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Vorwort  

Das System des Strahlenschutzes basiert auf den drei Grundsätzen Rechtfertigung, Optimierung 

und Grenzwertsetzung. Grenzwerte sind für geplante Expositionssituationen definiert und 

werden bezogen auf die beruflichen Expositionen oder die Exposition der Bevölkerung 

festgelegt.  

Da die gegenwärtig gültigen Grenzwerte bereits seit 30 Jahren bestehen, beauftragte das 

Bundesumweltministerium am 19. März 2014 die Strahlenschutzkommission (SSK), sich mit 

den fachlichen Grundlagen für die Begründung der Grenz- und Richtwerte zu befassen. Zur 

Bearbeitung dieses Auftrages veröffentlichte die SSK zunächst im Jahre 2018 die Empfehlung 

„Grundlagen zur Begründung von Grenzwerten für beruflich strahlenexponierte Personen“. Die 

vorliegende Stellungnahme stellt nun Grundlagen zur Begründung von Grenzwerten der 

Strahlenexposition für die Bevölkerung zusammen. Die Beratungen fokussierten sich auf die 

Grenzwerte der effektiven Dosis. Wesentlich behandelte Grundlagen beziehen sich auf 

­ die Bedeutung der Grenzwerte im Rahmen des Strahlenschutzsystems, 

­ die natürliche Strahlenexposition und ihre Variabilität, 

­ anthropogene Strahlenexpositionen, 

­ Wirkmechanismen biologischer Strahlenexpositionen, 

­ Risiken an Krebs und speziell auch an Schilddrüsenkrebs durch Strahlenexposition zu 

erkranken, 

­ das Schutzsystem für chemisch-genotoxische Substanzen. 

Für Expositionen der Bevölkerung mit ionisierender Strahlung sind andere Gesundheitsrisiken 

als Krebs von untergeordneter Bedeutung und werden hier nicht behandelt.  

Zur Erarbeitung der vorliegenden Stellungnahme richtete die SSK im Jahr 2019 eine Arbeits-

gruppe ein, der folgende Mitglieder angehörten:  

­ Dr. Markus Eidemüller 

­ PD Dr. Anna A. Friedl 

­ Dr. Gael Hammer 

­ Prof. Dr. Andrea Hartwig 

­ Dr. Peter Jacob 

­ Prof. Dr. Rolf Michel 

­ Dr. Stephan Thierfeldt 

­ Prof. Dr. Clemens Walther 

Bonn, im September 2023  

Dr. Peter Jacob  

Vorsitzender der Arbeitsgruppe 

„Grundlagen der Grenzwerte 

der Strahlenexposition für die Bevölkerung“ 
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1 Einleitung 

1.1 Beratungsauftrag und Vorgehensweise 

Am 19. März 2014 beauftragte das Bundesumweltministerium die Strahlenschutzkommission 

(SSK), sich mit den fachlichen Grundlagen für die Begründung der Grenz- und Richtwerte zu 

befassen. Daraufhin verfasste die SSK in einem ersten Schritt die Empfehlung „Grundlagen zur 

Begründung von Grenzwerten für beruflich strahlenexponierte Personen“ (SSK 2018). Hierin 

empfiehlt die SSK unter anderem, das Konzept der Begrenzung der Berufslebensdosis zu er-

halten, die Diskussion über die Höhe des Grenzwerts der Berufslebensdosis weiterzuführen und 

die Höhe des tolerablen Krebsrisikos durch Strahlenexpositionen an unterschiedlichen Arbeits-

plätzen mit den anderen zuständigen Ministerien zu diskutieren. 

Die vorliegende Stellungnahme widmet sich den Grundlagen für die Begründung von Grenz-

werten der Strahlenexposition für die Bevölkerung. Zunächst werden Grenzwerte als Teil des 

Strahlenschutzes für die Bevölkerung und ihre historische Entwicklung dargestellt. Es folgt 

eine Beschreibung der Strahlenexposition der Bevölkerung1 aus natürlichen und anthropogenen 

Quellen. Im nächsten Schritt wird ein Überblick zu biologischen Mechanismen der Krebs-

entstehung durch Strahlenexposition gegeben und es werden die verfügbaren Informationen zur 

Dosis-Wirkungsbeziehung bei sehr niedrigen Dosen vorgestellt. Sodann wird eine Abschätzung 

des Lebenszeitrisikos für zusätzliche Krebserkrankungen nach Strahlenexposition im Bereich 

des Grenzwertes in utero, in Kindheit und Jugend sowie im Erwachsenenalter vorgenommen. 

Dabei werden alle malignen Tumoren gemeinsam, Schilddrüsenkrebs und Leukämien betrach-

tet. Für Vergleichszwecke wird die Regelung von Expositionen durch chemisch-genotoxische 

kanzerogene Stoffe in Lebensmitteln und in der Umwelt dargestellt. 

In Bezug auf Gesundheitseffekte beschränkt sich die vorliegende Stellungnahme auf die Dis-

kussion von Krebsrisiken2. Vererbbare Schäden spielen für den Gesamtwert der Beeinträch-

tigung durch strahleninduzierte Gesundheitsschäden, wie er im sogenannten Detriment nach 

ICRP bestimmt wird, eine geringe Rolle und werden hier nicht weiter berücksichtigt. Für die 

Grenzwertsetzung der effektiven Dosis erachtet die SSK strahlenbedingte Herz-Kreislauf-

erkrankungen von untergeordneter Bedeutung (SSK 2018). Die SSK hat zu benignen Tumoren 

eine gesonderte Stellungnahme veröffentlicht (SSK 2017). Andere nicht-karzinogene Schäden 

werden durch Grenzwerte von Organdosen geregelt, die nicht Gegenstand dieser Stellung-

nahme sind. Die SSK hat zu Strahleneffekten in Organen, für die keine Grenzwerte der Organ-

dosis bestehen, eine gesonderte Empfehlung veröffentlicht (SSK 2020).  

Die Begründungen von Richt- und Referenzwerten sind nicht Gegenstand dieser Stellung-

nahme. Nach Auffassung der SSK sollten eine Aufarbeitung der Grundlagen für die Richt- und 

Referenzwerte und eine Diskussion, ob im Strahlenschutz für die Bevölkerung – analog zum 

beruflichen Strahlenschutz – ein akzeptables Risiko definiert werden sollte (Rühm et al. 2020), 

separat erfolgen. Weiterhin sollten in diesem Zusammenhang die Grundlagen für eine Abgren-

zung von notfallbedingten, bestehenden und geplanten Expositionssituationen diskutiert wer-

den. 

                                                 

1  Mit Strahlenexposition der Bevölkerung ist im Folgenden die Strahlenexposition von Einzelpersonen der 

Bevölkerung im Sinne von § 5 Abs. 14 StrlSchG, mit Ausnahme beruflicher oder medizinischer Strahlenex-

position gemeint. 

2  In der vorliegenden Stellungnahme wird der Begriff Krebs als Sammelbegriff für maligne Tumoren und auch 

hämatologische Neoplasien (u.a. Leukämien, Lymphome und Multiples Myelom) gebraucht. 
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1.2 Das Strahlenschutzsystem  

Traditionell unterscheidet man im Strahlenschutz zwischen stochastischen und deterministi-

schen Effekten. Für deterministische Effekte geht man von der Existenz eines Schwellenwertes 

der Organdosis aus, unterhalb dessen solche Schäden nicht auftreten, während ihre Schwere bei 

Organdosen über dem Schwellenwert mit zunehmender Dosis zunimmt. Die Höhe des jewei-

ligen Schwellenwertes hängt von der Art des Schadens ab und variiert außerdem aufgrund von 

individuellen Faktoren in der Bevölkerung. Zu den deterministischen Effekten zählen die akute 

Strahlenkrankheit und verschiedene Organschädigungen. Für stochastische Effekte geht man 

dagegen davon aus, dass die Eintrittswahrscheinlichkeit von der Organdosis abhängt und dass 

man bei keinem Dosiswert größer Null den Eintritt des Schadens mit Sicherheit ausschließen 

kann. Traditionell zählen zu den strahleninduzierten stochastischen Effekten Krebs und vererb-

bare Schäden. Die SSK geht davon aus, dass auch strahleninduzierte benigne Tumoren durch 

stochastische Wirkmechanismen entstehen (SSK 2017). 

Nach neueren Erkenntnissen gibt es Gesundheitseffekte, die dieser traditionellen Einteilung 

nicht entsprechen. Dazu gehören möglicherweise Herz-Kreislauferkrankungen und Katarakte. 

Die Internationale Strahlenschutzkommission (International Commission on Radiological Pro-

tection, ICRP) fasst solche Schäden und deterministische Effekte unter dem Begriff ‚tissue 

reactions‘ (Gewebereaktionen) zusammen. Die ICRP hat im Jahre 2022 eine Task Group einge-

richtet, um zu klären, ob die bis jetzt verwendete Einteilung noch dem aktuellen Stand der 

Wissenschaft entspricht (ICRP TG 1233). 

Das Hauptziel des Strahlenschutzes ist es, Strahlenexpositionen so gering zu halten, dass strah-

leninduzierte stochastische Effekte ein akzeptables Maß nicht überschreiten und dass determi-

nistische Effekte vermieden werden. Dies wird auf der Grundlage der drei Strahlenschutzprin-

zipien Rechtfertigung, Optimierung und Begrenzung und in Deutschland zusätzlich durch die 

rechtliche Verpflichtung (§ 8 Abs. 2 StrlSchG) auch unterhalb der Grenzwerte jede Strahlenex-

position oder Kontamination von Mensch und Umwelt so gering wie möglich zu halten (Prinzip 

der Dosisreduzierung), erreicht. Durch menschliche Tätigkeiten verursachte Strahlenexpo-

sitionen müssen gerechtfertigt sein, d. h. sie müssen mehr Nutzen als Schaden bewirken. Un-

nötige Expositionen sind zu vermeiden. 

Gemäß der Einteilung von Expositionssituationen nach der ICRP-Publikation 103 (ICRP 2007) 

in geplante, bestehende und notfallbedingte Expositionssituationen gibt es Grenzwerte aus-

schließlich für geplante Expositionssituationen, bei denen eine Kontrolle der Strahlenquelle 

möglich ist. In den anderen Expositionssituationen sind lediglich Referenzwerte in Form von 

Bandbreiten festgelegt. Grenzwerte stellen Toleranzschwellen dar, bei deren Überschreitung 

zusätzliche Strahlenexpositionen nicht mehr hingenommen werden. Der Grenzwert der effek-

tiven Dosis für die Bevölkerung in geplanten Expositionssituationen liegt bei 1 mSv pro Kalen-

derjahr4. Durch diesen Wert soll das Risiko für stochastische Effekte unterhalb eines tolerablen 

Wertes gehalten werden. Neben dem Grenzwert für die effektive Dosis dienen Grenzwerte der 

Organ-Äquivalentdosis zur Begrenzung von Gewebereaktionen. Die SSK hat festgestellt, dass 

es keine Evidenz für strahlenbedingte Gewebereaktionen gibt, die zusätzliche Grenzwerte zu 

den im Strahlenschutzgesetz genannten erfordern würde (SSK 2020).  

