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Zur Neubewertung der Daten aus Hiroshima und 
Nagasaki 

A.M. Kellerer, Würzburg 

Einleitung 

Die Risiken k l e i n e r Dosen ionisierender Strahlen in Zahlen zu fassen l i e g t im 

Grunde außerhalb wissenschaftlicher Möglichkeiten. Solche Abschätzungen beziehen 

sich auf Erhöhungen der Inzidenz- oder Mortalitätsraten, die unbeobachtbar b l e i ­

ben müssen, weil sie weit geringer sind als die spontanen Raten. Man kennt 

bisher keine DNA- oder Chromosomenmarker, die es erlaubten, Neoplasien als 

str a h l e n i n d u z i e r t zu erkennen. Epidemiologische Studien andererseits l i e f e r n 

greifbare Ergebnisse nur bei deutlichen Erhöhungen der Inzidenz. Sie beziehen 

sich daher auf hohe Dosen und erlauben Rückschlüsse auf die Wirkungen kleiner 

Dosen nur durch Extrapolation und ungewisse Hypothesen. Überhöhte Risikoschät­

zungen können deshalb nicht widerlegt werden, und ebenso unmöglich i s t es, 

extreme Gegenpositionen zu f a l s i f i z i e r e n , die generell Schwellendosen für Strah-

lenkarzinogenese oder sogar allgemein po s i t i v e Wirkungen kle i n e r Strahlendosen 

postulieren. 

Das Fehlen unmittelbar anwendbarer Daten berührt jedoch nicht die Prinzipien des 

Strahlenschutzes. Es i s t o f f e n s i c h t l i c h , daß - außerhalb therapeutischer An­

wendung ionisierender Strahlen - Strahlenexpositionen so gering zu halten sind, 

daß keine beobachtbaren Wirkungen r e s u l t i e r e n . Aber diese selbstverständliche 

Bedingung i s t nicht hinreichend. Angesichts der Vielzahl der durch Umweltbe-
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dingungen und Lebensgewohnheiten bedingten Schadensfaktoren i s t es angebracht, 

einzelne Risiken nach Möglichkeit zu vermeiden oder zu verringern, selbst wenn 

sie für sich genommen mit Sicherheit unbeobachtbar bleiben. 

Dennoch s t e l l t sich die Frage nach dem Sinn numerischer Bewertungen. I s t es 

g e r e c h t f e r t i g t , das nur ungenau bekannte Risiko für Karzinogenese und für 

Erbschäden durch kleine Strahlendosen in Zahlenwerten auszudrücken, oder haben 

solche Schätzungen - wie sie zunächst von UNSCEAR (1) und von ICRP (2) vorge­

le g t wurden - l e d i g l i c h dazu beigetragen, daß die Risiken kleiner Dosen i o n i ­

sierender Strahlen heute unverhältnismäßig höher bewertet werden als die ande­

re r Karzinogene. 

Die v o r s i c h t i g e Annahme fehlender Schwellendosen für 'stochastische' Strahlen­

wirkungen, d.h. Karzinogenese und Erbschäden, mußte zu Verständnisschwierigkei­

ten führen, da ein solches Postulat nicht vereinbar i s t mit der üblichen Denk­

weise, die bei der Bewertung von Risikofaktoren nur Ungefährliches von Ge­

fährlichem oder Zulässiges von Unzulässigem trennt. Die öffentlichen Ver­

wirrungen und die Auseinandersetzungen selbst im wissenschaftlichen Bereich 

nach der Reaktorkatastrophe von Tschernobyl haben diesen Gegensatz verdeut­

l i c h t . Sie haben jedoch auch gezeigt, daß besseres Verständnis von Wahrschein­

l i c h k e i t e n und Risiken notwendig i s t für eine vernunftbestimmte Umweltpolitik. 

Numerische Risikoschätzungen können dabei als nützliche L e i t l i n i e n dienen, 

auch wenn sie mit beträchtlichen Unsicherheiten behaftet bleiben. Ebenso i s t es 

jedoch, Risikoschätzungen immer erneut zu prüfen. Die Revision der Atombomben-

dosimetrie i s t wichtiger Anlaß einer solchen Überprüfung. 
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Zeitabhängigkeiten der strahleninduzierten Krebsmortalität 

in Hiroshima und Nagasaki. 

Die Publikation des neuen Dosimetriesystems DS86 (3,4) bedeutet eine wichtige 

Zäsur i n der Arbeit der Radiation Effects Research Foundation (RERF) i n Hiro­

shima. Wesentliche Veränderungen gegenüber früheren Annahmen und wichtige neue 

Aussagen über die Krebsmortalität der Atombombenüberlebenden wurden möglich 

durch die Dosisrevision und sollen im folgenden besprochen werden. Jedoch i s t 

es nützlich, zunächst auf die z e i t l i c h e Verteilung der strahleninduzierten 

Erhöhungen der Tumorraten hinzuweisen, die auch schon vor der Revision der 

Dosimetrie deutlich wurde. 

Z e i t l i c h e Trends lassen sich aus dem L i f e Span Study Report 10 von RERF (5) zur 

Krebsmortalität in Hiroshima und Nagasaki bis 1982 ablesen. Der Bericht b a s i e r t 

noch auf der früheren Dosimetrie ( t e n t a t i v e dosimetry 1965, TD65). Jedoch 

schränkt dies seine Gültigkeit wenig ein, da er nicht so sehr auf Dosisabhängig­

keiten als auf Abhängigkeiten der induzierten Tumorraten vom A l t e r bei Expo­

s i t i o n und von der Zeit nach Exposition ausgerichtet i s t . Das Verständnis dieser 

Abhängigkeiten e r l e i c h t e r t die Beurteilung neuer Risikoschätzungen, die sich 

nunmehr auf Grund der r e v i d i e r t e n Dosimetrie ergeben. 

Report 10, der übrigens der erste Bericht i s t , zu dem in maschinenlesbarer Form 

auch die Eingangsdaten und die verwendeten Algorithmen verfügbar gemacht wurden 

(6,7), verdeutlicht wesentliche Aspekte der epidemiologischen Beobachtungen. 

Drei hauptsächliche Punkte seien in Kürze erörtert: der charakteristische Unter­

schied der Zeitverteilungen für Leukämien und für solide Tumoren; die erhöhte 

Empfindlichkeit der in jungem A l t e r Bestrahlten; die noch nötige lange Fort-
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Abb. 1: Schematische Darstellung der Krebsmortalität nach dem Modell des relativen 
und des absoluten Risikos. 

