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A. M. KELLERER und J. BRECKOW

Risiken pranataler Strahlenexposition

Vorbemerkung

In der Fiille der uns umgebenden — und teilweise mit den Lebensvorgéngen un-
trennbar verkniipften — Risiken, stehen sich geflirchtete, sorgsam beobachtete
und fast vernachldssigte Faktoren gegeniber. Das MaB der Sorgfalt entspricht
dabei oft nicht der Bedeutung der Risiken. Aufgabe des Wissenschaftlers und
Arztes ist es daher, nicht nur zur Vermeidung oder zur Verringerung von Gefahr-
dungen sondern auch zu einer vernlnftigen Bewertung beizutragen, die Vorsorge
und Vorsicht sinnvoll und erfolgreich werden Ia8t.

Das MiBverhéltnis zwischen Einschétzung von Risiken und tatséchlicher Gefahr-
dung wurde erschreckend deutlich in der sich zwischen Extremen wandelnden
Einstellung zu ionisierender Strahlung. Als Réntgen 1895 Uiber die neue und noch
ganz unverstandene Art durchdringender Strahlen berichtete, ging die Nachricht
davon in wenigen Tagen um die Welt und rief ungeheuere, durch keinerlei Beftirch-
tungen getriibte Erwartungen hervor. Obwohl schon nach Wochen schwere Sché-
den an den stdndig dem direkten Strahl ausgesetzten Handen der Benutzer von
Roéntgengeréaten sichtbar wurden, und obwohl nach wenigen Jahren vermehrt
Leukdmien bei Radiologen auftraten, glaubte man noch lber Jahrzehnte, da8
Réntgenstrahlen nur nach standig wiederholten hohen Dosen schédlich seien.

Einer der schlimmsten Tragddien technischen MiBbrauchs von Radionukliden fie-
len Hunderte von jungen Frauen zum Opfer, die in den 30er Jahren Ziffernblétter
mit Radium bemalten und dabei — im Akkord arbeitend — die Pinsel mit dem
Mund spitzten und auf diese Weise groBe Aktivitdten inkorporierten (1). Die Not-
wendigkeit des Strahlenschutzes wurde dennoch kaum bedacht. In ganz unbe-
grindetem Optimismus glaubte man an generelle positive Wirkungen ionisieren-
der Strahlung, und dies fiihrte zu vielfaltigem weiteren MiBbrauch von Réntgen-
strahlen und Radionukliden auch im medizinischen Bereich. So wurden noch
nach dem zweiten Weltkrieg in einem deutschen Sanatorium zahlreichen Patien-
ten und darunter vielen Kindern hohe Dosen von Radium injiziert. Ohne den unge-

183



wohnlichen Einsatz eines jungen Padiaters, Heinz Spiess, wére die resultierende
Katastrophe lange unentdeckt geblieben und hétte noch schlimmeres AusmaB
erreicht (2). Noch bis in die beginnenden 50er Jahre wurde ein radioaktives Kon-
trastmittel in der Angiographie benitzt, und auch dies hatte tragische, uns heute
noch begleitende Folgen (3).

Zur gleichen Zeit jedoch bahnte sich eine entscheidende und dramatische Wende
an. Einige Jahre nach dem Abwurf der Atombomben auf Hiroshima und Nagasaki
traten unter den Uberlebenden vermehrt Leukdmien auf. Es wurde zum ersten
Mal verstanden, daB Leukdmien und auch andere bdsartige Erkrankungen das
Resultat somatischer Mutationen sein kdnnen, wie sie selbst durch kleine
Strahlendosen hervorgerufen werden (4). So wurde das Dogma aufgegeben, daB
nur hohe Dosen ionisierender Strahlen bedenklich seien. Das Grauen der Atom-
bombenangriffe und die menschheitsbedrohende Gefahr eines Atomkrieges bil-
deten von nun an den Hintergrund jeglicher Aussagen bezlglich der Wirkungen
ionisierender Strahlen. An die Stelle naiver Bedenkenlosigkeit traten aus guten,
wenn auch nicht immer rational belegbaren Griinden Befiirchtungen und oft
maBstabslose Angste.

Die seither entwickelten Prinzipien und Regeln des Strahlenschutzes sind vor die-
sem historischen Hintergrund zu sehen. Neben Erbschdden wird Strahlenkanze-
rogenese heute als hauptsichliches Risiko auch kleiner Dosen ionisierender
Strahlen angesehen. Darliberhinaus wei man aber auch um die besonderen
Gefahren pranataler Bestrahlung, bzw. um die Empfindlichkeit des sich entwik-
kelnden Lebens gegeniliber den Wirkungen ionisierender Strahlung. Obwohl die
daraus resultierenden Schaden bzw. Risiken eigentliches Thema dieses Beitra-
ges sind, ist es angebracht, vergleichend auch Strahlenwirkung durch postnatale
Exposition zu bedenken. In kurzer Synopsis sollen daher zunachst die Risiken
und ihre GréBenordnungen betrachtet werden. Nach einer Bewertung préanataler
Strahlenexposition wird dann erlduternd auf die Strahlenexposition durch die
Reaktorkatastrophe in Tschernobyl und auf die GréBenordnung méglicher Folgen
hingewiesen.

Allgemeines zu den stochastischen Strahlenwirkungen

Im Strahlenschutz unterscheidet man, vielleicht etwas zu formalistisch, zwischen
zwei grundsétzlich verschiedenen Klassen von Schédden. Als »nicht-stocha-
stisch« werden Wirkungen bezeichnet, die durch den Untergang vieler Zellen in
einem Gewebe verursacht werden und daher nur bei hohen Dosen auftreten. Im
Prinzip lassen sich solche Schaden durch das Einhalten von Dosisgrenzen véllig
vermeiden.
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Andere Schaden jedoch werden ausgeldst durch die »gentoxische Wirkung« ioni-
sierender Strahlen, d. h. durch einzelne DNA-Schaden. Diese Wirkungen, die
Erbschéaden und Strahlenkanzerogenese umfassen, werden als »stochastische
Strahlenwirkungen« bezeichnet. Sie sind das eigentliche Problem des Strahlen-
schutzes, da sich ihr Auftreten nie mit absoluter Sicherheit ausschlieBen 148t.
Auch bei kleinsten Dosen werden durch einzelne ionisierende Teilchen Mutatio-
nen in Zellen ausgeldst, die, wenn auch mit geringer Wahrscheinlichkeit, zu sto-
chastischen Schéden fiihren kdnnen.