Das Risiko durch berufliche Strahlenexpositionen wird in die drei Bereiche nicht-tolerabel, 

tolerabel und akzeptabel eingeteilt (Rühm et al. 2020). Der Grenzwert der effektiven Dosis der 

                                                 

3  ICRP Task Group 123 „Classification of Harmful Radiation-induced Effects on Human Health for Radiological 

Protection Purposes“ (https://www.icrp.org/icrp_group.asp?id=194) 

4  Die Maßeinheit „mSv pro Kalenderjahr“ wird im Folgenden abkürzend als „mSv a-1“ geschrieben. 
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Bevölkerung kann als Grenze zwischen nicht-tolerablen und tolerablen Risiken angesehen 

werden. Durch das Strahlenschutzprinzip der Optimierung bei Strahlenexpositionen mit Dosen 

unterhalb der Grenzwerte soll eine Strahlenexposition erreicht werden, die so niedrig ist wie 

vernünftigerweise unter Berücksichtigung ökonomischer und gesellschaftlicher Faktoren er-

reichbar (ALARA − As Low As Reasonably Achievable). Im beruflichen Strahlenschutz ist das 

Ziel der Optimierung ein in der gegebenen Situation akzeptables Strahlenrisiko zu erreichen 

(Rühm et al. 2020). Numerische Werte von akzeptablen Risiken sind im Strahlenschutz nicht 

definiert. 

Die Grenzwertsetzung ist davon abhängig, welche Risiken eine Gesellschaft für tolerabel hält. 

Die Aufgabe der wissenschaftlichen Beratung ist es, in diesem gesellschaftlichen Prozess die 

Fakten und Randbedingungen als Grundlage für eine Entscheidung darzustellen und Empfeh-

lungen auszusprechen. Während sowohl international als auch im deutschen Strahlenschutz-

recht bestehende Grenzwerte den Bereich tolerabler zusätzlicher Strahlenexpositionen vom Be-

reich nicht tolerabler Strahlenexpositionen trennen, wurde kein Wert eines akzeptablen Risikos, 

unterhalb dessen keine weitere Optimierung erforderlich ist, festgelegt.  

1.3 Historische Entwicklung der Grenzwerte 

Strahlenschutz war bis zum Zweiten Weltkrieg überwiegend auf den Schutz der Beschäftigten 

ausgerichtet. Massive Gesundheitsschäden bei Wissenschaftlerinnen und Wissenschaftlern so-

wie Ärztinnen und Ärzten, die mit Röntgenstrahlung umgingen, bewirkten, dass Ende der 

1920er Jahre erste Vorschläge für die Begrenzung der Strahlenexposition gemacht wurden. 

Nach anfänglicher Unsicherheit über die Höhe der Risiken und über die Definition von Dosis-

größen wurde ein Jahresgrenzwert, der einer effektiven Dosis von 500 mSv entspricht, 

empfohlen. Dieser Grenzwert ist nach heutiger Sicht zur Vermeidung deterministischer Effekte 

hinreichend. Im Jahr 1950 wurde der Jahresgrenzwert der beruflichen Strahlenexposition auf 

150 mSv und 1956 noch einmal auf 50 mSv gesenkt. 

Erst nach der Beobachtung erhöhter Krebsraten bei den Überlebenden der Atombomben-

explosionen über Hiroshima und Nagasaki wurde der Strahlenschutz der Bevölkerung ein 

relevantes Thema. Angst vor drohenden atomaren Auseinandersetzungen, aber auch der Aus-

bau der Kernenergie, förderten die Entwicklung eines umfassenden Strahlenschutzes.  

Mit dem beginnenden Ausbau der Kernenergie formulierte die ICRP im Jahr 1956 einen 

Grenzwert für die Strahlenexposition der Bevölkerung von 5 mSv pro Jahr (ICRP 1958). 

Entsprechend ICRP-Publikation 26 (ICRP 1977) wurde es für sinnvoll erachtet, Strahlenrisiken 

der Bevölkerung im Lichte der gesellschaftlichen Akzeptanz anderer Risiken im Alltagsleben 

zu betrachten. Eine solche Akzeptanz sei durch den Nutzen der Tätigkeiten, soziale Kosten 

einer Risikoverringerung oder einer impliziten Beurteilung, das Risiko sei vernachlässigbar, 

motiviert. Das gesellschaftlich akzeptierte Mortalitätsrisiko im Alltagsleben liege im Bereich 

von 10-6 bis 10-5 pro Jahr. Unter der Annahme eines dem damaligen Kenntnisstand 

entsprechenden Mortalitätsrisikos von 10-2 durch eine effektive Dosis von 1 Sv wird die obere 

Grenze des genannten Risikobereichs durch eine Strahlenexposition von 1 mSv erreicht. In 

Übereinstimmung mit der früheren Empfehlung empfahl die ICRP für kritische Gruppen5 in 

der Bevölkerung einen Grenzwert der effektiven Dosis von 5 mSv pro Kalenderjahr (ICRP 

1977). 

                                                 

5  Konzept der kritische Gruppe im Sinne der ICRP-Veröffentlichung 26 (ICRP 1977, Paragraf 26);  dieses wurde 

später durch die repräsentative Person ersetzt (ICRP 2006, ICRP Publikation 101a). 
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Seit der Senkung des Jahresgrenzwertes für berufliche Strahlenexpositionen auf 20 mSv im Jahr 

1990, empfiehlt die ICRP auch einen niedrigeren Grenzwert von 1 mSv pro Jahr für die Strah-

lenexposition der Bevölkerung aus geplanten Expositionssituationen (ICRP 1991), damals als 

Tätigkeiten bezeichnet. Den Grenzwert von 1 mSv pro Jahr begründet ICRP auch damit, dass 

der Mittelwert der jährlichen Dosis durch natürliche Quellen ohne Radon bei 1 mSv liegt, und 

2 mSv ein typischer Wert für höher gelegene Gebiete und für Gebiete mit geologisch bedingt 

höherer natürlicher Strahlung ist. ICRP-Publikation 26 (ICRP 1977) führte dazu aus, es gäbe 

keinen Grund anzunehmen, regionale Unterschiede in der natürlichen Strahlenexposition wür-

den akzeptable Gesundheitsrisiken mehr beeinflussen als regionale Unterschiede anderer natür-

licher Risikofaktoren wie meteorologische Bedingungen oder vulkanische Aktivität. 

In Deutschland lag der Grenzwert für die Strahlenexposition der Bevölkerung von 1960 

(StrlSchV 1960) bis 1989 (StrlSchV 1989) bei 5 mSv pro Jahr und wurde dann im Einklang mit 

den o.g. Empfehlungen der ICRP auf 1 mSv pro Jahr gesenkt. Diese Regelung gilt bis heute. 

2 Expositionen durch ionisierende Strahlung 

2.1 Natürliche Quellen 

Natürliche Strahlenexposition hat zwei Ursachen: Die erste ist kosmische Strahlung, die zum 

größten Teil aus Protonen und Heliumkernen sowie Gammastrahlung besteht. Diese wechsel-

wirkt mit den Bestandteilen der Erdatmosphäre und produziert dort sekundäre Strahlung, vor 

allem Photonen und Myonen, insbesondere in größerer Höhe auch Neutronen sowie kosmogene 

Radionuklide, z. B. 14C, 3H, 7Be und 10Be. Letztere gelangen über die Nahrungskette in den 

menschlichen Körper und führen zu einer mittleren jährlichen effektiven Dosis von 12 µSv. 

Diese und die folgenden Dosisangaben geben die weltweiten Mittelwerte nach (UNSCEAR 

2008, Annex B) wieder. Die durch die sekundäre kosmische Strahlung verursachte externe 

Exposition steigt auf der Erdoberfläche mit zunehmender Höhe und Nähe zu den Polen. Sie 

führt zu einer bevölkerungsgewichteten mittleren jährlichen effektiven Dosis von 0,38 mSv. 

Insbesondere die Neutronenkomponente nimmt mit der Höhe zu. Höhenabhängig ergeben sich 

mittlere effektive Dosen im Bereich von 0,3 mSv bis 2 mSv 6.  

Die zweite Ursache der natürlichen Strahlenexposition ist die terrestrische Strahlung, d. h. die 

Strahlung aus primordialen Radionukliden, vor allem 40K, 238U, 235U, 232Th und deren Zerfalls-

produkten. Ingestion dieser Radionuklide führt zu einer jährlichen effektiven Dosis von 

0,29 mSv (0,2 mSv bis 0,8 mSv)7. Die durch sie verursachte externe Strahlenexposition führt 

zu einer jährlichen effektiven Dosis von 0,48 mSv (0,2 mSv bis 1 mSv)8. Die gasförmigen 

Radionuklide 222Rn und 220Rn und insbesondere ihre Zerfallsprodukte tragen den bei weitem 

größten Teil zur Inhalationsdosis bei, nämlich eine effektive Dosis von 1,25 mSv pro Jahr 

(0,2 mSv bis 10 mSv). In der ICRP-Publikation 65 (ICRP 1993) wird der globale Mittelwert für 

                                                 

6  Der untere Wert gilt für Meereshöhe, der obere für Personen, die oberhalb von 3 000 m Höhe wohnen, die 

einen überproportionalen Anteil der kollektiven Dosis aufgrund von kosmischer Strahlung erhalten (nach 

UNSCEAR 2008) 

7  (UNSCEAR 2000) gibt dies als „typischen Bereich“ an und verweist auf die Zusammensetzung von Nahrung 

und Trinkwasser. Zusätzlich erschweren höchst unterschiedliche landestypische und individuelle Verzehrs-

gewohnheiten die Angabe genauerer Werte.  

8  Bandbreiten geben die Differenz zwischen dem 5. Perzentil und 95. Perzentil der Werte aus (UNSCEAR 2000) 

wieder. Es ist zu beachten, dass nur ca. 25 % der Länder und 40 % der Weltbevölkerung von diesen Daten 

repräsentiert werden. 



Stellungnahme − Grundlagen zur Begründung von Grenzwerten der Strahlenexposition für die Bevölkerung 8 

 

die Radon-Aktivitätskonzentration in Wohnräumen mit 40 Bq m-3 angegeben (geometrisches 

Mittel 20; geometrische Standardabweichung 2,5). Bei der Einordnung dieser Werte ist die 

angegebene erhebliche Variabilität zu beachten: Zwischen verschiedenen Gegenden der Erde 

können die Beiträge um mehr als eine Größenordnung variieren, UNSCEAR gibt als Bandbreite 

jährlich effektive Dosen zwischen 1 mSv und 13 mSv durch Radon und seine Zerfallsprodukte 

an (UNSCEAR 2008). Das 95. Perzentil wird mit 4 mSv a-1 angegeben. Extremwerte, z. B. in 

Teilen Indiens, Brasiliens und im Iran, werden damit nicht abgedeckt. 

