisbereich die
relative biologische Wirksamkeit umgekehrt proportional der Quadrat-
wurzel der Neutronendosis abnimmt, und daB sich schlieBlich bei hohen
Dosen wieder ein konstanter Wert ergibt. Beobachtungen an verschieden-
sten biologischen Systemen sind im Einklang mit diesen Annahmen, und
dies weist auf eine fundamentale Einheit der zelluldren Strahlenwirkung
hin. Vereinfacht ausgedriickt heben sich beim Vergleich der Wirksamkeit
zweier unterschiedlicher Strahlenarten die komplexen geweblichen Fak-
toren auf. Die relative biologische Wirksamkeit ist allein durch die
Unterschiedlichkeit der zelluldren Wirkung der beiden Strahlenarten be-
stimmt. In einem weiten Dosisbereich beruhen die zelluldren Wirkungen
dicht ionisierender Strahlen auf Einzelereignissen und die locker ioni-
sierender Strahlen auf Mehrfachereignissen; die resultierende RBW-Dosis-
beziehung hat daher die Form, die man erwarten miBte, wenn man es mit
einer quadratischen Beziehung flir locker ionisierende Strahlung und
einer linearen Beziehung fiir dicht ionisierende Strahlung zu tun hitte.
Daraus folgt die Proportionalitdt der RBW der Neutronen zum Inversen
der Quadratwurzel der Neutronendosis.



Abb.4 zeigt fiir die beiden Beispiele 1 und 3 des vorhergehenden Ab-
schnittes die RBW-Dosis-Beziehungen. In beiden F3llen reicht die stati-
stische Genauigkeit der Daten nicht hin, um Maximal- und Minimal-Werte
der RBW bei kleinen und bei hohen Dosen zu bestimmen. Jedoch variiert
die RBW so mit der Dosis wie theoretisch erwartet. Angesichts der Kom-
plexitdt der Dosiswirkungsbeziehungen f3llt es schwer, die Ubereinstim-
mung als zufdllig zu betrachten.
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Abb.5 Relative biologische Wirksamkeit von Neutronen im Vergleich
zu Rontgenstrahlung fir die Erzeugung von Mammatumoren in der
Sprague-Dawley Ratte (Shellabarger et al.(16)), die Erzeugung
von Mammatumoren in der ACI-Ratte bei gleichzeitiger DES-Be-
handlung (Shellabarger et al., unverdffentlichtes Resultat)
und fir die Erzeugung von Lungentumoren in RFM-Miusen (nach
Daten von Ullrich et al.(13)).

...... 5. SchluBfolgerungen
Aus der iberraschenden lInvarianz der RBW-Dosisbeziehung ergeben sich
einige wichtige SchluBfolgerungen:

1. Aussagen iliber die relative Wirksamkeit dicht und locker ionisierender
Strahlen sind auch dann mdglich, wenn die tatsdchliche Form der
Dosiswirkungsbeziehung flir keine der Strahlenarten bekannt ist.

2. Im Gegensatz zu genetischen Effekten ergeben die wenigen vorlie-
genden tierexperimentellen Studien strahleninduzierter Tumoren
auch bei kleinen Dosen keine konstanten RBW-Werte. Bei dosisab-
hidngigen RBW-Werten kann aber nicht gleichzeitig Linearitdt fiir
dicht ionisierende und locker ionisierende Strahlen voriiegen.
Besteht Linearitdt fiir dicht ionisierende Strahlen so mu8 die Ab-
hdngigkeit fiir locker ionisierende Strahlen quadratisch sein.

