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STRAHLENRISIKEN

Wirkung kleiner Strahlendosen

Low Dose Effects of lonizing Radiation

J. GRIEBEL, A. M. KELLERER, Minchen*

Zusammenfassung

Erbschdden und Kanzerogenese sind die
wichtigsten  biologischen Effekte, die
durch kleine Dosen ionisierender Strah-
lung hervorgerufen werden kénnen. Diese
Effekte, die aus einzelnen DNA-Schaden
in einzelnen Zellen resultieren, nennt man
stochastisch. Weiterhin missen auch die
Strahlenwirkungen auf den Sdugetierem-
bryo und fetus beriicksichtigt werden. Die
Probleme der numerischen Schétzung die-
ser Risiken werden dargestellt und die
Ergebnisse werden in Bezug gesetzt zu
der laufenden Diskussion iber Dosis-
grenzwerte im Strahlenschutz und zu den
Bemihungen, die Strahlenexposition im
Bereich der Rontgendiagnostik zu redu-
zieren.

Summary

Hereditary damage and cancer are the
major biological effects caused by small
doses of ionizing radiation. These effects,
which can result from individual lesions of
DNA in individual cells, are called sto-
chastic. Furthermore, the effects of irradia-
tion on the mammalian embryo and fetus
need to be considered. The problems in
assessing numerical estimates for these
risks are described and the results are
related to the current discussion on dose
limits in radiation protection and to the
attemps to reduce doses in x-ray diagno-
stics.

* Dr. Jirgen Griebel, Prof. Dr. A.M. Kellerer,
Strahlenbiologisches Institut der
Ludwig-Maximilians-Universitat, Minchen,
SchillerstraBBe 42, W-8000 Miinchen 2

1. Einleitung

Die Bewertung von Strahlenrisiken hat
einen erstaunlichen Wandel erfahren. Als
Réntgen im Jahre 1895 die Entdeckung
der neuen, nach ihm benannten Strahlen
verkindete, fiel dieses Ereignis in eine
Zeit der grenzenlosen Fortschrittsgldubig-
keit. Die sensationelle Nachricht breitete
sich in wenigen Tagen weltweit aus. Uber-
all wurden Réntgenrdhren gebaut und be-
nutzt, nirgends wurde an Gefahren ge-
dacht, obwohl sich sehr bald die ersten
Gesundheitsschdden zeigten. Nur ein
Jahrzehnt nach der Entdeckung der Ront-
genstrahlen bemerkte man ein gehduftes
Auftreten von Leukémien unter Radiologen
[1]. Man sah darin kein Warnzeichen,
allenfalls einen Hinweis auf mogliche
Gefahren durch ionisierende Strahlung
nach langdavernder Einwirkung hoher
Strahlendosen. Der Glaube an die
Unschédlichkeit geringer  Strahlendosen
blieb noch Jahrzehnte bestehen. Eine der
ersten groBen Tragddien des ungeschitz-
ten Umgangs mit Radionukliden war das
Schicksal Hunderter junger Frauen, wel-
che vor allem in den Vereinigten Staaten
Ziffernblatter von Uhren und Armaturen
mit Leuchtfarben bemalten, die das lang-
lebige a-strahlende Radium-226 enthiel-
ten. Da jeder Hinweis auf mégliche
Gefahren fehlte, spitzten die Arbeiterin-
nen die mit Leuchtfarbe getrénkten Pinsel
mit dem Mund und inkorporierten so
betréchtliche Aktivitat, die viele von ihnen
spéter an Knochensarkomen zugrundege-
hen lieB [2, 3]. Als ein junger Arzt den
Verdacht publizierte, die schweren Kiefer-
schiden der jungen Frauen kénnten durch
Strahlung verursacht sein, erschien als
Antwort ein Leserbrief, in dem er als
Scharlatan bezeichnet wurde, da man
doch wisse, daB3 Strahlung allenfalls bei
lang anhaltender massiver Uberdosierung
gefdhrlich sei. Der Brief kam von
Madame Curie, die nicht nur eine der
groften  Wissenschaftspersdnlichkeiten
unseres Jahrhunderts war, sondern spater
auch selbst Opfer der Leukédmie wurde.