In Deutschland liegt die jährliche effektive Dosis aufgrund natürlicher Quellen typischerweise 

im Bereich von 2 mSv bis 3 mSv (BMU 2021). Der darin enthaltene Beitrag des Radons kann 

in weiten Grenzen variieren. Raumluftkonzentrationen von 27 Bq m-3 bis 68 Bq m-3 

(25. Perzentil bis 75. Perzentil) führen bei Verwendung des Dosisfaktors in (StrlSchV 2018) zu 

effektiven Dosen von 0,64 mSv a-1 bis 1,72 mSv a-1. Jedoch existieren in Deutschland bis zu 

345 000 Wohngebäude, in deren Räumen eine Raumluftkonzentration des 222Rn von 300 Bq m-3 

überschritten wird (Petermann und Bossew 2021), was 7,6 mSv a-1 entspricht. In Einzelfällen 

wurden Höchstwerte in Räumen von bis zu 10 000 Bq m-3 festgestellt (BMU 2021). In (BMU 

2021) wird für die Dosis durch Radon in Deutschland eine Bandbreite von 1 mSv a-1 bis 

6 mSv a-1 genannt. Die Schwankungsbreite der natürlichen Strahlung ohne Radon beträgt in 

Deutschland ca. 0,9 mSv a-1 bis 1,9 mSv a-1. 

2.2 Anthropogene Quellen in geplanten Expositionssituationen 

Die Exposition von Personen der Bevölkerung in geplanten Expositionssituationen kann durch 

radioaktive Stoffe sowohl anthropogenen Ursprungs (z. B. aus der Anwendung der Kern-

spaltung) erfolgen, als auch durch solche natürlichen Ursprungs, die in technischen Prozessen 

freigesetzt werden oder durch diese hervorgehen bzw. dort genutzt werden (z. B. aus dem 

NORM9-Bereich). Dies schließt die Exposition durch Radon ein, sofern dieses aus einer 

genehmigten Tätigkeit herrührt. Die Strahlenexposition von Patientinnen und Patienten bei 

medizinischen Anwendungen wird hier nicht betrachtet, da für diese kein Grenzwert gilt und 

sie durch eine rechtfertigende Indikation zu begründen sind. 

Zur Regelung anthropogener Strahlenexpositionen werden durch Modellierungen aus dem 

Grenzwert der effektiven Dosis von 1 mSv pro Jahr sekundäre Grenzwerte der massen-, volu-

men- oder flächenbezogenen Aktivität abgeleitet, wodurch ein messtechnischer Nachweis der 

Einhaltung des primären Grenzwerts möglich wird. Hierbei kommt das von der ICRP ent-

wickelte Konzept der „repräsentativen Person“ zur Anwendung.  

Ursachen der anthropogenen Strahlenexposition der Bevölkerung in Deutschland reichen von 

Ableitungen von Radionukliden mit Fortluft oder Abwasser aus kerntechnischen Anlagen oder 

Einrichtungen sowie der Direktstrahlung durch diese Anlagen und Einrichtungen (begrenzt 

durch 1 mSv pro Jahr) über die Freigabe von Reststoffen, Gebäuden oder Bodenflächen (gere-

gelt durch das Dosiskriterium 10 µSv pro Kalenderjahr), den Umgang mit freigestellten Stoffen 

wie Konsumgütern sowie die Strahlenexposition durch Patientinnen und Patienten, denen ra-

dioaktive Stoffe zu diagnostischen oder therapeutischen Zwecken verabreicht wurden, bis zur 

Anwendung der mobilen Gammaradiografie und Transporten radioaktiver Stoffe. Der indus-

trielle Umgang mit NORM und die Verwertung oder Beseitigung der hieraus anfallenden Rück-

stände führen ebenfalls zu anthropogenen Strahlenexpositionen, die aber über das Konzept 

                                                 

9 NORM = Naturally occurring radioactive material (Natürlich vorkommende radioaktive Stoffe) sind 

Materialien die lediglich Radionuklide natürlichen Ursprungs (Radionuklide der Zerfallsreihen von 238U, 235U 

und 232Th und 40K) enthalten.  

https://glossar-ssk.de/index.php?title=Radionuklid


Stellungnahme − Grundlagen zur Begründung von Grenzwerten der Strahlenexposition für die Bevölkerung 9 

 

eines Richtwertes geregelt werden. Die insgesamt hieraus erwachsenden Strahlenexpositionen 

für Personen der Bevölkerung lassen sich wie folgt einordnen: 

– Betrieb und Stilllegung kerntechnischer Anlagen und sonstiger Einrichtungen: Unter-

schreitung der Grenzwerte (0,3 mSv a-1 je Ableitungsart, 1 mSv a-1 insgesamt) um min-

destens eine Größenordnung, in aller Regel um mehrere Größenordnungen,  

– Entlassung von NORM-Rückständen aus der Überwachung bzw. Verbleib in der Über-

wachung: Auch hier muss sichergestellt werden, dass die jährliche effektive Dosis für 

eine Einzelperson der Bevölkerung den Wert von 1 mSv a-1 nicht überschreitet. Die 

Modellierung dieser Dosis ist im Falle von NORM-Rückständen weit weniger detailliert 

möglich als im Falle der Ableitungen aus kerntechnischen Anlagen. 

Daneben können beim Umgang mit natürlichen Radionukliden durchaus Strahlenexpositionen 

in der Größenordnung von 1 mSv a-1 auftreten, etwa im Rahmen bestehender Expositions-

situationen oder bei der Sanierung von Hinterlassenschaften des Bergbaus. Diese Fälle werden 

jedoch nicht über einen Grenzwert, sondern über einen Referenzwert für die Strahlenexposition 

der Bevölkerung reguliert. 

3 Kanzerogene Wirkungen von Expositionen durch ionisierende 
Strahlung 

Krebs ist eine sehr häufige Erkrankung, deren Ursache in den meisten Fällen nicht eindeutig 

belegbar ist. Dennoch ist für viele biologische, chemische oder physikalischen Noxen bekannt, 

dass sie die Häufigkeit von Krebserkrankungen in entsprechend exponierten Personen erhöhen 

können. Am Anfang dieses Kapitels wird Grundsätzliches zur Entstehung von Krebs dargestellt 

und es wird auf Wirkungsmechanismen eingegangen, wie Expositionen durch ionisierende 

Strahlung die Krebshäufigkeit erhöhen können. Nach einer kurzen Zusammenfassung des Wis-

senstandes zu Krebsrisiken durch Strahlenexpositionen in verschiedenen Altersperioden, wer-

den Lebenszeitrisken ionisierender Strahlung mit niedriger effektiver Dosis für die Bevöl-

kerung abgeschätzt. Der gegenwärtige Kenntnisstand erlaubt nicht die Abschätzung von Indivi-

dualrisiken und nur in beschränktem Maße die Abschätzung von Risiken vulnerabler Bevöl-

kerungsgruppen. 

Die Lebenszeitrisiken werden für die folgenden zwei Expositionsszenarien berechnet: 

– eine homogene Ganzkörperexposition durch Röntgen- oder Gammastrahlung, bei der 

die Risiken von malignen Tumoren auf die Dickdarm-Energiedosis und die von 

Leukämie auf die Knochenmark-Energiedosis bezogen werden, 

– eine Inkorporation von radioaktivem Iod, bei der das Risiko von Schilddrüsenkrebs auf 

die Schilddrüsen-Energiedosis bezogen wird. 

Wegen der Abhängigkeit von Mortalitätsrisiken vom Zustand des Gesundheitssystems und zur 

Vergleichbarkeit mit der Regulierung von kanzerogenen Stoffen wurden Krebsinzidenzrisiken 

berechnet. Diese bilden die wesentliche Grundlage für die weitere Diskussion. 

3.1 Wirkungsmechanismen 

Krebszellen unterscheiden sich von ihren normalen Vorläuferzellen durch eine Reihe von Funk-

tionsänderungen, die hauptsächlich infolge von Mutationen auftreten. Solche Mutationen kön-

nen durch Fehler bei normalen zellulären Vorgängen spontan entstehen, oder infolge von Expo-

sition durch Noxen, die DNA-Schäden verursachen. Wie andere DNA-schädigende Noxen 

kann auch Strahlung eine Rolle bei der multifaktoriellen und über mehrere Schritte erfolgenden 
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Krebsentwicklung spielen. Experimentell konnten Veränderungen in verschiedenen krebsrele-

vanten Prozessen schon bei sehr niedrigen Energiedosen im Bereich von etwa 1 mGy bis 

10 mGy beobachtet werden. Primäre Schäden an der DNA entstehen in weitgehend linearer 

Abhängigkeit von der Dosis. Für die zellulären Antwortreaktionen werden hingegen oft im 

Bereich kleiner Dosen nicht-lineare Abhängigkeiten (sublinear, supralinear oder mehrphasisch) 

sowie qualitative Unterschiede zwischen kleinen und größeren Dosen beschrieben. Zudem kann 

Strahlung durch verschiedene Effekte auf die Mikroumgebung von mutierten Zellen, deren 

Nachbarzellen sowie das Immunsystem das vermehrte Wachstum mutierter Zellen beein-

flussen. Wie diese Effekte und die beobachteten nicht-linearen Dosisabhängigkeiten der unter-

schiedlichen biologischen Effekte bei niedrigen Dosen zusammenspielen und das möglicher-

weise resultierende Krebsrisiko bestimmen, ist momentan nicht bekannt. Auch Experimente 

zur Krebsentstehung in Tiermodellen nach Bestrahlung lassen gegenwärtig keine abschließen-

den Aussagen zur Dosis-Wirkungsbeziehung zu. 

3.2 Krebsrisiken nach Strahlenexposition in utero 

Strahlenexpositionen während der pränatalen Entwicklung können zum erhöhten Auftreten von 

malignen Tumoren und Leukämien führen. Diese können sowohl in der Kindheit als auch im 

Erwachsenenalter auftreten.  

Es gibt eine Reihe von Studien zu Krebsrisiken während der Kindheit nach Strahlenexposition 

in utero. Die größte Fall-Kontrollstudie zu Mortalität durch Krebserkrankungen nach diag-

nostischen Röntgenuntersuchungen, der Oxford Survey of Childhood Cancer (OSCC), ergab 

eine Evidenz für erhöhte Krebsrisiken bei In-utero-Dosen in der Größenordnung von 10 mGy. 

Wie in der Stellungnahme der SSK zu Leukämieerkrankungen im Kindesalter in der Umgebung 

von Kernkraftwerken (SSK 2008) wird in der vorliegenden Stellungnahme sowohl für maligne 

Tumoren als auch für Leukämien ein zusätzliches relatives Risiko pro Uterusdosis in der Höhe 

von 40 Gy-1 angenommen. 