Entsprechend diesen Vorstellungen geht man im Strahlenschutz seit nunmehr
drei Jahrzehnten von der Abwesenheit einer Schwelle fiir die stochastischen
Schéaden aus, und dies steht in deutlichem Gegensatz zu Auffassungen, die bis in
die jliingste Vergangenheit noch beziiglich der Dosisrelationen fir gentoxische
chemische Verbindungen herrschten.

DaB Erbschaden oder Neoplasmen durch Verdnderung einzelner DNA-Molekile
induziert werden, widerspricht der landlaufigen Meinung, jedes Gift werde zum
Gift erst jenseits einer kritischen Dosis. Das Grundprinzip des Strahlenschutzes,
auch geringe Expositionen nach Mdéglichkeit zu vermeiden, muBte daher zu Un-
sicherheiten und Verédngstigungen fiihren. Die beginnende Einsicht jedoch, daB
die einfachen Kriterien »sicher« und »gefahrlich« nicht ausreichen, beginnt be-
deutende Folgen auch in der Beurteilung chemischer Kanzerogene zu haben; wo
Risiken zwar begrenzt aber grundsétzlich nicht auf Null reduziert werden kénnen,
werden Akzeptanz oder Unannehmbarkeit der verbleibenden Gefdhrdung zur
gesellschaftlichen und politischen Frage. So allgemein diese Problematik im
Grunde ist, steht die besondere Sorge im Hinblick auf die Wirkungen ionisieren-
der Strahlen doch noch ganz im Vordergrund des 6ffentlichen Interesses. Die Ka-
tastrophe von Tschernoby! hat die bestehenden Angste und Verunsicherungen
verdeutlicht und gezeigt, wie notwendig eine Bewertung der Risiken durch Strah-
lenexposition sowie der besonderen Empfindlichkeit des Kindes und des werden-
den Lebens ist.

Erbschéden:

Es ist sicher, daB ionisierende Strahlen DNA-Schéden in der Keimbahn verur-
sachen. Dennoch wurden solche Erbschdden am Menschen bisher nie nachge-
wiesen, und auch aufwendige, jahrzehntelange Untersuchungen an den Nach-
kommen der Uberlebenden der Atombombenexplosionen haben bisher keine sta-
tistisch signifikanten Erh6hungen erkennen lassen. Die Bemiihungen werden
jedoch weitergehen und konnten mit modernen molekularbiologischen Metho-
den zu neuen Erkenntnissen fihren. Einstweilen missen sich alle Abschétzun-
gen Uber das Risiko strahleninduzierter Erbschdden allein auf Tierversuche, und
vor allem auf Studien an der Maus, stiitzen. Man schlieBt aus diesen Untersuch-
ungen, daB eine Strahlendosis von 1 oder 2 Sv die bestehende Haufigkeit
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von Erbschaden verdoppelt (5). Als anschauliche Bezugseinheit fiir Uberle-
gungen im Strahlenschutz kann man den tausendsten Teil eines Sievert, das mSy,
benutzen. 1 mSy (in der alten Einheit 0.1 rem) ist etwa die jahrliche »natirliche«
Strahlenexposition, die durch kosmische Strahlung, terrestrische Strahlung und
die Radioaktivitdt unseres eigenen Kérpers verursacht wird. 1 mSv ist auch etwa
die zusétzliche Strahlendosis, die ein Bewohner Suddeutschlands, summiert
Uiber sein ganzes Leben, durch die radioaktive Kontamination nach Tschernobyi
zusétzlich erhalt.

Kanzerogenese:

Erbschdden und somatische Schaden sind nur bedingt vergleichbar. Doch wird
heute Strahlenkanzogenese als das vorwiegende Risiko kleiner Dosen
ionisierender Strahlen angesehen. Neben einer Vielzahl anderer Studien ist
diejenige Uber die Uberlebenden von Hiroshima und Nagasaki die wichtigste
Quelle unseres Wissens. Aus den vorliegenden Daten folgt, da Leukdmien und
andere Krebserkrankungen auch durch ionisierende Strahlen hervorgerufen
werden kénnen (6, 7). Alle Beobachtungen sind indirekter Natur, da Tumore im
einzelnen nicht als strahleninduziert erkennbar und daher nur aus erhéhten
Raten bei héheren Dosen zu erschlieBen sind. Im analysierbaren Dosisbereich
erscheinen die Raten der zusétzlichen Tumorerkrankungen als dosisproportional;
eine konservative Abschatzung der Risiken bei kleinen Dosen muB daher von der
Annahme ausgehen, daB bei kleinen Dosen die Wahrscheinlichkeit zusatzlicher
Tumorerkrankungen zwar entsprechend geringer wird, aber nicht véllig ver-
schwindet. Nach der kirzlich abgeschlossenen Revision der Dosimetrie in Hiro-
shima und Nagasaki (8) ergeben sich bei konservativer Abschétzung die in Tab. 1
zusammengestellten Risikokoeffizienten fir Krebsmortalitét (9, 10). In vereinfach-
ter Form kann festgestellt werden, daB auch fiir Kanzerogenese die Verdopplungs-
dosis etwa 2 Sv betrégt, daB allerdings die Verdopplungsdosen fir Leukdmie weit
geringer sind.

Fir die meisten soliden Tumoren duBert sich die Erhéhung in einem proportiona-
len Ansteigen der Tumorraten parallel zu den steil mit dem Alter zunehmenden
spontanen Raten. Dabei sind die Faktoren der Erhéhung nicht nur abhangig von
der Dosis, sondern auch vom Geschlecht und vom Alter bei Bestrahlung. Die
héchsten Faktoren ergeben sich nach Bestrahlung in jugendlichem Alter; jedoch
sind gerade hier die Erkenntnisse aus den japanischen Daten noch ungewiB, da
die im Kindes- oder Jugendalter Bestrahlten noch nicht das Alter beobachtbarer
Raten solider Tumoren erreicht haben, und demzufolge bislang erst wenig zusétz-
liche Félle auftraten.