Diese und &hnliche Beispiele belegen die
Folgen des unkritischen Umgangs mit ioni-

sierenden Strahlen in der ersten Halfte
des Jahrhunderts. Der grundsétzliche
Wandel bei der Bewertung von Strahlenri-
siken frat ein, als die Spatfolgen der
Strahlenexposition an den Uberlebenden
der Atombombenangriffe auf Hiroshima
und Nagasaki deutlich wurden. Als in
den Jahren nach 1950 vermehrt Leukd-
mie unter den Atombombeniberlebenden
auftrat, wies LEWIS [4] darauf hin, daB
Leukdmien als Folge somatischer Mutatio-
nen, d.h. einzelner DNA-Verdnderungen
an einzelnen Zellen, auch durch einma-
lige und relativ geringe Strahlendosen
verursacht werden kdnnen. Diese Erkennt-
nis wurde zur Grundlage der heutigen
Philosophie des Strahlenschutzes, dessen
Grundprinzip die Vermeidung unndtiger
Strahlenexpositionen und die sinnvolle
Reduktion unvermeidbaren Expositionen
ist. Eine vollige Vermeidung von ionisie-
render Strahlung ist jedoch schon ange-
sichts der natirlichen Strahlenexposition
und ihrer betréichtlichen geographischen
Variationen nicht méglich.

2. Strahlenphysikalische
Grundlagen

Rontgenstrahlen oder die beim Kernzerfall
entstehenden y-Strahlen sind energierei-
che elekiromagnetische Quanten. Sie
haben betréchtliche Durchdringungsfahig-
keit und l3sen im bestrahlten Medium
energiereiche Elektronen aus, die ihrer-
seits durch zahlreiche lonisationen die
eigentliche Strahlenwirkung - vor allem
durch Schadigung der DNA - hervorru-
fen. Im Beschleuniger erzeugte energierei-
che Elektronen kénnen ebenfalls betrécht-
liche Eindringtiefe erreichen. Die Elektro-
nen der B-Strahlung, die beim radioakti-
ven Zerfall entstehen, haben dagegen nur
Reichweiten von wenigen Millimetern. Sie
werden daher vor allem dann wirksam,
wenn B-Strahler inkorporiert werden. Pho-
tonen- und Elektronenstrahlung werden als
locker ionisierend bezeichnet, da ein
Elektron beim Durchgang durch die ein-
zelne Zelle nur einige Dutzend lonisatio-
nen erzeugt.
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Als dicht ionisierend bezeichnet man z.B.
die energiereichen Helium-Kerne, die
beim radioaktiven Zerfall als o-Strahlung
freigesetzt werden. Sie erzeugen beim
Durchgang durch die einzelne Zelle Tau-
sende von lonisationen. Analog den o-
Teilchen wirken RiickstoBatome, die durch
energiereiche Neutronen ausgeldst wer-
den. Wahrend die o-Strahler wegen ihrer
kurzen Reichweite nur bei Inhalation oder
Ingestion von Radionukliden eine Rolle
spielen, sind energiereiche Neutronen
eine durchdringende Strahlung.

Trotz der Unterschiedlichkeit ionisierender
Strahlungen sind die priméren physikali-
schen und chemischen Wirkungen, wenn
man vom unterschiedlichen Muster der
mikroskopischen Energiedeposition ab-
sieht die gleichen. Man kann daher ein und
dieselbe GroBe zur Quantifizierung des
AusmaBes einer Strahlenexposition benut-
zen. Diese Gréfe wird als Energiedosis,
D, oder kurz auch als Dosis bezeichnet.
Sie ist gleich der pro Masseneinheit auf
das Gewebe ibertragenen Energie. Die
Einheit der Energiedosis ist das Joule/kg
U/kg), verkirzt wird sie als Gray (Gy)
bezeichnet. Die friher benutzte Einheit
rad entspricht dem hunderisten Teil eines
Gy (1 rad = 0,01 Gy = 10 mGy).
Insbesondere bei kleinen Dosen sind dicht
ionisierende Strahlen betrdchtlich wirksa-
mer als locker ionisierende Strahlen. Fir
Zwecke des Strahlenschutzes wird daher
neben der Energiedosis, D, die Aquiva-
lentdosis, H, benutzt. Sie ergibt sich aus
der Energiedosis durch Multiplikation mit
einem Qualitétsfaktor, der fiir energierei-
che Neutronen einen Wert von etwa 10
und fir o-Strahlung einen Wert von etwa
20 hat. Den locker ionisierenden Photo-
nen- und Elektronenstrahlen ist der Qua-
litatsfaktor 1 zugeordnet. Zur Unterschei-
dung von_der Energiedosis wird die Ein-
heit der Aquivalentdosis als Sievert (Sv)
bezeichnet. Fir Photonen- und Elektronen-
strahlung entspricht ein mSv daher einem
mGy, wahrend fir Neutronen und Alpha-
Strahlung etwa 10 mSv bzw. 20 mSv
einem mGy entsprechen.