Für Krebsrisiken im Erwachsenenalter nach Strahlenexposition in utero stellen die japanischen 

Atombombenüberlebenden (Life Span Study, LSS) die mit Abstand wichtigste Informa-

tionsquelle dar. Die neueste und größte Studie zur Mortalität durch maligne Tumoren in der 

LSS-Kohorte ergab eine relative zusätzliche Rate (excess relative rate, ERR)10 pro Uterusdosis 

in Höhe von 1,84 Gy-1 für weibliche in utero exponierte Personen (Sugiyama et al. 202111). Für 

in utero exponierte männliche Personen wurde kein erhöhtes Risiko gefunden. Die relativen 

Risiken im Erwachsenenalter sind damit deutlich geringer als in der Kindheit. Für die Be-

rechnung der strahleninduzierten absoluten Lebenszeitrisiken sind jedoch die höheren spon-

                                                 

10  In strahlenepidemiologischen Studien wird häufig der um 1 verminderte Quotient aus der Rate eines Ereig-

nisses (z. B. Krankheit oder Tod) in einer exponierten Population und der in einer nicht exponierten Population 

bestimmt. Dieser Wert, abgekürzt als ERR, wird in der Literatur teilweise als ‚excess relative risk‘ oder als 

‚excess relative rate‘ bezeichnet. Nach (UNSCEAR 2012) und (SSK 2018) sollte konzeptionell unterschieden 

werden zwischen ‚excess relative rate‘, welches sich auf die Auswertung einer konkreten Studie mit einer 

bestimmten Population mit bestimmter Exposition bezieht, und ‚excess relative risk‘, welches eine 

Risikoschätzung für Populationen abgibt, die noch nicht exponiert wurden oder für die die zu untersuchenden 

Ereignisse noch nicht (abschließend) bekannt sind. Diese prospektiven Risikoschätzungen geben eine scha-

densgewichtete Wahrscheinlichkeit an, auf die durch eine Bewertung des vorliegenden Wissens geschlossen 

wird, z. B. durch Berücksichtigung der Ergebnisse verschiedener Studien. In der vorliegenden Stellungnahme 

sowie in der Wissenschaftlichen Begründung wird diese konzeptionelle Trennung beachtet. Da aber zum Teil 

Originalliteratur zitiert wird, die diese Trennung nicht berücksichtigt, werden hier und im folgenden Text die 

entsprechenden Stellen gekennzeichnet, wenn die Autoren den Term ‚zusätzliches relatives Risiko (excess 

relative risk)‘ für das Ergebnis einer konkreten Studie verwendet haben. 

11  Die Autoren verwenden den Term ‚zusätzliches relatives Risiko (excess relative risk)‘ 
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tanen Raten im Erwachsenenalter zu berücksichtigen. Für Leukämien war die Zahl der Fälle in 

der LSS nicht ausreichend zur Bestimmung eines Risikos. Für eine Abschätzung der Größen-

ordnung der Lebenszeitrisiken für Leukämie im Erwachsenenalter nach Exposition in utero 

wird daher in dieser Stellungnahme ebenfalls ein zusätzliches relatives Risiko pro Uterusdosis 

in Höhe von 1,84 Gy-1 für Frauen angenommen. 

3.3 Krebsinzidenzrisiken nach Strahlenexposition in der Kindheit oder 
Jugend 

Gegenüber Strahlenexpositionen im Erwachsenenalter haben Kinder ein höheres strahlen-

bedingtes Krebsinzidenzrisiko. Das Risiko nach Strahlenexposition im Kindesalter besteht bis 

ins hohe Alter fort. Die LSS ist nach wie vor eine wichtige Quelle epidemiologischer Erkennt-

nisse darüber, und zwar aufgrund der Größe der Kohorte, der besonders langen Nachbeob-

achtung, der guten Dosisrekonstruktion und der publizierten detaillierten Risikomodelle. 

Eine systematische Durchsicht der neueren Literatur ergab, dass es zahlreiche aufschlussreiche 

Studien zu Krebserkrankungen bei Kindern und Jugendlichen nach Strahlenexposition in der 

Kindheit und Jugend gibt, insbesondere auch zu computertomografischen Untersuchungen, die 

in vielen Ländern bislang einen großen Teil der aktuellen diagnostischen Gesamtexposition 

ausmacht. Daneben gibt es eine Reihe von Studien zur natürlichen Hintergrundstrahlung. Ihre 

Ergebnisse sind konsistent mit Studien zu Krebs im Kindes-, Jugend- und jungen Erwachsenen-

Alter nach Computertomografie (CT)-Untersuchungen im Kindesalter (siehe Literatur in 

UNSCEAR 2019). Risikoschätzer von Metaanalysen und gepoolte Studien (Lubin et al. 2017, 

Little et al. 2018) sind mit denjenigen der LSS kompatibel, beziehen sich aber zumeist auf 

Krebs allein im Kindesalter. Ihre Daten reichen nicht aus, um eine Altersabhängigkeit bis ins 

hohe Alter zu quantifizieren. 

Die für die vorliegende Stellungnahme durchgeführten Risikoschätzungen basieren daher auf 

den für die LSS abgeleiteten Modellen für die Inzidenz maligner Tumoren von (Grant et al. 

2017), von Leukämien von (Hsu et al. 2013) und vom Schilddrüsenkarzinom von (Furukawa et 

al. 2013). 

3.4 Krebsrisiken nach Strahlenexpositionen im Erwachsenenalter 

Die International Nuclear Workers Study (INWORKS) ist eine herausragende Studie unter den 

Studien, die das Krebs-Mortalitätsrisiko nach längerfristigen Expositionen von Arbeitern durch 

ionisierende Strahlung untersuchen (Richardson et al. 2015, Leuraud et al. 2015). Selbst bei 

Beschränkung der Kohorte auf Mitglieder mit Dickdarmdosen kleiner als 100 mGy zeigte sich 

eine Evidenz für ein erhöhtes Risiko maligner Tumoren und ebenfalls bei Beschränkung auf 

Knochenmarkdosen unter 300 mGy ein erhöhtes Risiko für Leukämien. UNSCEAR berechnete 

Krebsrisiken für Expositionsalter, Expositionsdauer, Alter bei Ende des Follow-up und Darm- 

bzw. Knochenmarkdosis, die näherungsweise den mittleren Werten in der INWORKS Studie 

entsprechen. Risiken, die mit auf der LSS und der INWORKS basierenden Modellen berechnet 

wurden, stimmen im Rahmen der Unsicherheiten überein (UNSCEAR 2019). Dies bestätigt die 

Einschätzung der SSK, dass die Krebsrisiken je Dosis durch akute und längerfristige 

Strahlenexpositionen mit niedriger und moderater Dosis vergleichbar sind (SSK 2014). 

Wegen des relativ kurzen Follow-ups in INWORKS ist die Studie nicht für die Berechnung von 

Risiken über längere Zeiträume bis ins höhere Alter geeignet (UNSCEAR 2019). Deshalb hat 

die SSK Lebenszeitrisiken auf der Basis von Ergebnissen der LSS berechnet. Wie bei 

Strahlenexpositionen im Kindes- und Jugendalter werden in der vorliegenden Stellungnahme 

auch für Berechnungen des Krebsrisikos nach Strahlenexpositionen im Erwachsenenalter die 

aktuellen Modelle erhöhter Inzidenzraten für maligne Tumoren von (Grant et al. 2017), für 
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Leukämie von (Hsu et al. 2013) und für Schilddrüsenkarzinome von (Furukawa et al. 2013) 

verwendet. 

3.5 Lebenszeitrisiken 

Für die vorliegende Stellungnahme werden die kumulierten Wahrscheinlichkeiten für die 

Induktion von malignen Tumoren oder Leukämie in verschiedenen Altersabschnitten zunächst 

für eine externe Strahlenexposition geschätzt. Da es keine epidemiologische Evidenz für die 

Höhe der Risiken bei Dosen in der Nähe des Grenzwertes der effektiven Dosis von 1 mSv a-1 

gibt, werden hier Risiken für eine höhere jährliche Dosis von 3 mSv a-1 angegeben. Im Bereich 

der hieraus kumulierten Dosen liegt Evidenz für erhöhte Krebsrisiken durch protrahierte/wie-

derholte Strahlenexpositionen vor. Mögliche Implikationen für Strahlenexpositionen mit 

1 mSv a-1 werden diskutiert. 

Es werden drei verschiedene Expositionszeiträume betrachtet:  

i) Strahlenexposition in utero (kumulierte Dosis 3 mSv),  

ii)  Strahlenexposition während Kindheit und Jugend bis zum Ende des 17. Lebensjahres 

(kumulierte Dosis 54 mSv) und  

iii) Strahlenexposition im Erwachsenenalter bis zum Ende des 89. Lebensjahres 

(kumulierte Dosis 216 mSv).  

Für die minimale Latenzzeit zwischen einer Exposition durch ionisierende Strahlung und der 

Krebsdiagnose wurden hier fünf Jahre für maligne Tumoren und zwei Jahre für Leukämie 

angenommen.  

Tabelle 3-1 zeigt die hier berechneten Wahrscheinlichkeiten für zusätzliche maligne Tumoren 

in der jeweiligen Geschlechts- und Altersgruppe und in verschiedenen Lebenszeitperioden auf 

Basis der in der wissenschaftlichen Begründung beschriebenen bevorzugten Risikomodelle, 

sowie zum Vergleich die Spontaninzidenz in der deutschen Bevölkerung. Tabelle 3-2 gibt die 

Wahrscheinlichkeiten für zusätzliche Leukämieerkrankungen an. Für maligne Tumoren und 

Leukämie gemeinsam liegen die aufsummierten Krebs-Lebenszeitrisiken für Frauen bei 

5,6:100 und für Männer bei 3,6:100. Die untersuchten Alternativmodelle ergeben für Frauen 

ein ähnliches Ergebnis. Für Männer tendieren sie zu niedrigeren Wahrscheinlichkeiten, 

insbesondere ergibt das Modell mit einer linear-quadratischen Dosiswirkungsbeziehung eine 

um einen Faktor 3 niedrigere Wahrscheinlichkeit. 

Die Unsicherheit der angegebenen Lebenszeitrisiken lässt sich nach dem gegenwärtigen 

Kenntnisstand nicht solide abschätzen. UNSCEAR hat jedoch für den speziellen Fall des 

Risikos maligner Tumoren bis zum Lebensalter von 60 Jahren nach beruflichen externen 

Strahlenexpositionen im Altersbereich von 30 Jahren bis 45 Jahren mit einer Dickdarmdosis 

von 100 mGy einen Unsicherheitsbereich von ca. einem Fünftel bis zum Doppelten des besten 

Schätzwertes angegeben (UNSCEAR 2019). Für Risiken in anderen Altersbereichen ist von 

höheren Unsicherheiten auszugehen. Dies gilt insbesondere nach Strahlenexpositionen in utero 

oder im Kindesalter. 

Die in Tabelle 3-1 angegebenen Wahrscheinlichkeiten beinhalten keine Hautkrebs-

erkrankungen der ICD-10 Kategorie C44 „sonstige bösartige Neubildungen der Haut“. Die 

spontane Inzidenz dieser Erkrankungen ist sehr hoch. Epidemiologische Studien weisen aber 

keine klare Evidenz für ein Strahlenrisiko bei Hautdosen unterhalb von 1 Gy auf. Zur Thematik 

des Strahlenrisikos für Hautkrebserkrankungen wird gegenwärtig eine gesonderte Empfehlung 

der SSK erarbeitet.  