Die ausgezogenen Kurven entsprechen dem Durchschnitt der altersspezifischen 
Krebsmortalität der männlichen Bevölkerung der USA (Daten der SEER Tabellen 
(9)). Nach dem Modell des relativen Rüikos, das auf alle soliden Tumoren 
außer Osteosarkome (siehe (8)) angewandt wird, folgt auf eine gewisse La­
tenzzeit nach Bestrahlung eine proportionale Erhöhung der Tumorhäufigkeit. 
Nach dem Modell des absoluten Ruikos, das für Leukämien und Osteosarkome 
gilt, ergibt sich nach Bestrahlung eine Welle erhöhter Häufigkeit, die nach 
einigen Jahren wieder abklingt. 

Die angenommenen Dosisabhängigkeiten entsprechen der linear-quadratischen 
Beziehung, die in den strahlenepidemiologischen Tafeln von NIH (13) für 
Leukämien und für die Mehrzahl der soliden Tumoren postuliert wurde. 
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Setzung der nun schon 40 Jahre währenden epidemiologischen Beobachtung an den 

Atombombenüberlebenden. 

Relatives Risiko und absolutes Risiko: 

Abb.l zeigt schematisch den Unterschied zwischen dem Modell des r e l a t i v e n 

Risikos, das für solide Tumoren angenommen wird, und dem Modell des absoluten 

Risikos, das sich auf Leukämien bezieht. Gemäß dem Modell des r e l a t i v e n Risikos 

erhöhen sich die Tumorraten etwa 5 oder 10 Jahre nach Bestrahlung um einen be­

stimmten Faktor, der von der Dosis abhängt. Das Exzessrisiko i s t dann stets 

proportional den spontanen, altersspezifischen Tumorraten. Der Erhöhungsfaktor 

hängt ab von der Dosis, vom Geschlecht und vom A l t e r bei Bestrahlung. Er mag 

auch von der Art des Tumors abhängen; jedoch i s t es schwierig, dies auf Grund 

der verfügbaren Daten zu qu a n t i f i z i e r e n . 

Die Beobachtungen zur Krebsmortalität der Atombombenüberlebenden, sowohl in 

Hiroshima als auch in Nagasaki, sind mit dem Modell des r e l a t i v e n Risikos 

vereinbar. Dieses Modell wird daher in f a s t a l l e n numerischen Analysen benutzt. 

Es b l e i b t allerdings ungewiß, ob die bisher beobachteten r e l a t i v e n Erhöhungen 

der spontanen Mortalitätsraten für Krebserkrankungen auch in Zukunft p e r s i s t i e ­

ren werden. In zwei anderen wichtigen epidemiologischen Studien, nämlich in der 

fortdauernden Beobachtung der röntgenbestrahlten Bechterew-Patienten in Groß­

britannien (10), und der Uranbergleute in der Tschechoslowakei und in w e s t l i ­

chen Ländern (11,12) deuten sich nunmehr, einige Jahrzehnte nach Strahlenexpo­

s i t i o n , Reduktionen der Erhöhungsfaktoren an. 

Der untere T e i l der Abb.l s t e l l t das Modell des absoluten Risikos dar, wie es 

aus den Leukämieinzidenzen in Hiroshima und Nagasaki erschlossen wurde. Für 
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A L T E R DER F Ü N F K O H O R T E N ZUR 2 E I T DER B O M B E N A B W Ü R F E 

UND W Ä H R E N D DER B E O B A C H T U N G S Z E I T 

0-9 10-19 20-34 3 5 - 4 9 50+ 

5-1S 37-47 15-25 47-57 25-40 57 -72 40 -55 72 -87 55+ 87+ 

1950 1982 1950 1982 1950 1982 1950 1982 19S0 1982 

Abb. 2: Kumulierte Krebsmortalität (seit 1950) der Überlebenden von Hiroshima und 
Nagasaki, deren geschätzte Dosen (TD65) geringer als 0.5 Gray (schwarze 
Bänder) und größer als 0.5 Gray (gestrichelte Bänder) waren. Die Breite der 
Bänder entspricht den Standardfehlem. 

Die Abhängigkeiten sind angegeben für Männer und Frauen und für 5 nach dem 
Alter beim Abwurf der Atombomben getrennte Kohorten. Die Abszisse gibt den 
Zeitraum der epidemiologischen Beobachtung von 1950 bis 1982 wieder. Die 
Berechnungen beruhen auf den Daten von RERF (5); sie sind ausführlicher in 
(14) dargestellt. 
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Leukämien erhöhen sich, ebenso wie für andere bösartige Erkrankungen, die 

spontanen Inzidenzen s t e i l im A l t e r . Jedoch t r i t t bei den Leukämien, im Gegen­

satz zu den soliden Tumoren, schon bald nach der Exposition eine Welle zusätz­

l i c h e r Erkrankungen mit deutlich ausgeprägtem Maximum nach einigen Jahren auf. 

In der quantitativen Beschreibung, beispielsweise in den Tabellen zur Ver­

ursachungswahrscheinlichkeit der Nationalen Gesundheitsinstitute der USA 

(13,14), werden diese z e i t l i c h e n Abhängigkeiten als logarithmische Normalver­

teilungen angenähert. Die Parameter der Verteilungen sind abhängig von der Art 

der Leukämie und vom A l t e r bei Bestrahlung. 