3. Strahlenbiologische
Grundlagen

Die Strahlenbiologie hat in den letzten
Jahrzehnten ein grofes Wissens iber die
Wirkung hoher Strahlendosen zusammen-
getragen. Diese Kenntnisse sind die Vor-
aussetzung fir die Anwendung ionisieren-
der Strahlen im Rahmen der Strahlenthe-
rapie maligner Erkrankungen. Als Folge
der Bestrahlung mit hohen Dosen kommt
es zu schweren, nicht reparablen Schg-
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den an der DNA mit resultierendem Zell-
untergang. Uberschreitet die Strahlendo-
sis eine fir das Gewebe und die Strahlen-
art typische Schwelle, so bildet sich ein
Gewebeschaden aus, dessen Auspré-
gung wiederum von der Dosis abhdngt.
Unterhalb der Dosisschwelle sind keine
Effekte zu verzeichnen. Man bezeichnet
diesen  Schadigungsmechanismus  als
deterministisch.

Ganz anders ist der Wirkungsmechanis-
mus bei niedrigen Strahlendosen. Hier
stehen die nicht letalen Verdnderungen
der DNA im Vordergrund. In den Keimzel-
len kénnen durch diese Verdnderungen
Erbschéden unter den Nachkommen der
bestrahlten Personen hervorgerufen wer-
den. In den somatischen Zellen kénnen
maligne Erkrankungen verursacht werden,
die erst Jahre oder Jahrzehnte nach
Bestrahlung auftreten. Da diese sog. sto-
chastischen Wirkungen das Resultat von
Verénderungen an  einzelnen DNA-
Molekiilen sind, die durch einzelne gela-
dene Teilchen hervorgerufen werden, kén-
nen sie — wenn auch mit entsprechend
geringer Wahrscheinlichkeit - selbst
durch kleine Strahlendosen ausgeldst wer-
den; es gibt fir sie keine Schwellendosis.

Das Fehlen einer Dosisschwelle ist nicht
ein ausschlieBliches Charakteristikum ioni-
sierender Strahlen; es muB3 eher als
typisch fir Noxen mit genotoxischer Wir-
kung gelten. Auch fir chemische Kanzero-
gene kann meist keine Dosis oder Kon-
zentrationsschwelle angegeben werden,
unterhalb der eine schédliche Wirkung
unméglich ist und oberhalb der Geféhr-
dungen beginnen. Schutzziel bei solchen
Stoffen, ebenso wie bei ionisierenden
Strahlen, kann es deshalb nur sein, die
auch bei kleinen Dosen méglichen Risiken
auf ein AusmaB zu beschranken, das
gegeniiber den ohnehin bestehenden Risi-
ken vernachlassigbar ist.

4. Strahlenrisiken

4.1 Strahlenkanzerogenese

Die Leukamien der Atombombeniiberle-
benden wurden zum Ausgangspunkt der
gréBiten epidemiologischen Studie,
die je durchgefihrt wurde; einer Untersu-
chung an etwa 100000 Atombomben-
iberlebenden, die auch jetzt noch nicht
abgeschlossen ist. Die gehduft auftreten-
den Leukémien legten den Gedanken
nahe, daf3 auch andere Neoplasien ver-
mehrt seien. Es dauerte mehr als ein Jahr-
zehnt, bis sich diese Vermutung be-
statigte. ’

In den ersten Auswertungen wurde die
Anzahl der Krebstodesfille pro Jahr
bestimmt und durch die Gesamtzahl der
Personen in der Studie dividiert. Von die-
ser beobachteten gesamten Mortalitats-
rate wurde die spontane Rate, d.h. der
entsprechende Quotient fir nicht expo-
nierte Personen, abgezogen. Die so
bestimmte zusdtzliche Krebsmortalitatsrate
oder auch ExzeBrate ist auf die Dosis
bezogen, in Abbildung 1 dargestellt.
Man kann die an der Ordinate angege-
benen Zahlen verstehen als zusatzliche
Krebstodesfdlle, die in dem betreffenden
Jahr in einer Gruppe von 10000 mit 1 Sv
exponierten Personen auftreten. Aller-
dings differenziert die Analyse in dieser
einfachen Form weder nach Alter bei
Bestrahlung, noch nach Geschlecht. Den-
noch zeigt sie die ganz unterschiedlichen
zeitlichen Verteilungen der strahlenindu-
zierten Leukédmien und soliden Tumoren.
Bereits wenige Jahre nach Strahlenexposi-
tion fraten zusdtzliche Leukdmien auf.
Innerhalb von 20 bis 30 Jahren ndherten
sich die Leukémieraten dann wieder der
Spontanrate. Bei soliden Tumoren dage-
gen wird eine Erhdhung erst nach einer
Latenzzeit von etwa 10 Jahren deutlich,