Ganz andere zeitliche Ablaufe ergeben sich bei Leukamien. Schon wenige Jahre

nach Bestrahlung wird eine Welle erhéhter Inzidenzen deutlich; nach etwa 5 Jah-
ren erreicht sie ihr Maximum, um dann wieder abzunehmen und nach etwa 20
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Krebs ohne Leukamie Leukamie
Zusatzrisiko pro Sievert

relativ absolut absolut
NEUE DATEN
Alter bei Exposition F M F M F M
<20 108 049 019 O0M 0006 001
20 bis 35 065 0.29 012 007 0006 0014
>35 036 0.16 006 003 0.009 0015
Mittel Gber Alter 05 0.1 0.01
und Geschlecht
UNSCEAR, 1977 0.1 0.02 0.004
ICRP, 1977 0.05 0.01 0.002

F: Frauen M: Manner

Tab. 1 Geschétzte Risikokoeffizienten flr strahleninduzierte Krebsmortalitat.

Die hier angegebenen neuen Daten beruhen auf Ergebnissen von Preston und Pierce (9)
und von Shimizu et al. (10). Die Schatzungen von UNSCEAR beziehen sich auf hohere
Dosen; die Schatzungen von ICRP beinhalten einen angenommenen Reduktionsfaktor fur
kleine Dosen und beziehen sich auf eine Altersverteilung fur die berufstétige Bevolkerung.

oder 25 Jahren sich den Normalraten zu ndhern. Die Verdopplungsdosis fir Leuk-
amien ist deutlich geringer als 1 Sv, und da die Erhéhungen nicht proportional zu
den spontanen Raten verlaufen, ergeben sich nach Exposition von Kindern oder
Jugendlichen, bei denen die Spontanraten noch gering sind, drastische Erhé-
hungen. Leukdmien im Kindesalter sind der wohl empfindlichste Indikator far
Strahlenexpositionen.

Risiken pranataler Strahlenexposition

Entwicklungsstérungen:

Erbschdden und Kanzerogenese durch ionisierende Strahlen werden als »sto-
chastische« Effekte bezeichnet (11). Es soll damit angedeutet werden, daB es sich
um Wirkungen handelt, die ohne Dosisschwelle mit einer dosisabhéngigen Wahr-
scheinlichkeit induziert werden, deren Ausprdgungsgrad jedoch nicht von der
Hoéhe der Dosis abhéngt. Anders ist die Situation bezliglich der Gefahr von MiBbil-
dungen durch Exposition wéhrend der Schwangerschaft. Solche MiBbildungen
gehen auf die Schédigung vieler Zellen durch chemische Substanzen oder durch
Strahlung zuriick, und nur eine betréchtliche Rate des Zelluntergangs kann zu
Entwicklungsstérungen und OrganmiBbildungen fiihren.
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Anomalien
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Abb. 1 Schematisches Diagramm der Effekte nach prénataler Bestrahlung mit 2 Gy von
Embryonen und Feten der Maus zu verschiedenen Zeitpunkten der Entwicklung in utero
(nach Streffer (12)).

Unser Hauptwissen Uber teratogene Schéaden durch Strahlen beruht auf experi-
mentellen Studien an der Maus. Abb. 1 faBt die grundsétzlichen Ergebnisse zu-
sammen, die im folgenden allerdings durch wichtige und fur die Bewertung der
Strahlenrisiken besonders kritische neue Erkenntnisse zu ergénzen sind.

Strahlenexposition vor der Implantation fiihrt entweder zum Absterben des Em-
bryos oder wegen der noch erhaltenen Pluripotenz Gberlebender Zellen zur voll-
sténdigen Erholung. Es ist daher nicht anzunehmen, daB Strahlenexposition des
Embryos vor der Implantation, d. h. beim Menschen in den ersten 8 Tagen p. c.,
Entwicklungsanomalien verursacht (13). Das 1-Zell-Stadium kénnte nach neueren
Untersuchungen eine gewisse Ausnahme sein (14); die kurze Dauer dieser Phase
macht resultierende Risiken allerdings relativ unbedeutend.

In der weiteren embryonalen Entwicklung, d. h. wahrend der hauptsachlichen
Organbildungsperiode, die beim Menschen etwa bis 2 Monate p. ¢. dauert, kdn-
nen grobe OrganmiBbildungen, insbesondere des Skeletts, hervorgerufen wer-
den. Nach spéaterer Exposition treten diese makroskopisch anatomischen MiBbil-
dungen nicht mehr auf, und die Fetalperiode wurde daher als verhéltnisméaBig
strahlenunempfindlich angesehen. Jedoch ist dieses Urteil grundsétzlich zu revi-
dieren durch neuere Erkenntnisse lber die spezifische Empfindlichkeit des sich
entwickelnden Zentralnervensystems, die im folgenden Abschnitt erértert wird.
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Die in Abb. 1 dargestellte Empfindlichkeit der Organbildung in der spateren Em-
bryonalperiode ist kein besonders kritisches Problem des Strahlenschutzes, da
die Effekte nur nach betrachtlichem Zelluntergang, d. h. nach hohen Strahlendo-
sen (GréBenordnung 1 Sv) auftreten. Alle experimentellen Beobachtungen be-
statigen die Annahme von Schwellendosen, unterhalb derer keine groben Organ-
miBbildungen auftreten, und dies ist im Einklang mit Beobachtungen am Men-
schen. Grobe OrganmiBibildungen durch ionisierende Strahlen beobachtete man
nur nach therapeutischer Anwendung hoher Strahlendosen bei libersehener
Schwangerschaft oder nach fiirchterlichem MiBbrauch von Rdntgenstrahlung zur
versuchten Termination von Schwangerschaften, etwa beim Vorliegen von Lun-
gentuberkulose der Mutter. Solche Methoden wurden — vom heutigen Stand-
punkt unbegreiflich — selbst in den 30er Jahren noch angewendet.

Aus dieser Bewertung der Schaden durch Strahlenexposition wahrend der Em-
bryonalperiode ist zu schlieBen, daB zwar nach wie vor und auch im Hinblick auf
die im folgenden zu erlduternden Leukamierisiken, mit besonderer Vorsicht der
allgemeine Grundsatz der Vermeidung unnétiger Strahlenexpositionen einzuhal-
ten ist. Die sogenannte 10-Tage-Regel — die Konvention, radiologische Unter-
suchungen an Frauen nur wahrend der ersten 10 Tage nach der Regelblutung
durchzufihren, um mit Sicherheit eine unerkannte Schwangerschaft aus-
zuschlieBen — muB jedoch relativiert werden (13). Wenn aus vitaler Indikation
radiologische Untersuchungen notwendig werden, so ist zu bedenken, daB
moderne Techniken es erlauben, eine Exposition des Uterus ganz zu vermeiden
oder in anderen Féllen, die Dosen so gering zu halten, daB keinerlei Bedenken
beziglich der Weiterfllhrung der Schwangerschaft bestehen miissen, selbst
wenn eine Untersuchung wahrend der spateren Embryonalperiode durchgefiihrt
wurde.