Synopsis der Mortalitätsraten durch Krebserkrankungen: 

Abb.2 g i b t eine Synopsis z e i t l i c h e r Abhängigkeiten der gesamten Krebsmortalität 

ohne Leukämien in Hiroshima und Nagasaki. Die Diagramme beziehen sich auf 5 

Kohorten von Überlebenden, u n t e r t e i l t nach dem Al t e r zur Zeit des Bombenab­

wurfes. Die Kurven sind aufsummierte Krebsmortalitäten, d.h. Wahrscheinlichkei­

ten bis zum betreffenden Zeitpunkt an Krebs zu sterben, nach aktuarisehen 

Prinzipien berechnet im Z e i t i n t e r v a l l von 1950 bis 1982. Summenkurven sind 

d a r g e s t e l l t , da sie lesbarer sind und die Beurteilung genereller Trends er­

l e i c h t e r n . D i f f e r e n z i e l l e Verteilungen, d.h. Diagramme der Mortalitätsraten im 

jeweiligen Jahr, würden wegen der im Sinne der S t a t i s t i k geringen Anzahl von 

Krebstodesfällen unregelmäßige Abhängigkeiten ergeben. Eine scheinbare Kom­

plexität der Darstellung, die logarithmische Ordinatenskala, dient ebenfalls der 

leichteren Lesbarkeit der Diagramme. Diese Auftragung erlaubt es, auch geringe 

kumulierte Raten von 0.001 bis 0.01 noch darzustellen. Sie hat überdies den 

V o r t e i l , proportionale Abhängigkeiten als p a r a l l e l e Verläufe der Kurven kennt­

l i c h zu machen. Um wesentliche Abhängigkeiten zu zeigen, sind in jeder Kohorte 

die gering strahlenexponierten Personen einerseits und die höher bestrahlten 
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Personen andererseits zusammengefaßt. Gewähltes Trennkriterium i s t die Dosis voi 

0.5 Gy (nach der alten Dosimetrie). Die kumulative Krebsmortalität und ihre 

Standardabweichung für die höher exponierten Personen i s t durch die g e s t r i c h e l ­

ten Bänder d a r g e s t e l l t ; die schwarzen Bänder geben die entsprechenden Daten für 

die geringer bestrahlten Personen an. Die bloße Zweiteilung in gering bestrahlt« 

und höher bestrahlte Personen i s t g e r e c h t f e r t i g t , da die m i t t l e r e Dosis derjeni 

gen, die eine geschätzte Dosis unterhalb 0.5 Gy haben, tatsächlich nur etwa 0.0! 

Gy beträgt. Diese Gruppe kann daher als Kontrollgruppe angesehen werden. Für dii 

höher Exponierten mit geschätzter Dosis über 0.5 Gy war die m i t t l e r e Dosis etwa 

1.5 Gy. 

Es wird gelegentlich f e s t g e s t e l l t , die Risiken kleiner Dosen ionisierender 

Strahlen müßten sehr gering sein, da unterhalb einer geschätzten Dosis von 0.5 

Gy (nach der alten Dosimetrie) in Hiroshima und Nagasaki keine signifikanten 

Erhöhungen der Tumorraten erkennbar seien. Der l e t z t e Teil der Aussage i s t 

r i c h t i g , die Implikation jedoch i s t falsch. Da in dieser Personengruppe in der 

weit überwiegenden Anzahl der Fälle die tatsächliche T65-Dosis geringer als 0.1 

Gy war und die m i t t l e r e Dosis nur etwa 0.05 Gy betrug, bedeutet das Fehlen 

s t a t i s t i s c h s i g n i f i k a n t e r Erhöhungen wenig. Anders wird es sich verhalten, wenn 

die aus der Umgebung des Reaktors von Tschernobyl Evakuierten in den nächsten 

Jahren und Jahrzehnten epidemiologisch beobachtet werden. Unter diesen Personen 

er h i e l t e n etwa 30 000 eine geschätzte Ganzkörperdosis von 0.4 bis 0.5 Gy (16). 

Sie s t e l l e n ein K o l l e k t i v dar, wie es bisher niemals e x i s t i e r t e . Erhöhungen der 

Tumorinzidenzen und Tumormortalitäten könnten in dieser Gruppe sichtbar werden, 

wenn nicht für solide Tumoren so doch für die Leukämien. 
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Die in Abb.2 dargestellten Abhängigkeiten verdeutlichen die generelle Erhöhung 

der Krebsmortalität bei den höher exponierten Personen. In der logarithmischen 

Darstellung scheinen die Erhöhungen zwar nicht sehr ausgeprägt. Sie sind j e ­

doch, gemessen an den absoluten Werten, nicht gering. Die Abbildung dient nur 

der allgemeinen Veranschaulichung der Daten, jedoch v e r d e u t l i c h t sie selbst in 

ihrer einfachen Form die Notwendigkeit, die Beobachtungen - und es handelt sich 

um eine der größten epidemiologischen Untersuchung, die j e durchgeführt wurde -

fortzusetzen. Die tatsächliche quantitative Analyse bedient sich spezieller 

Techniken, um den Einfluß zahlreicher Einzelfaktoren von den interessierenden 

Parametern zu trennen; diese Einzelheiten der Analyse bleiben in den vorliegen­

den Diagrammen notwendigerweise unberücksichtigt. 

Die Beobachtungen der älteren Kohorten sind nahezu abgeschlossen, da in ihnen 

nur noch wenige am Leben sind. Andererseits sind die jüngsten Kohorten noch 

nahezu vollständig und sie haben noch nicht das Alter e r r e i c h t , in dem s t a t i ­

stisch beurteilbare Inzidenzraten von Krebserkrankungen auftreten. Für diese 

Kohorten stehen daher wichtige Beobachtungen noch in der Zukunft. Trotz dieser 

Unvollständigkeit der Beobachtungen wird aus der Übersicht d e u t l i c h , daß die 

Strahlenexposition die Krebsraten generell erhöht hat. Ferner i s t selbst aus 

den vereinfachten Diagrammen e r s i c h t l i c h , daß die Erhöhungen etwa einer pro­

portionalen Erhöhung der altersabhängigen Raten entsprechen. Eine systematische 

Abweichung vom Modell des r e l a t i v e n Risikos i s t aus der summarischen Dar­

stellung nicht erkennbar; selbst die d e t a i l l i e r t e Analyse hat bisher keine 

entsprechenden Hinweise g e l i e f e r t . 

Ein wesentlicher Punkt, der ebenfalls deutlich wird, i s t die höhere Empfind­

l i c h k e i t der in jungem Al t e r Bestrahlten. Der größere Abstand der Kurven in der 

logarithmischen Darstellung für die höher und für die geringer Exponierten 
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A L T E R DER F Ü N F K O H O R T E N ZUR Z E I T DER B O M B E N A B W Ü R F E 

U N D W A H R E N D DER B E O B A C H T U N C S Z E I T 
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Abb. 3: Zu Abb. 2 analoge Diagramme für alle Leukämien der Überlebenden von Hiroshima 
und Nagasaki. 
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entspricht größeren Faktoren der proportionalen Erhöhung der Krebsmortalität in 

den jüngeren Kohorten. Noch über Jahrzehnte wird es die zentrale Frage der 

epidemiologischen Untersuchungen bleiben, wie groß die strahlenbedingten Erhöh­

ungen für die in jungem Alter Bestrahlten sind und über welche Lebensperiode 

sie persistieren. 