Abb.1: Durch die Strah- 5 LI T T Y T L m— T
lenexposition  hervor- ° [ alle Kret ]
gerufene Erhdhung der g R obne Leukimien i
Krebsmortalitétsrate im = - ,'. 4
Kollektiv der  Atom- 'é < N s 7
bombeniiberlebenden E 3 L i i
in  Hiroshima  und S~ - ot L
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Lesbarkeit. Die Daten
sind beeinfluBt durch

eine sich zeitlich ver-

&ndernde Alfersverteilung der Atombombeniiberlebenden und sind nicht unmittelbar mit Risikoab-

schétzungen zu verkniipfen [5].
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danach aber persistieren die Erhdhungen
der Tumorraten und nehmen sogar zu.

Weit genauere Ergebnisse erhdlt man
durch eine detaillierte Analyse, die nicht
nur die Dosis und die Zeit nach Bestrah-
lung bericksichtigt, sondern auch das
Alter bei Bestrahlung und das Geschlecht.
Dadurch lassen sich die wesentlichen
Ergebnisse der epidemiologischen Studie
in Hiroshima und Nagasaki in verhdltnis-
maBig  einfachen Modellen darstellen.
Abbildung 2 erldutert schematisch den
Unterschied zwischen dem Modell des
relativen Risikos, das fir die meisten soli-
den Tumoren zu gelten scheint, und dem
Modell des absoluten Risikos, das sich
auf leukdmien bezieht. Im Modell des
relativen Risikos (oberer Teil des Dia-
gramms) wird angenommen, daB eine
einmalige Bestrahlung - nach einer
gewissen Latenzperiode von 10-15 Jah-
ren — die spontanen und mit dem Alter
ansteigenden Tumorraten um einen Faktor
erhoht, der eine Funktion der Dosis ist. Er
hangt aber auch vom Alter bei Bestrah-
lung ab, wobei sich generell ein deutli-
cher Trend zu einer erhdhten Empfindlich-
keit bei Bestrahlung im jungen Alter
ergibt. Die als Kinder bestrahlten Atom-
bombeniberlebenden haben jedoch auch
heute noch nicht das Alter hoher sponta-
ner Krebsraten erreicht, so da} die statisti-
schen Aussagen noch ungewiB3 sind. Das
Modell des aboluten Risikos (unterer Teil
des Diagramms) beinhaltet die Annahme,
daf} nach Strahlenexposition bereits inner-
halb weniger Jahre eine ausgepragte,
jedoch zeitlich begrenzte Welle zusdtzli-
cher Erkrankungen auftritt.

Die epidemiologischen Beobachtungen in
Hiroshima und Nagasaki beziehen sich
auf relativ hohe Strahlendosen und stiit-
zen sich auf begrenzte Beobachtungszei-
ten. Risikoschdtzungen dagegen bezie-
hen sich auf die gesamte, noch verblei-
bende Lebenserwartung nach Bestrahlung
und auf die weit kleineren Dosen, die im
Strahlenschutz von Bedeutung sind. Eine
zweifache Extrapolation ist deswegen
nétig. Das absolute Risikomodell fir
Leukémien und das relative Risikomodell
for solide Tumoren, wie sie in Abbildung
- 2 dargestellt sind, bilden die Grundlage
. fur diese Extrapolationen [6, 7, 8]. Soll-
L ten die Erhdhungen der Tumormortalitét
. nach Strahlenexposition nicht ber das
. gesamte Leben persistieren, so wiirde die
~ Anwendung des relativen Risikomodells
' eine Uberschatzung des Strahlenrisikos
. bedeuten. Bei der Exirapolation zu niedri-
. gen Dosen wird in neueren Bewertungen
. keine einfache Proportionalitdt, sondern
- zusdtzlich eine Reduktion um den Faktor
| 2 bei kleinen Dosen angenommen [7].
| Diese Reduktion stiitzt sich jedoch nicht
auf epidemiologische Beobachtungen am

Modell des relativen Risikos
(Krebsmortalitit ohne Leukémien)
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Abb. 2: Diagramm der Krebsmortalitdt nach
dem Modell des relativen (oben) und absoluten
Risikos (unten). Die mit Spontanrate bezeichne-
ten Kurven geben die spontanen altersspezifi-
schen Krebsmortalitdten der USA wieder. Die
Erhdhungen durch die angegebenen Strahlen-
dosen entsprechen den neuen Risikoschatzun-
gen der ICRP ohne Reduktionsfaktor [7].