LEPPIN gibt im Auftrag der Deutschen Réntgengesellschaft zu dieser Proble-
matik nutzliche Hinweise und eine Tabelle der durch typische Réntgenuntersuch-
ungen verursachte Dosen (15). Er stellt insbesondere fest, daB alle Ublichen
nuklearmedizinischen Untersuchungen und — selbst wenn der Uterus im
Nutzstrahlenblndel liegt — 90 bis 95% aller Réntgenuntersuchungen Dosiswerte
am Uterus unter 20 mSv ergeben. Bei solchen Dosen kann der Untersuchende
die Frage eines eventuellen Schwangerschaftsabbruches ohne weiteres ver-
neinen und kann sich mit einfacher Protokollierung begnigen.

Wenn hier auf die Mdglichkeit etwaiger wahrend der Schwangerschaft notwendig
werdender radiologischer Untersuchungen hingewiesen wird, so ist selbstver-
stédndlich festzuhalten, daB bei gleicher Erreichbarkeit des Untersuchungszieles
andere Techniken, wie zum Beispiel Ultraschalldiagnostik, vorzuziehen sind. Die
im folgenden zu besprechenden kritischen Risiken der Strahlenexposition wéah-
rend der Schwangerschaft bestérken diesen Grundsatz.
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Geistige Retardation:

Unter den pranatal exponierten Uberlebenden von Hiroshima und Nagasaki
wurden keine groben OrganmiBbildungen erkennbar; jedoch ist ungewiB, ob wah-
rend der schrecklichen Folgen der Atombombenangriffe Kinder mit schweren
MiBbildungen Uberlebenschancen hatten oder ob einige Félle unbekannt
blieben. Auffallig war eine erhdhte Zahl von Mikrozephalie; doch blieb in der Fiille
der Schadensfaktoren unsicher, ob die Strahlung Ursache war.

Erst vor wenigen Jahren wurde erkannt, daB von der 8. bis zur 15. Woche der
Schwangerschaft, d. h. in der beginnenden Fetalperiode, die hauptséachliche Pro-
liferation der Neuroblasten und eine ausgeprédgte Wanderungsbewegung der
Gliazellen bei der Anlage des menschlichen Gehirns ablauft, und daB anderer-
seits 17 von insgesamt 21 geistig retardierten Kindern unter der pranatal mit mehr
als 10 mSv Bestrahiten wahrend der Atombombenexplosionen in dieser kritischen
Phase waren und 4 Uibrige sich in der darauf folgenden Periode bis zur 25. Woche
befanden. Diese weit Uberzufallige Verteilung und ihre Korrelation mit den neuer-
kannten Entwicklungsvorgdngen im Zentralnervensystem zwangen zu dem
SchluB, daB die beginnende Fetalperiode die kritische Phase der Schwanger-
schaft hinsichtlich einer Strahlenexposition ist. Die schwerwiegenden, aber ma-
kroskopisch anatomisch unauffélligen und deshalb im Tierversuch nie erkannten
Schéden erzwangen eine Revision bisheriger Vorstellungen besonders auch des-
halb, weil aus den Dosiswirkungsbeziehungen kein Hinweis auf eine Dosis-
schwelle erkennbar wurde, unterhalb derer die Mdglichkeit strahleninduzierter
Entwicklungsstérungen des Zentralnervensystems auszuschlieBen wére. Die
absolut genommen kleine Zahl von Féllen |48t keine genauen Aussagen (ber die
Dosiswirkungsbeziehung zu, aber eine lineare Dosisabhangigkeit wird auch in
neuesten Studien (16) als immerhin mdglich angesehen. Unter der Annahme
einer linearen Abhéngigkeit ergibt sich der hohe Risikokoeffizient fur geistige Re-
tardation von 0.4/Sv flr die kritische Periode von der 8. bis zur 15. Woche der
Schwangerschaft.

Es wurde auch festgestellt (16), daB die strahlenbedingte geistige Retardation kein
zufalliger Alles-oder-Nichts-ProzeB, sondern eine dosisabhéngige generelle Ver-
schiebung zu geringerer Intelligenz ist, und daB diese Verschiebung auch zu den
erhdhten Zahlen geistiger Retardation fiihrte. Diese Uberlegungen basieren auf
den statistischen Auswertungen ausflhrlicher 1Q-Tests der pranatal bestrahlten
Kinder und auf der Korrelation der Ergebnisse mit den geschétzten Strahlendo-
sen.

Leukdmie im Kindesalter

Wie bereits festgestellt, zeigen sich strahleninduzierte solide Tumoren erst Jahr-
zehnte spéter in einer Erhéhung der im Alter ansteigenden allgemeinen Tumorra-
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ten. Ganz anders ist die Situation bei Leukémien, da die zusétzlichen Falle inner-
halb etwa zweier Jahrzehnte nach Exposition und mit einem deutlichen Maximum
schon nach wenigen Jahren auftreten. Abb. 2 gibt die kumulativen Haufigkeiten
von Leuké@mien fir die hochexponierten im Vergleich zu den nur gering exponier-
ten Uberlebenden der Atombombenabwiirfe wieder. Aus den hier nur
summarisch dargestellten, aber auch in dieser summarischen Darstellung
Uberaus eindrucksvollen Daten wurden in genauerer Analyse und aufgrund der
nunmehr revidierten Dosimetrie Dosisabhangigkeiten abgeleitet (9, 10), die mit

Alter der fiinf Kohorten zur Zeit der Bombenabwiirfe
und wéhrend der Beobachtungszeit

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+
0.1
BEIDE STADTE | .

2 LEUKAMIEN -
MANNER * A

0.01

0.001

0.0001
0.1

BEIDE STADTE :
FRAUEN

Kumulierte Mortalitét

0.01

0.001

0.0001

1950 1982 1950 1982 1950 1982 1950 1982 1950 1982

Abb. 2 Kumulierte Leukdmiemortalitét (seit 1950) der Uberlebenden von Hiroshima und
Nagasaki, deren geschétzte Dosen (Td65) geringer als 0.5 Gray (schwarze Bénder) und gro-
Ber als 0.5 Gray (gestrichelte Bander) waren. Die Breite der Bander entspricht den Standard-
fehlern.