Die SSK geht davon aus, dass die nicht explizit berechneten Erkrankungswahrscheinlichkeiten 
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anderer maligner Erkrankungen wie Lymphome, multiple Myelome und myelodysplastische 

Syndrome einen nur unwesentlichen Beitrag zur Gesamt-Erkrankungswahrscheinlichkeit 

leisten. 

Falls das Krebsrisiko durch jährliche Strahlenexpositionen bis zum vollendeten 89. Lebensjahr 

mit jährlichen effektiven Dosen von 1 mSv bis 3 mSv linear von der kumulierten Dosis abhängt, 

läge die Lebenszeit-Erkrankungswahrscheinlichkeit bei 1 mSv a-1 bei einem Drittel der in den 

Tabellen 3-1 und 3-2 angegebenen Werte, gemittelt über Frauen und Männer in allen 

untersuchten Modellen in der Größenordnung von 1:100 bis 2:100. Eine solche 

Strahlenexposition würde somit die geschlechtsgemittelte Wahrscheinlichkeit, bis zum 

vollendeten 89. Lebensjahr an malignen Tumoren12 und Leukämie zu erkranken, in 

Deutschland für eine derart exponierte Person von ca. 41:100 (RKI und GEKID 2021) auf 

42:100 bis 43:100 erhöhen. 

Neben dem Expositionsszenario externe Strahlung wurde auch das Krebsrisiko durch 

Inkorporation von 131I geschätzt. Iod akkumuliert sich in der Schilddrüse. Andere Organe 

spielen für das zusätzliche Krebsrisiko eine ungeordnete Rolle. Für die Inkorporation von Iod 

wird hier nur Schilddrüsenkrebs betrachtet. Der Gewebe-Wichtungsfaktor der Schilddrüse 

beträgt 0,04 (ICRP 2007). Daher wird eine jährliche effektive Dosis von 3 mSv pro Jahr bei 

ausschließlicher Strahlenexposition der Schilddrüse mit einer jährlichen Schilddrüsendosis von 

75 mGy erreicht. 

Tabelle 3-3 zeigt die Wahrscheinlichkeiten für zusätzliche Schilddrüsenkrebs-Erkrankungen in 

verschiedenen Lebenszeitperioden auf Basis des in der Wissenschaftlichen Begründung 

beschriebenen bevorzugten Risikomodells sowie zum Vergleich die spontane Inzidenz. Für 

eine jährliche Schilddrüsendosis von 75 mGy läge die über alle Expositionszeiträume 

aufsummierte zusätzliche Wahrscheinlichkeit, an Schilddrüsenkrebs zu erkranken, bei 4,4:100 

für Frauen und bei 0,88:100 für Männer. 

Falls die Erkrankungswahrscheinlichkeit durch lebenslange Strahlenexpositionen mit jähr-

lichen Schilddrüsendosen von 75 mGy bis hinab zu 25 mGy linear von der kumulierten Dosis 

abhängt, liegt die Lebens-Erkrankungswahrscheinlichkeit bei 25 mGy a-1 demnach in der 

Größenordnung von 0,9:100, gemittelt über Frauen und Männer. Demnach ist bei gleicher 

effektiver Dosis die Wahrscheinlichkeit einer zusätzlichen Krebserkrankung für eine homogene 

externe Strahlenexposition eher höher als für eine Inkorporation von Radioiod.  

                                                 

12  ohne „sonstige bösartige Neubildungen der Haut“ (Kategorie C44 in der 10. Ausgabe der Internationalen 

statistischen Klassifikation der Krankheiten und verwandter Gesundheitsprobleme (ICD-10)) 
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Tabelle 3-1: Geschätzte Erkrankungswahrscheinlichkeit für maligne Tumoren in verschie-

denen Lebenszeitperioden durch externe Strahlenexposition mit einer effektiven 

Dosis von 3 mSv pro Jahr und zum Vergleich die Hintergrund-Erkrankungs-

wahrscheinlichkeit in Deutschland in 2017 (aufsummierte Werte aus RKI und 

GEKID 2021) 

Kumulierte Dickdarm- 

bzw. Uterusdosis / 

Expositionszeitraum 

Zusätzliche bzw. spontane Wahrscheinlichkeita 

an einem malignen Tumorb zu erkranken 

 Mädchen 
(0-17 Jahre) 

Jungen 
(0-17 Jahre) 

Frauen 
(18-89 Jahre) 

Männer 
(18-89 Jahre) 

     

216 mSv (18-89 Jahre) - - 260 ∙ 10-4 165 ∙ 10-4 

54 mSv (0-17 Jahre) 4,2 ∙ 10-4 2,2 ∙ 10-4 244 ∙ 10-4 140 ∙ 10-4 

3 mSv in utero 1,2 ∙ 10-4 1,1 ∙ 10-4 20 ∙ 10-4 0 

Summe 5,4 ∙ 10-4 3,3 ∙ 10-4 524 ∙ 10-4 305 ∙ 10-4 

Hintergrund-Erkrankungswahrscheinlichkeit (Inzidenz Deutschland) 

 15 ∙ 10-4 16 ∙ 10-4 3 675 ∙ 10-4 4 269 ∙ 10-4 
a in der jeweiligen Geschlechts- und Altersgruppe  
b Ohne sonstige maligne Neubildungen der Haut (nach ICD10: C44) 

Tabelle 3-2: Geschätzte Erkrankungswahrscheinlichkeit für Leukämie in verschiedenen 

Lebenszeitperioden durch externe Strahlenexposition mit einer effektiven Dosis 

pro Jahr von 3 mSv und zum Vergleich die Hintergrund-Erkrankungswahr-

scheinlichkeit in Deutschland in 2017 (aufsummierte Werte aus RKI und GEKID 

2021) 

Kumulierte Knochenmarkdosis / 

Expositionszeitraum  

Zusätzliche bzw. spontane Wahrscheinlichkeita an 

Leukämie zu erkranken 

 Mädchen 
(0-17 Jahre) 

Jungen 
(0-17 Jahre) 

Frauen 
(18-89 Jahre) 

Männer 
(18-89 Jahre) 

216 mSv (18-89 Jahre) - - 24 ∙ 10-4 36 ∙ 10-4 

54 mSv (0-17 Jahre) 3,4 ∙ 10-4 4,6 ∙ 10-4 4,0 ∙ 10-4 5,9 ∙ 10-4 

3 mSv in utero 0,7 ∙ 10-4 0,9 ∙ 10-4 0,5 ∙ 10-4 0 

Summe 4,1 ∙ 10-4 5,5 ∙ 10-4 28,5 ∙ 10-4 41,9 ∙ 10-4 

Hintergrund-Erkrankungswahrscheinlichkeit (Inzidenz Deutschland) 

 7,3 ∙ 10-4 9,4 ∙ 10-4 98 ∙ 10-4 140 ∙ 10-4 
a  in der jeweiligen Geschlechts- und Altersgruppe 
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Tabelle 3-3: Geschätzte Erkrankungswahrscheinlichkeit für Schilddrüsenkrebs in verschie-

denen Lebenszeitperioden durch Inkorporation von 131I mit einer Schilddrüsen-

dosis von 75 mGy pro Jahr und zum Vergleich die Hintergrund-Erkrankungs-

wahrscheinlichkeit in Deutschland in 2017 (aufsummierte Werte aus RKI und 

GEKID 2021) 

Kumulierte Schilddrüsendosis / 

Expositionszeitraum  

Zusätzliche bzw. spontane Wahrscheinlichkeita an 

Schilddrüsenkrebs zu erkranken 

 Mädchen 
(0-17 Jahre) 

Jungen 
(0-17 Jahre) 

Frauen 
(18-89 Jahre) 

Männer 
(18-89 Jahre) 

5 400 mGy (18-89 Jahre) - - 80 ∙ 10-4 17 ∙ 10-4 

1 350 mGy (0-17 Jahre) 10,4 ∙ 10-4 2,3 ∙ 10-4 353 ∙ 10-4 69 ∙ 10-4 

Summe 10,4 ∙ 10-4 2,3 ∙ 10-4 433 ∙ 10-4 86 ∙ 10-4 

Hintergrund-Erkrankungswahrscheinlichkeit (Inzidenz Deutschland) 

 0,9 ∙ 10-4 0,4 ∙ 10-4 89 ∙ 10-4 38 ∙ 10-4 

a in der jeweiligen Geschlechts- und Altersgruppe 

3.6 Erkrankungswahrscheinlichkeit für Krebs, Krebsmortalität und Detriment 

Das Konzept der effektiven Dosis basiert auf dem Detriment, dem von der ICRP definierten 

Schadensmaß für gesundheitliche Strahlenschäden (ICRP 2007). Für das Detriment sind die 

Wahrscheinlichkeit strahleninduzierter Krebserkrankungen und deren Letalität wesentliche 

Größen. Einzelne Krebsarten unterscheiden sich zum Teil erheblich im Letalitätsrisiko. 

Abgesehen von den hier nicht behandelten Hautkrebsarten sind die am häufigsten in der 

Bevölkerung auftretenden Krebsarten die gleichen wie bei den berechneten Lebenszeitrisiken 

für strahleninduzierte Krebserkrankungen. Auch gibt es keine Evidenz für einen unterschied-

lichen Verlauf von strahleninduzierten und nicht-strahleninduzierten Krebserkrankungen. 

Demnach unterscheidet sich im Mittel die Letalität einer durch eine homogene Ganzkörper-

exposition induzierten Krebserkrankung nicht wesentlich von derjenigen für Krebserkran-

kungen der Bevölkerung. In Deutschland ist die Zahl aller Krebstodesfälle13 ungefähr halb so 

groß wie die Zahl der Krebserkrankungen (RKI und GEKID 2021). Dementsprechend ist das 

gesamte Lebenszeitrisiko für strahleninduzierte Krebsmortalität über alle Entitäten hinweg 

ungefähr halb so groß wie für die berechnete strahleninduzierte Krebsinzidenz. 

Die ICRP hat für eine Strahlenexposition einer nominellen globalen Bevölkerung14 mit nie-

drigen Dosisraten ein Detriment je effektiver Dosis von 0,057 pro Sv abgeschätzt. Für eine 

Strahlenexposition mit einer effektiven Dosis von 1 Sv geht die ICRP dabei von einer zu-

sätzlichen Lebenszeitwahrscheinlichkeit für eine Krebserkrankung (außer Hautkrebs) von 

831 ∙ 10-4 für Frauen und von 560 ∙ 10-4 für Männer aus (Tabelle 3-4). 

                                                 

13  Krebs außer der in der 10. Ausgabe der Internationalen statistischen Klassifikation der Krankheiten und ver-

wandter Gesundheitsprobleme (ICD-10) definierten Kategorie C44 „sonstige bösartige Neubildungen der 

Haut“. 