Tab. 1: Geschétzte zusétzliche Wahrscheinlich-
keit fir das Auftreten einer Krebserkrankung
mit t3dlichem Ausgang fir verschiedene
Organe und Gewebe. Die Schétzungen enthal-
ten einen Reduktionsfaktor von 2 fiir die Exira-
polation der Beobachtungen an hohen Dosen
zu geringen Dosen [7].

Gewebe oder Organ geschdétzte zusatzliche
Wahrscheinlichkeit fir
das Auftreten einer
Krebserkrankung mit
tdlichem Ausgang

(107 mSv-1)
ICRP 1990
Blase 30
Knochenmark 50
Knochenoberfléche 5
Brust 20
Colon 85
Leber 15
Lunge 85
Osophagus 30
Ovarien 10
Haut 2
Magen 110
Schilddriise 8
restliche Organe 50
Gesamt 500
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Menschen, sondern lediglich auf Resultate
tierexperimenteller ~ Studien.  Insgesamt
sind die Risikoschatzungen als realistisch
anzusehen, da die Exirapolation auf lan-
gere Zeiten nach Strahlenexposition eine
Uberschétzung, die Annahme des Reduk-
tionsfaktors dagegen eine Unterschétzung
sein kdnnte. Tabelle 1 gibt die Risi-
koschétzungen fiir kleine Dosen wider,
die von der ICRP (Internationale Kommis-
sion fur Strahlenschutz) fir die verschiede-
nen Tumorerkrankungen angegeben wer-
den [7]. Das Gesamtrisiko fiir Krebssterb-
lichkeit, d.h. die zusdtzliche Wahrschein-
lichkeit des einzelnen an Krebs zu
sterben, wird mit 5-10-5/mSV angegeben.

4.2 Genetische Strahlenwirkungen

Am Menschen konnten Erbschéden durch
ionisierende Strahlen statistisch signifikant
bisher nicht nachgewiesen werden. Dies
gilt auch, trotz eines gewaltigen Untersu-
chungsaufwandes, fir die Beobachtungen
an den Kindern und Kindeskindern der
Atombombeniiberlebenden  von  Hiro-
shima und Nagasaki. Dennoch lassen es
tierexperimentelle Befunde als gesichert
erscheinen, daf} ionisierende Strahlen
auch beim Menschen Erbschdden hervor-
rufen. Die Abschatzung des strahlengene-
tischen Risikos menschlicher Populationen
muf3 somit durch Extrapolation aus Versu-
chen mit Tieren erfolgen. Diese Untersu-
chungen, die meist an Mdusen durchge-
fohrt werden, deuten darauf hin, daf
durch eine Strahlendosis von 1 Sv etwa
genausoviele Erbschdden hervorgerufen
werden wie normalerweise in einer Gene-
ration spontan auftreten; man spricht von
einer Verdopplungsdosis von 1 Sv [6].
Diese Schétzung liegt innerhalb der Feh-
lergrenzen, die bei dem fehlenden Nach-
weis von genetischen Schaden im Kollektiv
der Atombombeniberlebenden in Hiro-
shima und Nagasaki anzusetzen sind.