Die Abhédngigkeiten sind angegeben fiir M&nner und Frauen und fiir 5 nach dem Alter beim
Abwurf der Atombomben getrennte Kohorten. Die Abszisse gibt den Zeitraum der epidemio-
logischen Beobachtungen von 1950 bis 1982 wieder. Die Berechnungen beruhen auf den
Daten der Radiation Effects Research Foundation in Hiroshima, sie sind ausfihrlicher in (18)
wiedergegeben.
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Dosisproportionalitat vereinbar sind und den Risikokoeffizienten entsprechen, die
in Tabelle 1 fur verschiedene Altersklassen aufgelistet sind.

Insbesondere schlieBt man aus den etwa 20 zusétzlichen Leukdmiefdllen der im
Kindesalter Bestrahlten auf einen Risikokoeffizienten von etwa 0.02/Sv, wobei die
Maoglichkeit berlcksichtigt ist, daB einige bereits vor 1950 aufgetretene kindliche
Leukdmien nicht berichtet wurden. Da die aligemeine Wahrscheinlichkeit fur eine
Leukamieerkrankung bis zum Ende des Kindesalters etwa 50 pro 100 000 betrégt,
entsprechen die neuen Risikoschdtzungen der bemerkenswert geringen Ver-
dopplungsdosis von nur 25 mSv (25 mSv entspricht 2.5 rem bei Benutzung der
alten Dosiseinheit). Wenn auch die absolute Zahl der Falle, verglichen mit anderen
gesundheitlichen Risiken, gering erscheint, so ist doch deutlich, ein wie empfind-
licher Indikator fur Strahlenexposition Leukdmieerkrankungen im Kindesalter
sind.

Die Risikoabschéatzungen flir pranatale Strahlenexposition sind unsicherer. Unter
den prénatal in Hiroshima und Nagasaki bestrahiten Kindern zeigten sich keine
erhdéhten Leukdmieraten. Daraus wurde haufig geschlossen, daB die pranatale
Empfindlichkeit nicht hdher sein kdnne als die der bestrahlten Kinder. Jedoch ist
diese SchluBfolgerung nicht zwingend.

Fur die etwa 500 Kinder, die prénatal in Hiroshima und Nagasaki nach dem neuen
Dosimetriesystem Dosen von mehr als 10 mSv ausgesetzt waren, betrug die mitt-
lere Strahlenexposition 0.25 Sv (16). Mit dem fiir Kinder geschéatzten Risikofaktor
von 0.02/Sv entspricht dies einem Erwartungswert von nur 0.6 zusétzlich induzier-
ten Leukdmien. Da auch bei einem funffach héheren Risikokoeffizienten der Er-
wartungswert lediglich 3 zusétzliche Félle wére, kann angesichts der statistischen
Schwankungen und der Méglichkeit, daB eine oder auch mehrere Leukdmien vor
dem Jahr 1950 unbemerkt blieben, ein héherer Risikofaktor nicht ausgeschlossen
werden. Die Wahrscheinlichkeit der Leukdmieinduktion kénnte also nach préna-
taler Exposition durchaus merklich héher sein als nach Exposition im Kindesalter.

Ein deutlicher Hinweis auf erhéhte préanatale Empfindlichkeit ergibt sich aus der
»Oxford Survey of Childhood Cancerx, in der KNOX, STEWART und Mitarbeiter
(17) eine deutliche statistische Korrelation zwischen kindlicher Krebssterblichkeit
und prédnatalen Rontgenuntersuchungen fanden. Es blieb umstritten, ob die
statistische Korrelation, die auch in spateren Studien bestétigt wurde, als Beweis
fur kausale Abhdngigkeit anzusehen ist, oder ob lediglich eine gemeinsame Kor-
relation zu anderen unbekannten ursachlichen Faktoren besteht — beispielswei-
se ergab sich auch eine vermutlich bedeutungsiose statistische Korrelation
zwischen kindlicher Leuké&miesterblichkeit und Aspiringebrauch der Mutter
wahrend der Schwangerschaft. Jedenfalls ist die Studie ein gewichtiges Argu-
ment fir die Moglichkeit erhéhter prénataler Empfindlichkeit, und der aus der
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jungsten Analyse (19) resultierende Risikokoeffizient von 0.07/Sv fiir Leukdmie
kann durchaus als konservative Schatzung benutzt werden. Es wird darauf hin-
gewiesen, daB fur die Gesamtheit kindlicher Krebsinzidenz — zu der Leukamie
nur etwa ein Drittel beitragt — ahnliche Uberlegungen gelten. Im folgenden Ab-
schnitt soll dieser Zahlenwert zu den Diskussionen um mégliche Erhdhungen
kindlicher Leukdmieraten nach der Katastrophe von Tschernobyl in Beziehung
gesetzt werden.

Bezug auf die Diskussion nach Tschernobyl

Jede Bewertung gesundheitlicher Risiken und Gefdhrdungen stiitzt sich sowohl
auf quantitative Beurteilung als auch auf allgemeinere, durch die Gesamtheit der
oft intuitiv erfaBten Erfahrungen gepragte Urteile. Da die Uberlegungen zum Risi-
ko kleiner Strahlendosen untrennbar sind vom Gedanken an die gewaltige Ge-
fahrdung durch Atomwaffen und an die zwar weit geringere, aber auch globale
Gefahr nuklearer Katastrophen, nehmen sie unvermeidlich eine Sonderstellung
in der Bewertung gesundheitlicher Gefahrdungen ein. Eine weitere Sonderstel-
lung ergab sich daraus, daB im Strahlenschutz — friher als in der Toxikologie —
erkannt und offen erklart wurde, daB es keine Schwellendosen fir gentoxische Ef-
fekte und damit fir Erbschaden oder Kanzerogenese gibt. Solange in anderen
Bereichen die vertraute Vorstellung einer Grenzlinie zwischen »sicheren« und
»unsicheren« Dosen bestand, muBten die in erster Linie auf Minimierung und erst
in zweiter Linie auf Festsetzung von Grenzwerten beruhenden Prinzipien des
Strahlenschutzes in dieser Sonderstellung den Eindruck besonderer Gefahrdung
durch ionisierende Strahlen hervorrufen.