3. Abweichungen von der Linearitdt fiir dicht ionisierende Strahlen
wurden fiir Tiertumoren gefunden, die einesteils virusabhdngig sein
kdnnten, anderenteils hormonell bestimmt sind. Dies sind keine
typischen, fiir Risikoschdtzungen bedeutsamen F&lle. Es ist deshalb
durchaus mdglich, daB die Dosiswirkungsbeziehungen flir dicht ioni-
sierende Strahlen im allgemeinen linear sind. Die einzigen mensch-
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lichen Daten fiir Karzinogenese durch kleine Dosen dicht ionisierender
Strahlen, ndmlich die Inzidenz von Lungenkrebs in tschechoslowakischen
Uranbergleuten (siehe (2,5)) sind mit Linearitdt vereinbar. Anderer-
seits sprechen wichtige Beobachtungen fiir eine sehr geringe Wirkung
kleiner Dosen locker ionisierender Strahlen. In Nagasaki ergab sich
bis zu Dosen von 100 rad keine und bis zu 200 rad allenfalls eine ge-
ringe Erhdhung der Krebsmortalitdt und Inzidenz. Eine kiirzlich ver-
3ffentlichte epidemiologische Studie (17) der Inzidenz von Schild-
driisenkrebs nach diagnostischer und therapeutischer Anwendung von
Jod-131 weist ebenso eindrucksvoll auf die geringe Wirksamkeit kleiner
Dosen locker ionisierender Strahlung hin; in deutlichem, statistisch
gesichertem Gegensatz zu den bisherigen, auf Linearitdt beruhenden
Risikoschdtzungen ergaben sich keinerlei Abweichungen von der Spontan-
rate.

Statt lediglich die Daten von Nagasaki zu benutzen, kdnnte man allerdings
auch die Beobachtungen von Hiroshima heranziehen und tentativ annehmen,
die neuen in der Livermore-Studie (9) vorgeschlagenen Dosen seien korrekt.
Die Neutronen kdnnten dann ganz vernachldssigt werden, die y-Dosen in
Nagasaki blieben etwa unverdndert und die y-Dosen in Hiroshima erh8hten
sich um etwa den Faktor 2. Mit der bis 1978 berichteten (18) Zahl zu-
sitzlicher Todesfdlle durch Leuk3mie (66 in Hiroshima, 27 in Nagasaki),
mit den lbrigen zusitzlichen Krebstodesfillen (135 in Hiroshima, 27 in
Nagasaki) und mit der Anzahl der Bezugspersonen (60 000 in Hiroshima,

19 000 in Nagasaki), sowie mit den mittleren Dosen (0.42 Gy in Hiroshima,
0.46 Gy in Nagasaki) kdnnten dann bei Annahme v81liger Lingarit#t Risiko-
werte abgeschdtzt werden. Man erhielte 27-10'6/rad (26-10"°/rad in Hiro-
shima, 30.10"6/rad in Nagasaki) fiir Leuk3mie und 50-10-6/rad (55-10-6/rad
in Hiroshima, 30-10-6/rad in Nagasaki) flir alle librige Mortalit&t durch
Krebs. Sogar unter dieser Grenzannahme, die die h&chsten Dosen mitein-
schlieBt, bliebe man also flir Leukimie nahe der ICRP Schitzung (siehe
Tabelle 1) und fiir alle lbrige Krebsmortalitit deutlich unter den ICRP
Schdtzungen. Jedoch zeigt sich selbst in den im Livermore-Bericht ge-
gebenen Dosiswirkungsbeziehungen eine Abflachung bei kleinen Dosen.

Biophysikalische Uberlegungen und epidemiologische Daten weisen also
gleichermaBen darauf hin, daB die gegenwdrtigen Werte der Qualitdts-
faktoren einen grdBeren Sicherheitsspielraum fiir locker ionisierende
als flir dicht ionisierende Strahlen schaffen. Mit gutem Grund wird man
dennoch, angesichts der wenigen direkt auf den Menschen beziehbaren
Daten, z8gern, neue Qualitdtsfaktoren festzusetzen. Andererseits wird
der Wunsch nach realistischen Risikoschdtzungen lauter, da die ICRP
und andere Organisationen darauf drdngen, Strahlenschutziiberlegungen
stdrker an Nutzen-Kosten-Vergleiche zu koppeln. Die hier angestellten
Uberlegungen kdnnen also nur mit einer Frage enden:

Ist es sinnvoll die gegenwirtigen Qualitdtsfaktoren beizubehalten und
ist es noch gerechtfertigt von Aquivalentdosis zu sprechen, wenn experi-
mentelle Daten uns tiberzeugen, daB 5 rem durch Rintgenbestrahlung weit
wentger bedenklich sind als § rem durch Neutronembestrahlung?

Wie immer die Antwort ausfdllt, sie wird zu qualifizieren sein durch
die Feststellung, daB weitere Arbeit zum Problem der kleinen Strahlen-
dosen zu leisten ist.
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