4.3 Teratogene Strahlenwirkungen

Pranatale Strahlenexposition kann zu Ent-
wicklungsstérungen und Organmifibildun-
gen fihren; Art und AusmaB dieser als
teratogen bezeichneten Schaden hangen
in komplexer Weise von der Phase der
Embryonal- bzw. Fetalentwicklung ab, in
der die Bestrahlung statifindet. Schwere
MiBbildungen kdnnen nach Exposition mit
hohen Dosen wé&hrend der Embryonalpe-
riode (neunter bis 60. Tag nach Konzep-
tion} auftreten. Tierstudien deuten auf eine
Schwellendosis hin, die deutlich oberhalb
von 0,1 Sv liegt [7]. Nach Bestrahlung
wdhrend der Fetalperiode (ab 60. Tag
nach Konzeption) kann es zu Entwick-
lungsverzdgerungen kommen. Ein beson-
ders kritisches Organ ist, wie aus Beob-
achtungen an durch die Atombombenex-
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plosionen in Hiroshima und Nagasaki
pranatal  bestrahlten Kindern  deutlich
wurde, das ZNS. Hier werden Entwick-
lungsstérungen mit ausgepragten morpho-
logischen Befunden beobachtet, deren kli-
nische Auspréigung von einer Verminde-
rung der motorischen und intellektuellen
Leistungsféhigkeit  (unterdurchschnittlicher
IQ) bis zu schwerer geistiger Behinderung
und Mikrozephalie reichen kann. Am
groBten ist die Empfindlichkeit des sich
entwickelnden ZNS zwischen der 8. und
15. Schwangerschaftswoche. Obwohl
erhdhtes Risiko selbst bei niedrigen Dosen
besteht, wird auch fiir diese Phase und
hinsichtlich schwerer Entwicklungsstérun-
gen des ZNS ein Schwellenwert ange-
nommen, der in der GréBBenordnung von
0,1 Sv liegt [7]. Neben den ihrem
Mechanismus nach als deterministisch ein-
zuschétzenden Schéden erhsht eine pré-
natale Strahlenexposition auch das Risiko
fir stochastische Schiaden wie Leukdmien
und andere Tumoren.

Aus den oben erwdhnten Grinden sind
bei einer bestehenden Schwangerschaft
Réntgenuntersuchungen nur in Ausnahme-
fallen bei besonders wichtiger Indikations-
stellung vertretbar. Andererseits bedeutet
eine doch erfolgte Strahlenexposition der
Fruch unter 0,1 Gy (d.h. nach fast allen
radiologischen  Untersuchungen)  keine
strahlenbiologisch-eugenische  Indikation
zur Schwangerschaftsunterbrechung.

5. BewertunE der Strahlen-
risiken bei kleinen Dosen

Risikoschétzungen fiir stochastische Sché-
den basieren auf dem Postulat, daf3 es
keine  Schwellendosis  gibt.  Diese
Annahme ist unbewiesen, steht aber in
Einklang mit der Tatsache, daf3 Neopla-
sien und Erbschdden durch Verdnderun-
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gen der DNA induziert werden kénnen,
und daB solche Verdnderungen mit ent-
sprechend geringer Wahrscheinlichkeit
selbst durch geringe  Strahlendosen
erzeugt werden. Ziel des Strahlenschutzes
muB es somit sein, Strahlenexpositionen
so gering wie méglich zu halten; aber
auch abzuwégen, ob der mégliche Nut-
zen fir den Einzelnen (z.B. im Rahmen
der Réntgendiagnostik oder Strahlenthera-
pie) oder fir die Gemeinschaft ein gewis-
sen Strahlenrisiko rechtfertigt.

Diese Abwdgung ist u.a. im Bereich der
medizinischen  Réntgendiagnostik  von
grofBer Bedeutung. Hierzu einige Daten
und Beispiele. In den westlichen Industrie-
nationen liegt die Wahrscheinlichkeit, an
Krebs zu sterben, bei etwa 1:5 oder 1:4.
Setzt man die mittlere Lebenszeitdosis
durch natirliche Strahlenexposition -
unter Vernachldssigung des relativ hohen
und stark schwankenden Beitrags von
Radon — auf 100 mSv an, so ergibt sich
ein Risiko von 1:200 (s. Tab. 1); dies
waren etwa 2% aller Krebstodesfélle. Bei
einer Rontgenaufnahme des Thorax ergibt
sich nach heutigem technischen Standard
eine effektive Dosis von etwa 0,05 mGy;,
und einer solchen Exposition entspricht
ein zusdtzliches Risiko fir Krebsmortalitat
von 1:400000 (s. Tab. 1). Selbst wenn
deutlich héhere Dosen oder hohere Risiko-
effizienten angenommen werden, bleibt
das Risiko — verglichen mit der durch die
natirliche  Strahlenexposition  bedingten
Wahrscheinlichkeit, an Krebs zu sterben —
verschwindend gering. Bedenkenlos ist es
trotzdem nicht, da fiir die Gesamtbevolke-
rung jedes zusétzliche Risiko in der Fille
externer Risikofaktoren sehr genau abge-
wogen werden muf3. Fir die Rontgendia-
gnostik bedeutet dies — im Sinne bewahr-
ter Prinzipien des Strahlenschutzes - die
Héufigkeit unndtiger Rdntgenaufnahmen
zu vermindern.
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