14   Die Risikoabschätzungen der ICRP werden als „nominell” bezeichnet, weil sie sich auf die Exposition einer 

hypothetischen Population weiblicher und männlicher Personen mit einer typischen Altersverteilung beziehen 

und durch Mittelwertbildung über Altersgruppen und beide Geschlechter berechnet werden (ICRP 2007). 
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Tabelle 3-4: Wahrscheinlichkeit für eine Krebserkrankung bis zum vollendeten 89. Lebens-

jahr und Detriment durch eine externe Strahlenexposition bis zum vollendeten 

84. Lebensjahr mit einer effektiven Dosis von 1 Sv, nach Tabelle A.4.18 in (ICRP 

2007)15 

Population Krebserkrankungswahrscheinlichkeita Detrimenta 

Weibliche Personen 831 ∙ 10-4 635 ∙ 10-4 

Männliche Personen 560 ∙ 10-4 455 ∙ 10-4 

Gesamtbevölkerung 696 ∙ 10-4 545 ∙ 10-4 

a ohne Hautkrebs (‚skin‘) und ohne vererbbare Schäden (‚gonads‘) 

Eine 85-jährige externe Strahlenexposition mit einer jährlichen effektiven Dosis von 3 mSv 

entspricht einer Gesamtdosis von 0,255 Sv. Tabelle 3-5 vergleicht die Ergebnisse der ICRP für 

eine solche Strahlenexposition mit den entsprechenden der vorliegenden Stellungnahme. Die 

in der vorliegenden Stellungnahme berechneten Erkrankungswahrscheinlichkeiten sind um 

einen Faktor von ca. 2,5 höher als die der ICRP-Werte. Der Unterschied erklärt sich dadurch, 

dass die ICRP im Gegensatz zur vorliegenden Stellungnahme einen Dosis- und Dosisleistungs-

Effektivitätsfaktor (Dose and dose-rate effectiveness factor, DDREF) in Höhe von 2 verwendet 

hat. Allerdings wird der numerische Wert des DDREF in der Literatur kontrovers diskutiert 

(siehe z. B. Jacob et al. 2009, Shore et al. 2017, Hoel 2018, Little et al. 2020). Die SSK sieht 

keine ausreichende Evidenz für eine solche Risikoreduktion (SSK 2014). Die Einschätzung der 

SSK wird von der WHO in der Berechnung von Krebsrisiken nach dem Reaktorunfall von 

Fukushima (WHO 2013) und von UNSCEAR in den neuesten Berechnungen von Krebsrisiken 

in ausgesuchten Expositionsszenarien (UNSCEAR 2019) geteilt. Zusätzlich stand der ICRP nur 

eine ältere Modellierung von Leukämierisiken mit sehr niedrigen Werten für längere Zeiten 

nach Strahlenexposition zur Verfügung. Unter Berücksichtigung dieser beiden Faktoren 

stimmen die Berechnungen der ICRP und die vorliegenden Rechnungen trotz der Verwendung 

unterschiedlicher Modelle und Daten sehr gut überein. 

Eine 85-jährige Inkorporation von 131I mit einer jährlichen effektiven Dosis von 3 mSv 

entspricht einer Gesamtschilddrüsendosis von 6,375 Sv. Gemittelt über beide Geschlechter 

errechnen die ICRP und die vorliegende Stellungnahme für eine solche Strahlenexposition ein 

ähnlich hohes Schilddrüsenkrebsrisiko.  

                                                 

15  Strahlenexposition bis zum vollendeten Alter 84 und Risiko bis zum vollendeten Alter 89 entspricht der 

gängigen Interpretation von ICRP-Publikation 103 (ICRP 2007). (Cléro et al. 2022, ICRP 2007) verwenden 

diese Parameter für ein Update von der ICRP-Publikation 103 und stellen jedoch klar, dass die Rechnungen in 

der ICRP-Publikation 103 für eine Strahlenexposition bis zum vollendeten Alter 89 und Risiko bis zum 

vollendeten Alter 94 durchgeführt wurden. Diese sind demnach nicht direkt vergleichbar mit den für die 

vorliegende Stellungnahme durchgeführten Rechnungen. Allerdings dürfte die resultierende Diskrepanz einen 

vernachlässigbaren Einfluss auf die in diesen Abschnitt gemachten Schlussfolgerungen haben. 
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Tabelle 3-5: Wahrscheinlichkeit für eine strahlenbedingte Krebserkrankung (ohne Haut-

krebs) bis zum vollendeten 89. Lebensjahr nach 85-jähriger externer Strahlen-

exposition ab Geburt (ohne Strahlenexposition in utero) mit einer effektiven 

Dosis pro Jahr von 3 mSv, ICRP: Entsprechend der kumulierten Dosis von 

0,255 Sv wurden die nominellen Risikokoeffizienten nach Tabelle A.4.18 in 

(ICRP 2007) mit 0,255 Sv multipliziert. ICRP reduzierte in den Rechnungen die 

in der LSS beobachteten Risikofaktoren für die Anwendung auf niedrige Dosen 

um einen Faktor zwei. Dies erklärt den wesentlichen Teil der Unterschiede in 

den Ergebnissen. 

Population ICRP Vorliegende Stellungnahmea 

Weibliche Personen 212 ∙ 10-4 540 ∙ 10-4 

Männliche Personen 143 ∙ 10-4 354 ∙ 10-4 

Gesamtbevölkerung 177 ∙ 10-4 447 ∙ 10-4 

a  aufgrund der kürzeren minimalen Latenzzeit bezieht sich der Beitrag von Leukämieerkrankungen auf eine 

Expositionszeit von 88 Jahren 

4 Regelungen von Expositionen durch chemisch-kanzerogene 
Stoffe 

Geringe Mengen an krebserzeugenden Substanzen in der Umwelt, in Lebensmitteln und am 

Arbeitsplatz sind trotz verbesserter Arbeits- und Umweltschutzmaßnahmen oft nicht vermeid-

bar. Auch geogene Vorkommen tragen zur Hintergrundbelastung von einigen Kanzerogenen 

bei, wie beispielsweise Arsen. 

Die Unterscheidung zwischen genotoxischen und nicht-genotoxischen Kanzerogenen wird in 

der Toxikologie als besonders relevant für die Risikobewertung angesehen. Für letztere 

Substanzen, die häufig als „Tumorpromotoren“ klassifiziert werden, wird unabhängig von 

verschiedenen zugrunde liegenden Mechanismen das Vorhandensein von Konzentrationen 

ohne nachteilige Wirkungen (Schwellenwerte) postuliert. Im Gegensatz dazu werden geno-

toxische Kanzerogene, ihre metabolischen Vorläufer und DNA-reaktive Metaboliten als Risi-

kofaktoren bei allen Konzentrationen angesehen, da bereits eine oder wenige DNA-Schäden im 

Prinzip zu Mutationen führen und somit das Tumorrisiko erhöhen können. 

4.1 Das Schutzsystem 

Zur Bewertung und Minderung der Exposition durch genotoxische Kanzerogene existieren 

verschiedene Konzepte, die sich in pragmatische Ansätze zur Risikoreduktion, in risikobasierte 

Bewertungen sowie in wissenschaftsbasierte Ansätze unter detaillierter Berücksichtigung des 

Wirkungsmechanismus aufteilen lassen. Hierbei gelten für die Bevölkerung und für Arbeits-

platzexpositionen unterschiedliche Konzepte. Ein tolerables Inzidenz-Lebenszeitrisiko von 

4:1 000 und ein akzeptables Lebenszeitrisiko von 4:10 000 bzw. 4:100 000 (ursprünglich 

geplant ab 2018) werden explizit für einzeln betrachtete Gefahrstoffe am Arbeitsplatz angege-

ben, aber nicht für die Bevölkerung.  

Das allgemeine (pragmatische) Prinzip zum Schutz der Bevölkerung gegenüber kanzerogenen 

Substanzen in Lebensmitteln ist das ALARA-Prinzip (As low as reasonably achievable), 

welches anstrebt, die Exposition der Bevölkerung durch kanzerogene Substanzen – unter 

Berücksichtigung von technischen, ökonomischen sowie sozio-ökonomische Aspekten – so 

gering wie möglich zu halten.  
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Konkreter bezüglich akzeptierter zusätzlicher Krebsrisiken für die Bevölkerung ist das TTC 

(Threshold of toxicological concern)-Konzept, ein expositionsbezogenes Konzept, das auf einer 

risikobasierten Bewertung bekannter Kanzerogene beruht. Für Substanzen, für die keine ausrei-

chenden Toxizitätsdaten vorliegen, für die aber anhand der chemischen Struktur von einer po-

tenziell kanzerogenen Wirkung auszugehen ist, wird eine tägliche Aufnahmemenge abge-

schätzt. Unterschreitet diese einen Wert von 0,15 µg pro Person, so wird das Kanzerogen als 

nicht prioritär zu behandeln eingestuft. Dieser Wert, der anhand von Tierversuchsdaten für 

bekannte Kanzerogene ermittelt wurde, entspricht einem geschätzten zusätzlichen lebenslangen 

Krebsrisiko von weniger als 1:1 000 000. Einige Substanzklassen mit einem vermutlich höheren 

Krebsrisiko sind von diesem Verfahren ausgenommen. Das TTC-Konzept ist somit ein Scree-

ning- und Priorisierungsinstrument für die Bewertung der Sicherheit von Substanzen mit 

unbekannter Toxizität in Lebensmitteln. Zum Schutz der beruflich nicht zusätzlich exponierten 

Bevölkerung gilt daher ein geschätztes lebenslanges zusätzliches Krebsrisiko von 1:1 000 000 

pro Substanz als Maßstab für unterschiedliche Minimierungsstrategien.  

Liegen hingegen Kanzerogenitätsdaten aus Tierversuchen vor, erfolgt eine Priorisierung an-

hand des Margin of Exposure (MoE). Dieser Ansatz berücksichtigt neben den Stoffeigen-

schaften auch die tatsächliche Exposition; liegt diese um den Faktor 10 000 oder mehr unterhalb 

der Dosis, die im Tierversuch bei 10 % der Tiere (unterer Vertrauensbereich) Tumoren erzeugt, 

wird dieser Substanz eine geringe Priorität für weitergehende Risikomanagement-Maßnahmen 

eingeräumt. Dies entspricht einem Lebenszeitkrebsrisiko von 1:100 000. Hierbei handelt es sich 

wie beim TTC-Konzept um ein Priorisierungskonzept und keine Risikoquantifizierung; auch 

Wirkungsmechanismen bleiben unberücksichtigt.  

4.2 Mechanismen-basierte Risikoabschätzungen 

Bei vielen chemischen Kanzerogenen sind die Dosis-Wirkungskurven zwischen der Induktion 

von DNA-Schäden und dem Auftreten von Tumoren nicht über den gesamten Dosisbereich 

linear, sondern oft zumindest zweiphasig. Während der erste Bereich eine geringe Steigung 

aufweist, die durch die Induktion von DNA-Schäden und ihre Umwandlung in Mutationen 

bestimmt wird, folgt oftmals ein steilerer Anstieg, der mechanistisch durch die Sättigung von 

Entgiftungs- oder Reparaturmechanismen und/oder durch die Induktion jeglicher Art von 

Tumorpromotionsmechanismen erklärt werden kann. Zudem werden einige genotoxische 

Metabolite, wie etwa Formaldehyd und Acetaldehyd, aber auch reaktive Sauerstoffspezies, 

auch endogen im Rahmen des Aminosäurestoffwechsels bzw. der Atmungskette gebildet; dies 

wird bei quantitativen Risikobewertungen für toxikologisch gut untersuchte Substanzen zuneh-

mend mitberücksichtigt. 