Abb.3 enthält analoge Diagramme für Leukämien. Die absoluten Zahlen der Fälle 

sind geringer, jedoch übertreffen die Leukämieraten in den höher exponierten 

Gruppen die der geringer exponierten Personen so stark, daß die strahlenbeding­

ten Erhöhungen t r o t z der r e l a t i v geringen Fallzahlen überdeutlich sind. Der 

hauptsächliche Unterschied zu den Beobachtungen der soliden Tumoren i s t das 

frühere Auftreten der zusätzlichen Erkrankungen. Die zusätzlichen Erkrankungen 

verlaufen nicht p a r a l l e l zu den altersbedingten Abhängigkeiten. Wie b e r e i t s 

erwähnt, entsprechen die z e i t l i c h e n Verläufe logarithmischen Normalverteilungen 

in der Zeit nach Exposition, wobei die Verteilungen besonders s t e i l sind für 

die im jugendlichen A l t e r Bestrahlten. 

Die summarische Darstellung in Abb.3 unterdrückt einen T e i l der Information, 

verdeutlicht jedoch generelle Trends. Sie macht beispielsweise verständlich, 

daß die bisherigen Daten nicht unbedingt eine Erhöhung der Leukämieraten aus­

schließt, die bei den in jüngerem Al t e r Bestrahlten in höherem A l t e r noch 

einmal sichtbar werden könnte. Offenbar sind die dem Modell des absoluten 

Risikos entsprechenden, schon wenige Jahre nach Exposition auftretenden zu­

sätzlichen Erkrankungen nunmehr vorüber. In den letzten Jahren t r a t e n zusätzli­

che Fälle nicht mehr auf, weil die spontanen Leukämieraten im mittlerem A l t e r 

gering sind. In höherem Al t e r könnte dennoch, proportional zu den erhöhten 

Spontanraten, wiederum eine Komponente strahleninduzierter Erhöhungen sichtbar 
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A L T E R DER F Ü N F K O H O R T E N ZUR Z E I T DER B O M B E N A B W Ü R F E 

UND WÄHREND DER B E O B A C H T U N G S Z E I T 

0-9 10-19 20-34 35-49 50+ 

5-15 37-47 15-25 47-57 25-40 57-72 40 -55 72-87 55+ 87+ 

1950 1982 1950 1982 1950 1982 1950 1982 1950 1982 

Abb. 4: Zu Abb. 2 und 3 analoge Diagramme für Mortalität durch maligne Erkrankungen 
der Lunge und des Atemtraktes. 
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A L T E R DER F Ü N F K O H O R T E N ZUR Z E I T DER B O M B E N A B W Ü R F E 

U N D W Ä H R E N D DER B E O B A C H T U N C S Z E I T 

0-9 10-19 20 -34 35 -49 50+ 

5-15 37-47 15-25 47-57 25-40 57 -72 40-55 7 2 - 8 7 5 5 * 8 7 * 

1950 1982 1950 1982 1950 1982 1950 1982 19S0 1982 

Abb. 5: Zu Abb. 2-4 analoge Diagramme für Mortalität durch Mammakarzinome. 
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werden. Da dies nicht ausgeschlossen werden kann, müssen - im Gegensatz zu 

gelegentlichen Feststellungen - auch die Leukämieraten weiterhin und noch für 

Jahrzehnte sorgfältig analysiert werden. 

Abb.4 und 5 geben Daten für einzelne Organe wieder. Die Fülle von Beobachtungen 

in Hiroshima und Nagasaki führt zu wichtigen und o f t auch problematischen 

Überlegungen. Die Daten für Lungenkarzinome sind von besonderem Interesse im 

Hinblick auf die Frage, ob die proportionalen Erhöhungen der spontanen Raten 

a d d i t i v sind oder m u l t i p l i k a t i v im Sinne der für Raucher und Nichtraucher um 

mehr als den Faktor 10 unterschiedlichen Inzidenzen. Additivität würde bedeu­

ten, daß die absoluten Erhöhungen bei Rauchern nur ungefähr gleich denen bei 

Nichtrauchern sind; die r e l a t i v e n Erhöhungen bei den Nichtrauchern wären dann 

weit höher. M u l t i p l i k a t i v e Abhängigkeiten dagegen würden bedeuten, daß die 

r e l a t i v e n Erhöhungen bei den Rauchern und den Nichtrauchern etwa g l e i c h , und 

daher die absoluten Erhöhungen bei den Rauchern weit größer sind. Trotz der 

großen Unterschiede der Lungenkrebsraten zwischen Rauchern und Nichtrauchern, 

sind dazu direkte Aussagen bisher nicht möglich geworden. Jedoch deutet in 

Abb.4 der Vergleich der Daten für Männer und Frauen, besonders in der Zweit­

ältesten Kohorte, eher auf das additive Modell. Auch in dieser Beziehung wird 

e r s t das künftige Schicksal der noch jüngeren Kohorten genaueren Aufschluß 

geben. 

Die Abhängigkeiten in Abb.5 für Mammakarzinome verdeutlichen ebenfalls erhöhte 

Empfindlichkeit bei Bestrahlung in jüngerem A l t e r . Bei den Mammakarzinomen 

bestätigt sich diese allgemeine Schlußfolgerung noch weit k l a r e r in den I n z i -

denzraten. 
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Die neuen Risikoschätzungen der Krebsmortalität. 

Eine erste Analyse auf der Basis der rev i d i e r t e n Dosimetrie wurde kürzlich von 

Preston und Pierce vorgelegt (17). Diese wichtige Studie bedient sich noch 

nicht endgültiger Schätzungen der Organdosen in allen Personen des L i f e Span 

Study Sample (LSS). Jedoch wurden erste neue Dosisschätzungen benutzt für 

76 000 der etwa 90 000 Personen der LSS. Der erste T e i l des L i f e Span Study 

Report 11 von RERF (18) ergänzt die Studie von Preston und Pierce durch organ­

spezifische Daten. 

Das hauptsächliche Resultat der revidierten Dosimetrie (3,4) i s t die Bestä­

tigung, daß die Neutronendosen in beiden Städten weit kleiner waren als früher 

angenommen. Für Nagasaki s p i e l t das keine Rolle, da auch bisher die Neutronen­

emission der dort abgeworfenen Plutoniumbombe als unerheblich angesehen wurde. 