Die radioaktive Kontamination nach der Katastrophe von Tschernoby! lieB diese
Problematik besonders deutlich werden, und es war nur allzu verstandlich, daB
sich die groBten Beflirchtungen auf die Gefahrdung der Kinder und des ungebo-
renen Lebens richteten.

Ubertriebene Angste und Ubervorsicht miissen nicht immer von besonderem
Nachteil sein; sie werden aber dann zur Gefahr, wenn zur Vermeidung geringer
Risiken groBere Risiken oder Schdaden aus anderen Quellen in Kauf genommen
werden. In den Wochen und Monaten nach der Reaktorkatastrophe geschah dies
in erschreckendem AusmaB. Zwar fihrte in der Bundesrepublik die Verédngstigung
nicht, wie in Polen, zu Tausenden von Schwangerschaftsabbriichen, jedoch waren
Politiker aber auch Wissenschatftler unféhig, das vergleichbar geringe AusmaB
der Risiken zu verdeutlichen. Berechtigte VorsorgemaBnahmen wurden als Zei-
chen katastrophaler Bedrohung verstanden, nachteilige Anderungen in der kindli-
chen Erndhrung — wie langdauernder Ersatz von Frischmilch durch Trockenmilch
samt der resultierenden Infektionsgefahr — wurden hingenommen, um auch
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noch nach der Zeit der initialen Kontamination durch Radiojod kleinste Dosen
ionisierender Strahlen zu vermeiden oder zu verringern. Véllig unbedeutende
Strahlendosen aus Sandkisten, die zu deren hygienischen Problemen in
geradezu groteskem MiBverhéltnis standen, wurden heiB diskutiert. Viele Eltern
glaubten, ihren Kindern den Aufenthalt im Freien verwehren zu miissen, obwohl
ihnen die Wissenschaftler — von einer Minderheit abgesehen — versicherten,
daB auch in den Monaten und Wochen nach Tschernobyl die Strahlenexposition in
Hausern, und vornehmlich in schlecht ventilierten Hadusern, wegen des dort vor-
handenen Radons und seiner Zerfallsprodukte héher blieb als im Freien.

Die Unféhigkeit zu glaubhafter Erkidrung verpflichtet den Wissenschaftler aber
auch den Arzt zu kinftig vermehrten Anstrengungen, und dies setzt ein Verstand-
nis der GréBenordnung unterschiedlicher Risiken und ihrer Abhangigkeit von der
Dosis voraus. Um dies Versténdnis zu erleichtern, sollen im folgenden einige we-
sentliche Punkte im Hinblick auf eine Gefdhrdung des Kindes und des ungebo-
renen Lebens am Beispiel der durch Tschernoby! hervorgerufenen Strahlenex-
position verdeutlicht werden.

Als die radioaktive Wolke aus Tschernobyl die Bundesrepublik erreichte und be-
sonders im Siiden des Landes nie zuvor erreichte radioaktive Kontamination her-
vorrief, versuchte man die durch externe und interne Bestrahlung resultierenden
Strahlendosen abzuschéatzen. Hauptséchlich bedeutsame Nuklide waren einer-
seits Jod-131 mit seiner kurzen Halbwertszeit von 1 Woche, und andererseits das
langlebige Cdsium-137 und Césium-134.

Die Empfehlungen zur Einschrdnkung des Gebrauchs jodkontaminierter Lebens-
mittel (20) fuhrten zusammen mit berechtigter besonderer Vorsicht der Eltern
dazu, daB die Belastung der Schilddriisen der Kinder deutlich geringer als erwar-
tet blieb und daB mit Sicherheit davon ausgegangen werden kann, daB keine re-
sultierenden Schaden beobachtbar sein werden.

Das Problem des Césiums dagegen fuhrte zu anhaltenden Debatten. Trotz klarer
wissenschaftlicher Argumente ist es nie gelungen, dem intuitiv einleuchtenden
Vorurteil zu begegnen, daB inkorporiertes Cédsium eine andere Qualitat der Ge-
fahrdung bewirke als Casium oder andere Gamma-Emitter, die den Kérper von
auBen bestrahlen. Tatsache ist jedoch, daB das Césium nie direkt durch die von
ihm ausgesandten Photonen, sondern immer erst durch die entfernt vom Zerfalls-
ort ausgeldsten Elektronen wirkt. Das im Kérper ausgeldste ionisierende Elektron
ist ein und dasselbe, ob das auslésende Photon seinen Ursprung nun im Kérper
oder aufBerhalb des Korpers hatte. Jeder menschliche Kérper enthélt etwa
60 Bqg/kg durch die Radioaktivitdt des Kalium-40. Nach Tschernobyl erhdhte sich
im sliddeutschen Raum diese Aktivitdt um bis zu 15 Bg/kg durch Casium mit
seiner biologischen Verweilzeit von etwa 3 Monaten. DaB die im eigenen Korper
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befindliche Aktivitdt als bedrohlicher angesehen wird als die ebenfalls andauern-
de Exposition von auBen ist psychologisch nur allzu verstdndlich, andert aber
nicht die Tatsache, daB beide Expositionen die gleichen Wirkungsmechanismen
aufweisen, und daB sich die wirksame Gesamtdosis als Summe der beiden
Komponenten ergibt. Der Dosisbeitrag durch externe Bestrahlung nach Tscher-
nobyl Gbertrifft insgesamt den durch inkorporierte Radionuklide.

Messungen in Ganzkérperzéhlern an Kindern aus den am hdchsten kontaminier-
ten Gegenden Suddeutschlands ergaben Dosen durch Inkorporation von Casium
von etwa 0.1 mSv im ersten Jahr. Auch im zweiten Jahr nach der Reaktorkatastro-
phe blieben die Dosen noch in dieser GréBenordnung. Inzwischen zeigen die
Messungen deutlich reduzierte Werte der im Koérper befindlichen Casiumaktivitat
(21, 22). Insgesamt schétzt man nunmehr, daB Gber das ganze Leben summiert, in
Slddeutschland eine zusétzliche Dosis durch Tschernobyl von 1 oder 2 mSv er-
reicht wird, wobei der liberwiegende Teil dieser Dosis aus externer Bestrahlung
resultiert. Diese Gesamtdosis entspricht etwa einer pro Jahr akkumulierten natir-
lichen Strahlenexposition.