5 Zusammenfassung und Stellungnahme 

Der Strahlenschutz beruht auf dem Zusammenspiel von Rechtfertigung, Optimierung und Be-

grenzung. Anthropogene Expositionssituationen werden in geplante, bestehende und durch 

Notfälle bedingte Expositionssituationen unterteilt. Bei Unterteilung spielen die Verarbeitung 

und Beseitigung von Rückständen insofern eine gesonderte Rolle, als berufliche Strahlenex-

positionen als geplant gelten, während resultierende Strahlenexpositionen der Bevölkerung als 

bestehende Expositionssituationen behandelt werden. 

Die Grundlagen des Strahlenschutzes der Bevölkerung in geplanten Expositionssituationen, die 

nicht berufliche und medizinische Strahlenexpositionen betreffen, werden im Folgenden zu-

sammengefasst und denen des Schutzes der Bevölkerung vor Krebsrisiken durch chemisch-

genotoxische Kanzerogene gegenübergestellt. 
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Das Strahlenschutzrecht begrenzt, unverändert seit mehr als 30 Jahren, die effektive Dosis der 

Bevölkerung durch ionisierende Strahlung aus allen geplanten Expositionssituationen auf 

1 mSv a-1. Eine Ausnahme bilden medizinische Strahlenexpositionen, für die es keinen Grenz-

wert gibt.  

Zur Einordnung der Höhe des Grenzwertes kann ein Vergleich mit der Strahlenexposition aus 

natürlichen Quellen hilfreich sein. Die Strahlenexposition aus natürlichen Quellen außer Radon 

bewirkt in Deutschland im Mittel eine effektive Dosis von 1 mSv pro Jahr. Dabei ist der 

Schwankungsbereich der effektiven Dosis aus natürlichen Quellen ohne Radon etwa gleich 

groß wie die Höhe des Grenzwertes. Der Schwankungsbereich der effektiven Dosis aus allen 

natürlichen Quellen, d. h. inklusive Radon, ist deutlich größer als der Grenzwert für die Bevöl-

kerung in geplanten Expositionssituationen. Für chemisch-genotoxische Kanzerogene ist die 

Exposition durch natürliche Vorkommen sehr unterschiedlich. Für Arsen können beispiels-

weise Konzentrationen erreicht werden, für die mit Hilfe linearer Extrapolationen Krebsrisiken 

abgeschätzt werden, die in einer ähnlichen Höhe wie bei der Exposition durch natürliche Strah-

lenquellen ohne Radon liegen (siehe wissenschaftliche Begründung).  

Nach den gängigen Berechnungsverfahren bewirken geplante Strahlenexpositionen durch 

anthropogene Quellen in der Bevölkerung in Deutschland effektive Dosen, die um mindestens 

eine Größenordnung unter dem Grenzwert von 1 mSv pro Jahr liegen. Zudem überschätzen 

diese Berechnungsverfahren die realen Strahlenexpositionen sowohl für Ableitungen aus kern-

technischen Anlagen und in der Regel auch für die Freigabe von radioaktiven Stoffen erheblich. 

Aufgrund weitreichender Einschränkungen durch das Strahlenschutzgesetz bezüglich des Zu-

satzes radioaktiver Stoffe bilden Konsumgüter keine nennenswerte Strahlenexposition der Be-

völkerung. Für eine große Anzahl von Arten von Konsumgütern ist der Zusatz radioaktiver 

Stoffe außerdem vollständig verboten.  

Einer effektiven Dosis lassen sich für vorgegebene Expositionsszenarien Wahrscheinlichkeiten 

zusätzlicher Krebserkrankungen zuordnen. Es liegt hinreichende Evidenz vor, um Krebsrisiken 

längerfristiger Strahlenexpositionen durch Röntgen- und Gammastrahlung mit einer jährlichen 

Dosis von 3 mSv abschätzen zu können. Modellrechnungen ergeben hier aufsummiert über die 

gesamte Lebenszeit eine zusätzliche Erkrankungswahrscheinlichkeit von 6:100 für Frauen und 

von 4:100 für Männer. Diese Abschätzung ist mit einer großen Unsicherheit behaftet, die zum 

gegenwärtigen Zeitpunkt nicht solide bestimmt werden kann. Falls das Strahlenrisiko durch 

lebenslange Strahlenexposition mit jährlichen Dosen im Bereich von 1 mSv bis 3 mSv linear 

von der Dosis abhängt, ergibt sich für eine lebenslange Strahlenexposition mit dem Grenzwert 

von 1 mSv a-1 geschlechtsgemittelt ein zusätzliches Krebsrisiko in der Größenordnung von 

1:100 bis 2:100. Die für geplante Expositionssituationen berechneten effektiven Dosen der 

Bevölkerung liegen um mindestens eine Größenordnung unter dem Grenzwert und entsprechen 

demnach einem Krebsrisiko von unter 1:1 000. Aufgrund der Konservativität der Berechnungs-

grundlagen sind die realen effektiven Dosen nochmal geringer. 

Durch die Genotoxizität als hauptsächlichem Wirkmechanismus bestehen Ähnlichkeiten zwi-

schen ionisierender Strahlung und chemisch-genotoxischen Kanzerogenen. Dennoch basiert 

der Schutz der Bevölkerung auf unterschiedlichen Konzepten. Während im Strahlenschutz 

Grenzwerte definiert sind, kennt das Schutzsystem der Bevölkerung vor Krebsrisiken durch 

chemisch-genotoxische Kanzerogene keinen generellen Grenzwert. Zunächst werden Priorisie-

rungsverfahren hinsichtlich einer Risikobewertung auf die große Anzahl von kanzerogenen und 

möglicherweise kanzerogenen Stoffen angewandt. Nicht priorisiert werden Stoffe, für die selbst 

keine ausreichenden Toxizitätsdaten vorliegen, deren abgeschätzte Aufnahmemenge durch 

Personen der Bevölkerung aber einen Wert unterschreitet, der im Mittel für eine große Anzahl 

von Kanzerogenen einem Lebenszeit-Krebsrisiko von jeweils 1:1 000 000 entspricht. Bei 

Vorliegen ausreichender Toxizitätsdaten wird basierend auf dem Margin-of-exposure (MoE)-
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Konzept entschieden, welche Substanzen als prioritär zu behandeln sind mit dem Ziel, für diese 

Mechanismen-basierte Risikoschätzungen und Maßnahmen zur Expositionsreduktion durchzu-

führen. Liegt unter Berücksichtigung tierexperimenteller Daten und bekannter Exposition das 

abgeschätzte Risiko eines Kanzerogens unter 1: 100 000, so wird es nicht für weitere Risiko-

Management-Maßnahmen priorisiert, um die Exposition der Bevölkerung zu verringern. 

Beim Vergleich der in den Regulierungen von Expositionen der Bevölkerung durch ioni-

sierende Strahlung und durch chemisch-genotoxische Substanzen involvierten Krebsinzidenz-

risiken sind zwei Gruppen von gegenläufigen Faktoren zu beachten. Einerseits werden im Falle 

der chemisch-genotoxischen Substanzen nur einzelne Kanzerogene betrachtet. Für Substanzen, 

für die sich explizite Risikorechnungen durchführen lassen, werden nur der dominante Exposi-

tionspfad und die Krebsart mit dem höchsten Risiko berücksichtigt. Demgegenüber wird im 

Strahlenschutz für geplante Expositionssituationen das Gesamtrisiko durch alle Radionuklide, 

alle Expositionspfade und alle Krebsarten betrachtet. Eine solche Gesamtbetrachtung gibt es 

im Bereich der chemisch-genotoxischen Substanzen nicht. Andererseits basiert das für che-

misch-genotoxische Substanzen verwendete Entscheidungskriterium auf der unteren Grenze 

eines Vertrauensbereichs der Dosis (lebenslange Aufnahmemenge), die ein vorgegebenes 

Risiko bewirkt. Einer abgeschätzten Exposition der Bevölkerung wird dadurch ein höheres 

Risiko zugeordnet, als wenn das Entscheidungskriterium auf dem besten Schätzwert des 

Risikokoeffizienten basieren würde, wie es im Strahlenschutz der Fall ist. 

Insgesamt sind die Konzepte zum Schutz der Bevölkerung vor ionisierender Strahlung und vor 

chemisch-genotoxischen Kanzerogenen sehr unterschiedlich. Neben den genannten Unter-

schieden in den Berechnungsverfahren von Risiken, gibt es einen wesentlichen konzeptionellen 

Unterschied. Während es im Strahlenschutzsystem für die Bevölkerung einen allgemein gülti-

gen Grenzwert gibt, basiert der Schutz vor Expositionen mit chemisch-genotoxischen Kanzero-

genen auf Priorisierungsverfahren für einzelne Kanzerogene. 

Bei allen geplanten Expositionssituationen sind die tatsächlichen Strahlenexpositionen der Be-

völkerung u. a. in Folge des Prinzips der Optimierung und des Prinzips der Dosisreduzierung 

um mindestens eine Größenordnung geringer als der Grenzwert. Dementsprechend würde eine 

Verringerung des Grenzwertes nicht direkt einen zusätzlichen Schutz der Bevölkerung 

bewirken. Eine solche Entscheidung müsste berücksichtigen, in welchem Verhältnis negative 

Auswirkungen und Nutzen einer solchen Anpassung stehen würden und welche Folgewir-

kungen eine Anpassung des Grenzwertes unter anderem für das System des Strahlenschutzes 

hätte. Ob eine Anpassung des Grenzwertes erfolgen sollte, ist letztlich eine politische Ent-

scheidung, deren Diskussion neben den hier dargelegten wissenschaftlichen Grundlagen z. B. 

auch die gesellschaftliche Akzeptanz von Risiken und ethische Fragen einbeziehen muss.  
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1 Grenzwerte im Strahlenschutzsystem 

1.1 Grundsätzliches zur Festlegung von Grenzwerten im 
Strahlenschutzsystem  

1.1.1 Grundlagen und Vorgehensweise 

Grenzwerte, Richt- und Referenzwerte der Expositionen durch Noxen dienen zur Vermeidung 

von Gesundheitsschäden oder der Verminderung der Wahrscheinlichkeit ihres Auftretens. 

Gemäß der Einteilung von Expositionssituationen nach der Publikation 103 der ICRP (Interna-

tional Commission on Radiological Protection) (ICRP 2007a) für ionisierende Strahlung in 

geplante, bestehende und Notfallexpositionssituationen gelten Grenzwerte ausschließlich in 

geplanten Expositionssituationen, bei denen eine Kontrolle der Strahlenquelle möglich ist. In 

den anderen Expositionssituationen sind lediglich Referenzwerte in Form von Bandbreiten 

empfohlen. 

In diesem Kapitel wird ein kurzer Überblick über die Grundsätze bei der Festlegung von Grenz-

werten sowie das aktuelle Strahlenschutzsystem gegeben. 

Traditionell unterscheidet man im Strahlenschutz zwischen stochastischen und determi-

nistischen Effekten. 