Für Hiroshima i s t die Verringerung der geschätzten Neutronendosen um etwa den 

Faktor 10 dagegen sehr bedeutsam, da früher ein Großteil der zusätzlichen 

Krebserkrankungen und Leukämiefälle der Neutronenbestrahlung zugeschrieben 

wurde. Auch heute kann ein gewisser Beitrag der Neutronen zu den beobachteten 

Schäden in Hiroshima nicht ausgeschlossen werden, da man aus s t r a h l e n b i o l o g i ­

schen Untersuchungen von sehr hoher r e l a t i v e r biologischer Wirksamkeit der 

Neutronen gerade bei kleinen Dosen weiß. Jedoch erscheint es unmöglich, Bei­

träge der Neutronenbestrahlung durch die epidemiologische Analyse zu quanti­

f i z i e r e n . Die Analyse von Preston und Pierce beschränkt sich daher auf Über­

legungen, in denen vergleichend unterschiedliche r e l a t i v e biologische Wirksam­

k e i t der Neutronen angenommen wurde. Dabei ergab sich, daß die unterschied­

lichen Annahmen nur wenig Einfluß auf die resultierenden Risikoschätzungen für 

Gammastrahlung haben. 
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Für die Gesamtheit a l l e r soliden Tumoren erschließen Preston und Pierce, daß 

der Einfluß der Dosisrevision gering i s t . Der Grund i s t , daß das Fehlen der 

Neutronen in Hiroshima, gerade bei kleinen Dosen, durch erhöhte Dosen der 

Gammastrahlung kompensiert wird. Dies r e s u l t i e r t aus kompliziertem Zusammen­

spiel verschiedener Faktoren. Die neuen Berechnungen ergeben eine stärker ab­

schirmende Wirkung von Häusern. Dies müßte zu höheren Risikoschätzungen führen. 

Jedoch wird die verstärkte Abschirmung in den Häusern wiederum kompensiert durcl 

eine höhere Transparenz des Körpers, d.h. eine geringere Abschirmung der t i e f e r 

liegenden Organe durch den Körper selbst. 

Die Studie von Preston und Pierce bezieht a l l e soliden Tumoren auf vorläufige 

Berechnungen der Äquivalentdosis im Ga s t r o i n t e s t i n a l t r a k t ; dabei ergeben sich 

um etwa 40% höhere Risikoschätzungen als bei Anwendung der alten Dosimetrie 

(mit einer angenommenen RBW=10 der Neutronen) auf die neuesten Daten. Report 11 

dagegen beruht bereits auf d e t a i l l i e r t e r Berechnung der Organdosen, und bei 

li n e a r e r Regression über a l l e Daten für solide Tumoren verschwindet dabei 

bezüglich der Gammstrahlung der Einfluß der Dosisrevision. 

Die Dosisrevision i s t also im Gegensatz zu früheren Erwartungen im Hinblick auf 

die Gammastrahlung von geringer Bedeutung. Dennoch entwickelte sich in den 

vergangenen Monaten eine überaus lebhafte Diskussion über mögliche Erhöhungen 

der Risikoschätzungen aus anderen Gründen. Darauf sei im folgenden eingegangen. 

Für die neuen Analysen wurden von RERF erstmals Algorithmen und Modelle benutzt, 

die dem 'proportional hazard's model' entsprechen. Dieses Modell f i n d e t in der 

Epidemiologie vielfache Anwendung. Es kann mit einem von Cox entwickelten Algo­

rithmus (7) auch den Sonderfall des in Abb.l symbolisierten Modell des re l a t i v e r 

Risikos einschließen. Dabei wird angenommen, daß nach der anfänglichen Latenz-
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Krebssterblichkeit ohne Leukämien 

0 1 2 3 4 5 

DOSIS / Gy 

Abbb. 6: Dosisabhängigkeit des relativen und absoluten Risikos der Krebssterb­
lichkeit nach Preston und Pierce (17) und nach Report 11 von RERF (18). 
Zum Vergleich sind die Risikoschätzungen von ICRP (2) und die ohne 
Reduktionsfaktor resultierenden Werte angegeben. 
Die Ergebnisse von Preston und Pierce und Report 11 beziehen sich auf 
das gesamte Kollektiv der Atombombenüberlebenden. Skalierungsfaktoren für 
verschiedene Altersgruppen sind in der Tabelle angegeben. Die 1CRP-
Schätzung bezieht sich auf die Altersverteilung einer erwachsenen Be­
völkerung. 

Alter bei Strahlenexposit ion 
< 20 20 bis 35 > 35 

Frauen 2.16 1.29 0.71 

Männer 0.97 0.58 0.32 

Faktoren zur Anpassung der von Preston und Pierce bestimmten relativen 
Häufigkeiten an verschiedene Altersgruppen. 

79 



z e i t die proportionalen Erhöhungen der altersspezifischen Mortalitätsraten für 

Krebserkrankungen konstant bleiben und bis ins hohe A l t e r p e r s i s t i e r e n . Auf der 

Basis dieser Extrapolation haben Preston und Pierce die Abhängigkeit erhalten, 

die in Abb.6 als obere Kurve da r g e s t e l l t i s t und sich auf die li n k e Ordinate 

bezieht. Die Berechnung i s t für 6 Dosisgruppen durchgeführt. 

Da die Daten das gesamte LSS repräsentieren, d.h. a l l e Altersstufen und beide 

Geschlechter, sind in der beigefügten Tabelle zusätzlich Skalierungsfaktoren 

angegeben, grob k l a s s i f i z i e r t für das A l t e r zur Zeit der Strahlenexposition. Es 

fällt auf, daß die Faktoren für Frauen die für Männer um mehr als das Doppelte 

überschreiten. Dies bedeutet jedoch nicht, daß Frauen in gleichen Zeiträumen 

nach Bestrahlung mehr zusätzliche Krebserkrankungen als Männer erleiden. Wie im 

oberen Diagramm der Abb.7 d a r g e s t e l l t , sind bei Männern die altersspezifischen 

Mortalitätsraten von Krebserkrankungen, zumindest im fortgeschrittenen A l t e r , 

etwa doppelt so hoch wie bei Frauen. Andererseits ergeben sich nach Summation 

über die gesamte Lebenszeit doch mehr induzierte Krebstodesfalle für Frauen 

wegen ihrer deutlich höheren Lebenserwartung, d.h. der längeren Zeit 'at r i s k ' 

(siehe unteres Diagramm der Abb.7). 