Da auch bei kleinsten Dosen Strahlenwirkungen nicht véllig ausgeschlossen wer-
den kdnnen, muB gefragt werden, ob die erwdhnten Dosen zu merkbaren Effekten
fuhren kénnen. Dazu wird vereinfachend angenommen, eine Dosis von 1 mSv sei
in Suddeutschland schon in kurzer Zeit nach der Reaktorkatastrophe hervorge-
rufen worden. Da die Dosis in Wirklichkeit erst (iber ldngere Zeitrdume akkumu-
liert wird, ist die Annahme konservativ.

Bezliglich der Erbschéden wurde festgestellt, daB die Verdopplungsdosis auf 1
oder 2 Sv geschétzt wird. Die Dosis von 1 mSv kdnnte also zu einer Vermehrung
der Rate von Erbschaden um 1 Tausendstel fihren. So bedenklich selbst solch
geringe Inkremente sind, bleiben sie doch mit Sicherheit weit unterhalb statisti-
scher Aufweisbarkeit. Andere variierende Faktoren, wie z. B. das Alter der Eltern
bei der Konzeption ihrer Kinder, sind um GréBenordnungen wichtiger.

Etwa 9 Monate nach Tschernobyl wurde in Berlin eine Gberzuféllige Anzahl von
Kindern mit Trisomie-21 geboren. Eine fehlerhafte und voreilige im Fernsehen
verbreitete Interpretation von Daten aus der gesamten Bundesrepublik sorgte fur
offentliche Verwirrung. Die Vermutung, daB hier ein EinfluB der radioaktiven Kon-
tamination sichtbar geworden sein kdnnte, wurde jedoch véllig widerlegt. in Berlin
selbst war das AusmaB der radioaktiven Kontamination so gering, daB selbst
in den Tagen nach Tschernobyl nie Expositionswerte erreicht wurden, die in Teilen
der Bundesrepublik schon immer herrschen. Eine anschlieBend durchgefiihrte
systematische Studie aller Zentren zur pranatalen Diagnostik erbrachte keinerlei
Hinweise auf erhéhte Raten von Trisomie-21 oder von anderen Erbschaden
(23).
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Kurz nach der Katastrophe von Tschernobyl erschienen innerhalb und auBerhalb
der Bundesrepublik unterschiedlichste Berichte iber MiBbildungen an Mensch
und Tier. DaB sich keine dieser Meldungen mit den radioaktiven Kontaminationen
in Verbindung bringen lieB, ist angesichts der durch Tschernobyl hervorgerufenen
pranatalen Expositionen von weniger als 1 mSv einsehbar; ein kirzlich von
EUROCAT, dem europaischen Register kindlicher MiBbildungen, vorgelegter zu-
sammenfassender Bericht (iber Daten der letzten beiden Jahre aus verschiede-
nen europdischen Landern, 148t keinerlei aufféllige Erhdhungen erkennen (24).

Selbst im Hinblick auf die besondere Empfindlichkeit des sich entwickelnden
Zentralnervensystems kdnnen statistisch sichtbare Erhéhungen mit Sicherheit
ausgeschlossen werden. Nimmt man konservativ an, es gabe fiir diese Schadi-
gung keinen Schwellenwert, und benutzt man den Risikokoeffizienten von 0.4/Sv
flir schwere geistige Retardation in der kritischen Phase der Gestation, so erhielte
man selbst bei einer angenommenen Dosis von 0.2 mSv wéhrend der kritischen
Phase eine Wahrscheinlichkeit von weniger als 0.0001 fiir geistige Retardation.
Dies liegt weit unter der bestehenden Wahrscheinlichkeit.

Anders ist die Situation flir ein Kollektiv von mehr als 30 000 Personen, die spéter
aus der unmittelbaren Umgebung von Tschernobyl evakuiert wurden, und fir die
eine Ganzkdrperdosis von 400 mSv geschatzt wurde. Fir die im Kollektiv dieser
Personen damals bestehenden Schwangerschaften mite man geméas den ge-
schatzten Risikokoeffizienten eine deutliche Erhdhung der Félle geistiger Retar-
dation erwarten; jedoch wurden von sowjetischen Wissenschaftlern bisher keine
verléBlichen Erkldrungen zu diesem Thema angegeben.

SchlieBlich sind mégliche Erhéhungen kindlicher Leukdmieraten zu bedenken.
Es wurde festgestellt, daB nach den Resultaten der Oxford Survey of Childhood
Cancer eine Verdoppelung kindlicher Leukdmieraten selbst durch eine pranatale
Strahlenexposition von nur 10 mSv verursacht wirde. Nahme man fir Sid-
deutschland kurz nach Tschernobyl eine zusétzliche Strahlenexposition von 0.5
mSv wéhrend der Schwangerschaften an, so kdnnte eine etwa 5%ige Erhéhung
der kindlichen Leukdmieraten resultieren. Eine solche Erhdhung wére zwar epi-
demiologisch kaum nachweisbar, zeigt aber dennoch, wie kritisch auch geringe
Strahlendosen im Hinblick auf kindliche Leukdmien und méglicherweise andere
kindliche Krebserkrankungen sind.

Diese Uberlegungen verdeutlichen auch, wie notwendig es ist, die Méglichkeiten
der Epidemiologie durch Verbesserung von Tumorregistern zu erweitern. In der
Bundesrepublik sind dazu noch groBe Anstrengungen nétig. Jedoch existiert in
Mainz ein vorbildliches Register kindlicher Tumorerkrankungen, das nahezu voll-
sténdige Erfassung erreicht. Es wird wichtig sein, die Mdglichkeiten dieses Re-
gisters auch fir strahlenepidemiologische Untersuchungen einzusetzen. Eine
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seit Jahren andauernde Diskussion (25) in GroBbritannien Giber gehauft auftreten-
de, durch die gemessenen Strahlendosen nicht erklarbare (26) kindliche Leu-
kédmien (»leukemia clusters«) in der Umgebung mehrerer Nuklearinstallationen
sollte auch in der Bundesrepublik AnlaB zu verbesserter Nutzung vorhandener
Daten zur Tumorinzidenz sein.