In der von Preston und Pierce errechneten Abhängigkeit i s t d e u t l i c h , daß der 

errechnete Wert bei der hohen geschätzten Dosis von mehr als 4 Gy keine Rele­

vanz für die Abschätzung von Strahlenrisiken hat. Jede Dosisabschätzung i s t mit 

Unsicherheiten behaftet, und bei den hohen geschätzten Dosen muß eine starke 

Verfälschung dadurch auftreten, daß sele k t i v diejenigen überlebten, deren t a t ­

sächliche Dosen geringer als die Schätzungen waren. Eine entsprechende Un­

sicherheit mag selbst noch im Bereich von 2 bis 3 Gy bedeutsam sein. Die 

Schätzung der Risiken kann sich daher nur auf den i n i t i a l e n T e i l der Abhängig-
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Abb. 7: Gesamte altersspezifische Krebsmortalität für Männer und Frauen in den USA 
(1977-1982). 
Überlebenskurven für Frauen und Männer nach den bevölkerungsstatistischen 
Daten des Jahres 1970 in den USA (nach (9)). 
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k e i t stützen. Preston und Pierce erschlossen durch lineare Regression aus 

diesem Anfangsteil der Kurve eine Erhöhung der Krebsmortalität um 70% nach 

einer Dosis von 1 Gy Gammastrahlung. 

Wie b e r e i t s erwähnt, verschwindet nach Berechnung spezifischer Organdosen in 

Report 11 der Einfluß der Dosisrevision ganz, und es er g i b t sich dement­

sprechend eine weniger s t e i l e Dosisabhängigkeit, die i n Abb.6 als ge s t r i c h e l t e 

Kurve d a r g e s t e l l t i s t . Als M i t t e l der beiden unterschiedlichen Ergebnisse sei 

im folgenden ein r e l a t i v e s Risiko 1.5, d.h. eine 50% Erhöhung der Krebsmorali-

tät, bei der Dosis 1 Gy angenommen. 

Nimmt man an, daß jeder fünfte Todesfall durch Krebserkrankungen bedingt i s t , 

daß also die Wahrscheinlichkeit an Krebs zu sterben, im Durchschnitt der Bevöl­

kerung 0.2 beträgt, so entspricht eine Dosis von 1 Gy einem absoluten zusätz­

lichen Risiko von etwa 0.1. Die rechte Ordinate der Abb.6 gi b t die entsprechend« 

Skala an. Auf diese Ordinate kann man - und das geschah bald nach der Publika­

t i o n der neueren Ergebnisse von RERF - auch die frühere Schätzung der Risikoko­

e f f i z i e n t e n für strahleninduzierte Krebsmortalität beziehen, die auf der Arbeit 

von UNSCEAR (1) und von ICRP (2) beruhte. Die untere Gerade gi b t diese Abhängig­

k e i t , d.h. ein geschätztes Risiko von 0.01 pro Gray, wieder. Der zunächst über­

raschende, große Unterschied zu den neuen Daten von RERF provozierte lebhafte 

K r i t i k an der vermuteten Unhaltbarkeit früherer Risikoabschätzungen. Vergleicht 

man die von Preston und Pierce geschätze Anfangssteigerung in Abb.6 mit der den 

ICRP-Schätzungen entsprechenden Geraden, so f i n d e t man in der Tat einen Unter­

schied um den Faktor von etwa 15. Jedoch i s t zu fragen, aus welchen einzelnen 

Beiträgen sich diese Differenz e r g i b t , und in welchen Teilen sie in r e v i d i e r t e 

Risikoschätzungen zu übernehmen i s t . 
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Ein Reduktionsfaktor von etwa 3 s o l l t e , gemäß den früheren Überlegungen von 

UNSCEAR und ICRP, der Tatsache Rechnung tragen, daß die beobachteten Daten sich 

auf r e l a t i v hohe Dosen beziehen. Nach allgemeinen strahlenbiologischen Erfah­

rungen ergeben sich für Gammastrahlen linear-quadratische Abhängigkeiten. Sol­

che Abhängigkeiten entsprechen verringerter Wirkung pro Dosiseinheit bei k l e i ­

nen Dosen; sie schienen nach der früheren Dosimetrie dadurch bestätigt, daß die 

Dosisabhängigkeiten für Nagasaki nahezu quadratisch, die für Hiroshima eher 

linear v e r l i e f e n (19,20). Dies schien in vollem Einklang mit der angenommenen 

Rolle der Gammastrahlen aus der Plutoniumbombe in Nagasaki und der Neutronen 

aus der Uranbombe i n Hiroshima. 

Heute i s t die Einführung eines Reduktionsfaktors zur Extrapolation der bei 

hohen Dosen gewonnenen Daten zu den im Strahlenschutz relevanten geringen Dosen 

weniger l e i c h t begründbar. Die Dosisabhängigkeiten für Krebsmortalität in 

Hiroshima und Nagasaki sind nach der Analyse von Preston und Pierce und auch 

nach LSS-Report 11 nicht mehr s i g n i f i k a n t verschieden. Im analysierbaren Dosis­

bereich erscheinen s i e , wie aus Abb.6 e r s i c h t l i c h , l i n e a r . 

Ein - möglicherweise beträchtlicher - Reduktionsfaktor könnte vorliegen, i s t 

aber nicht mehr aufzeigbar. Obwohl selbst die extreme Annahme unwiderlegbar 

b l e i b t , daß bei kleinsten Dosen ke i n e r l e i Erhöhung der Krebsinzidenz hervorge­

rufen werde, kann eine vor s i c h t i g e Extrapolation sich dennoch einfacher 

Linearität bedienen und auf die Annahme eines Reduktionsfaktors verzichten. 

Ohne den Reduktionsfaktor entsprechen die ICRP-Schätzungen der Geraden, die sich 

vom Mittelwert der neuen Resultate etwa um den Faktor 4 unterscheidet. Ein 

T e i l f a k t o r geht dabei auf die veränderte Dosimetrie zurück; nach den Ergebnissen 

von Report 11 entfällt selbst dieser geringe Beitrag. 
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Ein Faktor von etwa 2 entspricht den zusätzlichen der Bestrahlung zuzurechnen­

den Krebstodesfällen, die s e i t 1975 (dem Enddatum für bisherige Risikoschät­

zungen) bis zum Jahre 1985 aufgetreten sind. Der beträchtliche Zuwachs erklärt 

sich dadurch, daß ein großer T e i l der Überlebenden in höheres A l t e r gekommen 

i s t , i n dem die Krebsraten s t e i l ansteigen. Dies fällt besonders ins Gewicht, 

weil die in jüngerem A l t e r Exponierten höhere Empfindlichkeit, d.h. insgesamt 

größere proportionale Erhöhungen der Krebsmortalität, aufweisen. 

Die i n sehr jungem A l t e r Bestrahlten haben noch nicht die Phase e r r e i c h t , in 

der die Krebsmortalität s t a t i s t i s c h faßbar wird. S o l l t e , a l l e n Erwartungen 

entsprechend, auch ihre Empfindlichkeit sich als hoch erweisen und s o l l t e n die 

Erhöhungen über die gesamte Lebenszeit persistieren, so wäre mit einem weiteren 

Ansteigen der insgesamt zu erwartenden und der Bestrahlung zuzuschreibenden 

Krebstodesfälle um etwa den Faktor 2 zu rechnen. Da Preston und Pierce in ihrer 

Analyse eine persistierende Erhöhung der Mortalitätsraten po s t u l i e r t e n , i s t 

auch dieser Faktor bereits in den numerischen Werten eingeschlossen, die auf 

der rechten Ordinate der Abb.6 angegeben sind. 

Zusammenfassend i s t f e s t z u s t e l l e n , daß die Revision der Dosimetrie keinen oder 

nur eingen geringen Einfluß auf die Risikoschätzungen für solide Tumoren hat. 

Der Faktor 2 für die Extrapolation bis zum Lebensende i s t ungesichert und 

könnte sich verringern, wenn, in Analogie zu den Resultaten von Doll and Darby 

(10) an den brit i s c h e n Bechterew-Patienten oder in Analogie zu den im BEIR IV 

Bericht (12) und von tschechischen Wissenschaftlern (11) analysierten Wirkungen 

von Radon, die strahlenbedingten Erhöhungen der Krebsraten einige Jahrzehnten 

nach Exposition absinken. Gültig b l e i b t dagegen jedenfalls die Erhöhung um etwa 

den Faktor 2, die den zwischen 1975 und 1985 zusätzlich beobachteten und der 

Bestrahlung zugeschriebenen Krebstodesfälle entspricht. 

84 



Leukämie 

0 . 0 6 ι 1 ι 1 r 

0 1 2 3 4 5 

DOSIS / Gy 

Abb. 8: Dosisabhängigkeit des Risikos der Leukämiesterblichkeit nach Preston und 
Pierce (17) und nach Report 11 von RERF (18). 
Zum Vergleich sind die Risikoschätzung von ICRP (2) und die ohne Re­
duktionsfaktor resultierenden Werte angegeben. 
Die Ergebnisse von Preston und Pierce und Report 11 beziehen sich auf das 
gesamte Kollektiv der Atombombenüberlebenden; sie sind aus den publizier­
ten Daten unter der Annahme einer mittleren Zeit *at risk" von 32 Jahren 
abgeleitet. Skalierungsfaktoren für verschiedene Altersgruppen sind in der 
Tabelle angegeben. Die ICRP-Schätzung bezieht sich auf die Altersver­
teilung einer erwachsenen Bevölkerung. 

Alter bei Strahlenexposit ion 
< 20 20 bis 35 > 35 

Frauen 0 . 5 7 0 . 6 3 0 . 8 8 

Männer 1.01 1 . 4 6 1 . 4 5 

Faktoren zur Anpassung der von Preston und Pierce an verschiedene 
Altersgruppen. 
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Schwer beurteilbar und nicht an objektiven K r i t e r i e n zu messen i s t das Postulat 

eines Reduktionsfaktors für die Extrapolation der bei höheren Dosen gewonnenen 

Daten auf kleine Dosen, die zu keinen beobachtbaren Erhöhungen der Tumorraten 

führen. 

So unbefriedigend eine b r e i t e Spanne der Unsicherheit sein mag, kann schließ­

l i c h nur f e s t g e s t e l l t werden, daß sich die Risikoschätzungen für Strahlenkarzi-

nogenese - sofern solche numerischen Werte für nützlich und zulässig gehalten 

werden - um einen Faktor zwischen 3 und 10 erhöhen werden. 

Bezüglich der Leukämien i s t die Situation anders. Im letzten Jahrzehnt sind 

keine zusätzlichen der Bestrahlung zugerechneten Fälle mehr aufgetreten, die 

Analyse bezieht sich daher a l l e i n auf die schon beobachteten Fälle, ohne das 

Problem der Projektion in die Zukunft. Andererseits e r g i b t sich eine Erhöhung 

der Risikokoeffizienten durch die Revision der Dosimetrie. Dies l i e g t daran, 

daß für das Knochenmark als wenig tiefliegendem Organ die erhöhte Abschirmung 

durch Gebäude nicht durch verringerte Abschirmung im Körper kompensiert wird. 

Die i n der Studie von Preston und Pierce und in LSS-Report 11 errechneten 

Dosisabhängigkeiten stimmen gut überein; sie sind, auf i n t e g r i e r t e s Risiko 

umgerechnet, in Abb.8 d a r g e s t e l l t . Auch diese Abhängigkeiten lassen sich mit den 

Schätzungen von ICRP vergleichen. E l i m i n i e r t man den von ICRP angenommenen 

Reduktionsfaktor für kleine Dosen, so erhält man die obere Gerade, die etwa um 

den Faktor 2 von den nunmehr abgeleiteten Abhängigkeiten abweicht. Der Unter­

schied r e s u l t i e r t wenigstens teilweise aus der Dosisrevision. 
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Schlußfolgerungen 

Trotz beträchtlicher Korrekturen in den dosimetrischen Berechnungen ändern sich 

die Risikoschätzungen für Gammastrahlung wenig, wenn s t a t t der alten Dosimetrie 

die r e v i d i e r t e Dosimetrie benützt wird. Dies r e s u l t i e r t aus dem zufälligen 

Zusammenspiel verschiedener gegenläufiger Veränderungen. Lediglich für die 

Leukämien e r g i b t sich eine gewisse Erhöhung. 