SchiuBfolgerungen

Das Hauptprinzip des Strahlenschutzes ist auch eine der Hauptquellen des MiB-
versténdnisses. Es gibt keine Grenzdosis, die einen sicheren Bereich vom Be-
reich einer Gefdhrdung trennt. Auch kleine Strahlendosen kdnnen, mit entspre-
chend geringer Wahrscheinlichkeit, noch Erbschéden oder bésartige Erkran-
kungen hervorrufen. Sie unterscheiden sich darin nicht von zahlreichen uns
umgebenden und in unseren Lebens- und Erndhrungsgewohnheiten oft allzu
unbesorgt hingenommenen chemischen Mutagenen oder Kanzerogenen. Die
Uiberwiegende Rolle anderer Beitrdge — und man schlieBt aus epidemiologi-
schen Untersuchungen, daB etwa 90% aller Krebserkrankungen im Prinzip ver-
meidbar sein muBten — darf jedoch nicht als Argument miBbraucht werden, einen
erkannten Schadensfaktor zu vernachléssigen.

Es wurde festgestellt, daB der jugendliche Organismus und das sich entwickelnde
Leben besonderes strahlenempfindlich sind. Die in Hiroshima und Nagasaki pra-
oder postnatal bestrahlten Kinder haben noch nicht das Alter erreicht, in dem sich
aus einer Erhéhung der altersabhangigen Tumorraten der EinfluB der Bestrahlung
erkennen |&Bt. Eine in den letzten Jahren bereits aufgetretene unerwartet hohe
Zahl von Mammakarzinomen der im Alter von 10 bis 20 Jahren bestrahlten Mad-
chen deuten jedoch darauf hin, daB hohe Empfindlichkeit besteht. Im Auftreten
zusétzlicher Leukdmien schon wenige Jahre nach Bestrahlung hat sich die Ge-
fahrdung des jugendlichen Organismus Uberdeutlich gezeigt. Zwar scheint die
absolute Zahl der pro Dosiseinheit ausgelésten Leukdmien bei Bestrahlung im
Kindesalter geringer als bei Bestrahlung von Erwachsenen, jedoch ist die relative
Erh6hung, gemessen an den niedrigen Spontanraten im jugendlichen Alter, dra-
matisch deutlich geworden.

Es besteht Grund zu der vorsichtigen Annahme, daB prénatale Bestrahlung ein
noch héheres Risiko der Leukdmieinduktion hervorrufen kann als postnatale Be-
strahlung. Selbst die geringe Dosis von 1 mSv kdnnte eine oder sogar mehrere
zusétzliche Leukdmien unter 100 000 préanatal bestrahlten Kindern hervorrufen,
so daB 10 mSv prénataler Bestrahlung die kindlichen Leukdmieraten bereits merk-
lich erhéht. Prénatale Expositionen sind also schon im Hinblick auf die mégliche
Leukdmieinduktion zu vermeiden oder zu minimieren. Andererseits sind jedoch
aus vitalen Indikationen notwendig werdende réntgendiagnostische und nu-
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kiearmedizinische Untersuchungen kein Grund zur Beendigung einer Schwan-
gerschaft, da bei den nur ganz selten Uiberschrittenen Dosen von einigen 10 mSy,
die resultierenden Gefdahrdungen noch im Bereich der ohnehin vorhandenen
zwangslaufig akzeptierten Gefahren liegen.

Grobe OrganmiBbildungen durch Strahlenexposition wahrend der Embryonal-
periode, d. h. innerhalb der zwei ersten Monate der Schwangerschatft, sind erst
bei hohen Dosen zu erwarten. Bei kleinen Dosen von einigen 10 mSv sind sie
auszuschliefen.

Die wichtige und noch bis vor kurzem unbekannte Ausnahme ist das Zentralner-
vensystem. Im Stadium seiner hauptsachlichen Entwicklung, der frithen Fetal-
periode etwa zwischen der 8. und der 15. Woche p.c., weist es hohe Strahlen-
empfindlichkeit auf, mit der, moglicherweise auch bei kleinen Dosen, noch be-
stehenden Gefahr schwerer geistiger Retardation. In dieser Phase, in der
Schwangerschaften glicklicherweise nicht unerkannt bleiben, sind daher auch
geringe Strahlenexpositionen mit besonderer Sorgfalt zu vermeiden.

Zusammenfassung

Strahlenexposition ist keiner der hauptsédchlichen, aber doch einer der umstritten-
sten Beitrdage zu perinatalen Gefdhrdungen. Bei der Bewertung prénataler Strah-
lenexposition muB zwischen gentoxischen Effekten und Entwicklungsstérungen
unterschieden werden. Gentoxische Effekte kdnnen zu »stochastischen« Strah-
lenschéden fiihren, die sich als Erbschdden oder Kanzerogenese manifestieren.
Fur sie gibt es grundsétzlich keine Dosisschwelle; eine gewisse, entsprechend
geringe Eintrittswahrscheinlichkeit besteht auch noch nach kleinen Dosen. Hin-
sichtlich solcher Effekte kann das Schutzziel nur verninftige Reduktion der Risi-
ken aber nicht vollige Vermeidung sein. Diese im Strahlenschutz lange erkannte
Problematik gab ionisierender Strahlung eine vermeintliche Sonderstellung; je-
doch wird zunehmend erkannt, daB gleiche Prinzipien auch fir gentoxische che-
mische Verbindungen gelten. Eine Diskussion der Risikokoeffizienten fir die ver-
schiedenen Effekte verdeutlicht, daB kindliche Leukdmie der empfindlichste Indi-
kator pranataler Bestrahlung oder Bestrahlung im Kindesalter ist, und auch der
wichtigste Grund zur Vermeidung von Expositionen.

Makroskopisch anatomische OrganmiBbildungen kénnen durch Strahlenexposi-
tion nach Implantation des Embryos bis zur beginnenden Fetalperiode, d. h. etwa
bis zur 8. Woche der Schwangerschaft, ausgeldst werden. Die Dosisabhéngigkei-
ten sind jedoch schwellenartig und Dosen durch die liblichen — und in Sonderfal-
len auch wahrend der Schwangerschaft nétig werdenden — réntgendiagnosti-
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schen oder nukiearmedizinischen Verfahren kommen als Ausldser von OrganmiB-
bildungen daher nicht in Frage.

Eine wichtige und erst kiirzlich erkannte Ausnahme ist allerdings die besondere
Empfindlichkeit des sich entwickelnden Zentralnervensystems zu Beginn der Fe-
talperiode, von etwa der 8. bis zur 15. Woche der Schwangerschaft. Wie das
Schicksal der durch die Atombomben in utero bestrahlten Kinder zeigt, kdnnen in
der kritischen Periode selbst kleine Dosen ionisierender Strahlen die Wahrschein-
lichkeit geistiger Retardation erhéhen.
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