Deutliche Unterschiede zwischen den neuen Dosisabhängigkeiten für solide Tumo­

ren und den bisherigen, auf der Arbeit von UNSCEAR und auf den Empfehlungen von 

ICRP beruhenden, Risikoschätzungen werden dennoch de u t l i c h . Nur ein T e i l des 

Unterschiedes wird sich allerdings in einer Revision der Risikoschätzungen 

niederschlagen. 

Eine Erhöhung etwa um den Faktor 2 i s t bedingt durch die im letzten Jahrzehnt 

aufgetretenen und noch andauernden Erhöhungen der Krebsmortalität unter den 

Überlebenden der Atombombenexplosionen. Weiteres unvermindertes Andauern der 

Erhöhungen gemäß dem Modell des persistierenden r e l a t i v e n Risikos könnte einen 

zusätzlichen Faktor von etwa 2 beitragen. Die insgesamt resultierenden Risiko­

k o e f f i z i e n t e n beziehen sich dann jedoch auf ein K o l l e k t i v , das zur Ze i t der 

Strahlenexposition jünger, und damit empfindlicher, war als beispielsweise eine 

Gruppe arbeitender Bevölkerung. 

Eine zusätzliche deutliche Erhöhung der Risikoschätzungen ergäbe si c h , wenn man 

auf den durch allgemeine strahlenbiologische Erwägungen und den vermeintlichen 

Unterschied der Dosiswirkungsbeziehungen in Nagasaki und Hiroshima begründeten 

Reduktionsfaktor verzichtete. 
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Die erwähnten Unsicherheiten könnten jeden Versuch, numerische Risikoschät­

zungen anzugeben, als zweifelhaft erscheinen lassen. Jedoch i s t das Wissen von 

den Risiken selbst kleiner Strahlendosen besser f u n d i e r t als entsprechende 

Kenntnisse der Wirksamkeit chemischer Karzinogene. Im Hinblick auf solche 

Karzinogene i s t es noch durchaus üblich, k r i t i s c h e Schwellen des Expositions­

grades anzunehmen, unterhalb derer k e i n e r l e i Erhöhung der Krebsinzidenzen ange­

nommen wird. Bezüglich ionisierender Strahlen wird dagegen s e i t längerem - und 

dies i s t die Grundphilosophie der ICRP - eine lineare Abhängigkeit auch im 

Bereich k l e i n s t e r Dosen p o s t u l i e r t . Obwohl dieses Postulat nachweisbar korrekt 

nur bezüglich der Wirkungen auf einzelne Zellen - also beispielsweise für 

gentoxische Wirkungen - i s t , b l e i b t es eine brauchbare allgemeinere Grundlage 

für die auf Vorsicht begründete Praxis des Strahlenschutzes. Angesichts der 

grotesken Überbewertung der Strahlenrisiken im Vergleich zu denen anderer 

Karzinogene s o l l t e n die Vorstellungen im Strahlenschutz allerdings wegweisend 

auch für andere Bereiche der Krebsverhütung oder der Verhütung gentoxischer 

Wirkungen werden. 

Das Denken in Wahrscheinlichkeiten und das Verständnis der das Leben stets 

begleitenden und es begrenzenden Risiken i s t schwieriger als die einfache aber 

unr e a l i s t i s c h e Unterscheidung zwischen 'Ungefährlich' und 'Gefährlich'. Es i s t 

jedoch Voraussetzung nüchterner Bewertung und sinnvollen Abwägens unterschied­

l i c h e r Risiken. Ebenso nötig i s t Einsicht in die Möglichkeiten der Epidemiolo­

gie aber auch in ihre Grenze, die sich etwa darin z e i g t , daß Rauchen die 

Lungenkrebsrate um mehr als das Zehnfache erhöht, der epidemiologische Nachweis 

des Zusammenhanges jedoch erst spät gelang, und selbst heute nicht a l l e über­

zeugt. 
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Die Unterscheidung zwischen der Abwesenheit eines Risikos und seiner Erkennbar­

k e i t i s t so wic h t i g , daß sie verdient, durch eine v i e l l e i c h t a l l z u provokative 

Feststellung akzentuiert zu werden. Nähme man vereinfachend an, daß nach den 

neuen Beobachtungen an den Atombombenüberlebenden eine Ganzkörperdosis von 1 Gy 

eine Erhöhung der spontanen Krebsmortalität um 50% bewirkt, so wäre eine protra­

hierte Exposition der gesamten Bevölkerung mit der Dosis 1 Gy, dem Tausendfachen 

der Exposition durch Tschernobyl, zwar eine Katastrophe, bliebe aber dennoch ein 

- ohne epidemiologische Studien - unmerkliches Geschehen. Der resultierende 

Verlust von etwas mehr als einem Jahr Lebenserwartung würde von der Bevölkerung 

der Bundesrepublik ebensowenig bemerkt wie der während der letzten d r e i Jahr­

zehnte tatsächlich eingetretene Gewinn von 3 Jahren Lebenserwartung. Das Bei­

spiel mag t r i v i a l erscheinen, verdeutlicht aber die t i e f e Problematik der Be­

wertung von Risiken. 

Daß der Laie Unaufweisbarkeit eines Risikos mit Abwesenheit des Risikos g l e i c h ­

setzt, i s t verständlich. Dem mit den Problemen des Strahlenschutzes und der 

möglichen Wirkung kleiner Dosen Vertrauten s o l l t e es dagegen versagt bleiben, 

epidemiologisch nicht faßbare Risikoerhöhungen - d.h. a l l e Erhöhungen, die 

deutlich unterhalb der Spontanraten liegen, und mitunter auch weit größere 

Erhöhungen - als nicht existent zu erklären. Ein 'de minimis'-Prinzip, das 

Risiken für unbedenklich erklärt, sobald sie nur vom s t a t i s t i s c h e n Rauschen 

verdeckt werden, wäre eine Perversion der Epidemiologie und eine g l e i c h schäd­

liche und kaum weniger naive Gegenposition zur maßstabslosen Strahlenangst. In 

der Fülle z i v i l i s a t o r i s c h bedingter und durch unsere Lebensgewohnheiten verur­

sachter Risiken, s o l l t e n geringe Beiträge nicht mit deutlichen Bedrohungen ver­

wechselt werden. Sie s o l l t e n aber dieser Verwechslung auch nicht bedürfen, um 

bedacht und im Rahmen vernünftiger Möglichkeiten vermindert zu werden. 
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