Für deterministische Effekte geht man von der Existenz eines Schwellenwertes aus, unterhalb 

dessen solche Schäden nicht auftreten, während ihre Schwere bei Dosen über dem Schwellen-

wert mit zunehmender Dosis zunimmt. Die Höhe des jeweiligen Schwellenwertes hängt von 

der Art des Schadens ab und variiert außerdem aufgrund von individuellen Faktoren in der 

Bevölkerung. Zu den deterministischen Effekten zählen die akute Strahlenkrankheit und 

verschiedene Organschädigungen. Das Ziel von Grenzwerten für Organ-Äquivalentdosen ist 

die Vermeidung von deterministischen Effekten. 

Für stochastische Effekte geht man davon aus, dass die Eintrittswahrscheinlichkeit von der 

Dosis abhängt und dass man bei keinem Dosiswert den Eintritt des Schadens mit Sicherheit 

ausschließen kann. Traditionell zählen zu den strahleninduzierten stochastischen Effekten 

Krebs und vererbbare Schäden. Das Ziel des Grenzwertes der effektiven Dosis ist es, stochas-

tische Effekte auf ein tolerables Niveau zu beschränken. Die SSK geht davon aus, dass auch 

strahleninduzierte benigne Tumoren durch stochastische Wirkmechanismen entstehen (SSK 

2017b). 

Nach neueren Erkenntnissen gibt es Gesundheitseffekte, die der genannten traditionellen 

Einteilung nicht entsprechen. Dazu gehören vermutlich Herz-Kreislauferkrankungen und 

Katarakte. Die ICRP fasst solche Schäden und deterministische Effekte unter dem Begriff 

‚tissue reactions‘ (Gewebereaktionen) zusammen (ICRP 2007a). In der Stellungnahme zu 

Grenzwerten für Organ-Äquivalentdosen (SSK 2020) berücksichtigt die SSK Erkrankungen, 

die weder Krebs, benigne Tumoren noch vererbbare genetische Erkrankungen sind. Die SSK 

stellt fest, dass es keine Evidenz für solche strahlenbedingten Gewebereaktionen gibt, die 

zusätzliche Grenzwerte zu den im Strahlenschutzgesetz genannten nahelegen (SSK 2020). 

Nachdem die SSK im Jahr 2018 eine Empfehlung zu den „Grundlagen zur Begründung von 

Grenzwerten für beruflich strahlenexponierte Personen“ abgegeben hat (SSK 2018), werden in 
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dieser Stellungnahme die Grundlagen zu Begründungen der Grenzwerte für die Strahlen-

exposition der Bevölkerung8 in geplanten Expositionssituationen dargestellt. Die Begründung 

von Referenzwerten für den Schutz der Bevölkerung in bestehenden und Notfallexpositions-

situationen sind nicht Gegenstand dieser Stellungnahme. Die Frage nach den umstandsge-

mäßen, akzeptablen oder tolerablen Risiken in bestehenden und Notfallexpositionssituationen 

bleibt einer zukünftigen Stellungnahme/Empfehlung vorbehalten. 

1.1.2 Zusammenhang zwischen Risiko und Dosis 

Die Höhe eines Risikos ist abhängig von der Dosis – bisweilen auch von der Dosisrate –, die 

eine exponierte Person durch eine Exposition erhält. Während die Festlegung der Höhe 

tolerabler oder akzeptabler Risiken ein gesellschaftlicher Prozess ist, basiert der Zusammen-

hang zwischen (tolerablen oder akzeptablen) Risiken und den jeweiligen Dosiswerten auf 

Annahmen und wissenschaftlichen Fakten.  

Zur Quantifizierung des Risikos gibt es verschiedene Ansätze. Im Strahlenschutz bezeichnet 

Risiko die Wahrscheinlichkeit des Auftretens eines bestimmten Endpunktes in einem definier-

ten Zeitraum und für eine bestimmte Bevölkerungsgruppe. Bezüglich Krebs wurde im Strahlen-

schutz lange Zeit vor allem Krebsmortalität, d. h. Tod durch eine Krebserkrankung betrachtet. 

Da jedoch der medizinische Fortschritt die Sterblichkeit durch Krebs veränderte, ging man zur 

Betrachtung des Risikos für das Auftreten von Krebserkrankungen über. Die zuverlässige 

Erfassung neu auftretender Krebserkrankungen wurde mit der Verfügbarkeit guter Krebs-

register möglich. 

Historisch sind die Empfehlungen der ICRP ebenfalls durch den Endpunkt Mortalität 

dominiert, obwohl mit Einführung des Detriments als Schadensmaß auch nicht tödlich verlau-

fende Krebserkrankungen berücksichtigt wurden; siehe hierzu auch (SSK 2018). Das Detriment 

wird vom Lebenszeitrisiko für Krebserkrankungen abgeleitet und berücksichtigt die unter-

schiedliche Letalität, Verlust an Lebensqualität sowie die verlorene Lebenszeit. Auch vererb-

bare Schäden wurden berücksichtigt.  

Andere Risikomaße, wie z. B. „years of life lost per 100 000 population (YLL)” als Teil des 

DALY-Konzepts (concept of age-standardized disability-adjusted life years attributable to the 

environment), QALY (Quality adjusted life years) oder HALE (Health adjusted life 

expectancy) haben sich im Strahlenschutz nicht durchgesetzt.  

1.1.3 Effektive Dosis und Grenzwerte  

Als Maß für die Strahlenexposition im Hinblick auf stochastische Effekte dient die effektive 

Dosis, die die Organdosen gemäß der Wirksamkeit verschiedener Strahlenarten und der 

Empfindlichkeit der einzelnen Organe für stochastische Effekte und ihre Konsequenzen 

gewichtet. Die effektive Dosis bildet hierbei alters-, geschlechts- und populationsgemittelte 

Risiken ab. Der aktuelle Grenzwert für die Bevölkerung bei geplanten Expositionen in 

Deutschland von 1 mSv (StrlSchG) bezieht sich auf die jährliche effektive Dosis.  

In der vorliegenden wissenschaftlichen Begründung sollen zur Bewertung der Grenzwerte der 

Strahlenexposition für die Bevölkerung Populationsrisiken für Krebserkrankungen betrachtet 

werden. Der gegenwärtige Kenntnisstand erlaubt nicht die Abschätzung von Individualrisiken 

und nur in beschränktem Maße die Abschätzung von Risiken vulnerabler Bevölkerungs-

                                                 

8 Mit Strahlenexposition der Bevölkerung ist im Folgenden die Strahlenexposition von Personen, mit Ausnahme 

beruflicher oder medizinischer Exposition gemeint. 
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gruppen. Die Populationsrisiken werden für weibliche und männliche Personen, drei Exposi-

tionsperioden (in utero, Kindheit und Jugend, Erwachsenenalter bis einschließlich zum 89. 

Lebensjahr) und kumuliert einerseits für die Kindheit und Jugend und andererseits für das 

Erwachsenenalter berechnet. Dies erlaubt eine Abschätzung, welche Strahlenexposition am 

meisten zum Lebenszeitrisiko beitragen und in welchen Lebensabschnitten diese größten 

Risiken auftreten. 

1.1.4 Toleranz- und Akzeptanzschwellen 

Was akzeptabel und was tolerabel ist, hängt von der jeweiligen Situation und den Umständen 

sowie gesellschaftlichen Faktoren ab. Was im Notfall als tolerabel bzw. akzeptabel hin-

genommen wird, ist in bestehenden oder geplanten Expositionssituationen weder tolerabel noch 

akzeptabel. Für alle Festlegungen durch den Regelgeber gilt aber das Verhältnismäßig-

keitsprinzip, d. h. die Festlegungen müssen erforderlich, geeignet und angemessen (zumutbar) 

sein. 

Im risikobezogenen Maßnahmenkonzept der Technischen Regeln für Gefahrstoffe (TRGS 

910)) für den Schutz vor krebserzeugenden Substanzen am Arbeitsplatz wird ein Konzept 

verschiedener Risikobereiche benutzt. Es werden drei Risikobereiche unterschieden, die durch 

die Akzeptanzschwelle und die Toleranzschwelle voneinander getrennt sind (Abbildung 1-1) : 

– Ein Bereich „niedrigen“ oder „akzeptablen“ Risikos unterhalb der Akzeptanzschwelle,  

– ein Bereich „mittleren“ oder „tolerablen“ Risikos zwischen der Akzeptanzschwelle 

und der Toleranzschwelle und  

– ein Bereich „hohen“ oder „nicht tolerablen“ Risikos oberhalb der Toleranzschwelle.    
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Abbildung 1-1: Zusammenhang zwischen Risikobereichen und Maßnahmen (veränderte 

Grafik nach TRGS 910). Die Abbildung skizziert beispielhaft (nicht 

quantitativ), dass die Notwendigkeit für risikomindernde Maßnahmen umso 

höher ist, je näher die Konzentration (C) eines Stoffes in der Luft am 

Arbeitsplatz an der Toleranzkonzentration ist. Die gestrichelte Linie 

verdeutlicht die unterschiedliche Bedeutung sozio-ökonomischer Faktoren in 

den verschiedenen Risikobereichen. 

Ein Schema mit Toleranz- und Akzeptanzschwellen ist auch für die Kommunikation im 

Strahlenschutz eine mögliche Lösung. Die Toleranz- und Akzeptanzschwellen sind nur im 

Kontext vieler Einflussgrößen zu entwickeln und unterliegen dem gesellschaftlichen Diskurs. 

Die vorliegende wissenschaftliche Begründung zur Stellungnahme befasst sich mit den 

Grundlagen zur möglichen Begründung eines tolerablen Risikos für die Bevölkerung in 

geplanten Expositionssituationen.  

Ein fundamentaler Unterschied zwischen den Systemen der TRGS 910 (Abbildung 1-1) und 

anderen Bewertungssystemen betrifft die Einschätzung der Hintergrundkonzentration bzw. der 

natürlichen Strahlenexposition. Nach TRGS 910 wird die Hintergrundkonzentration als 

akzeptabel angesehen, während andere Autoren, beispielsweise (Jung et al. 2000), die 

Toleranzschwelle unterhalb der natürlichen Strahlenexposition ansetzen. 

Ohne einer zukünftigen Diskussion um Akzeptanzschwellen vorzugreifen, fasst Tabelle 1-1 die 

in der Literatur beschriebenen oder vorgeschlagenen Akzeptanz- und Toleranzschwellen 

zusammen, die sich teilweise auf Krebserkrankungen (Inzidenz), teilweise auf die Sterberate 

durch Krebs (Mortalität) und teilweise auf Mortalität durch andere Ursachen beziehen. Sie 

belegen, dass es derzeit keine konsistenten Antworten gibt auf die Fragen, was akzeptabel oder 

tolerabel sei. Zum anderen ist hervorzuheben, dass für den Schutz der Bevölkerung die 

Toleranz- und Akzeptanzschwellen um Faktoren von 10 bis 100 niedriger als beim Schutz der 

Beschäftigten angesetzt werden. Jedoch gibt es auch hier kein einheitliches Vorgehen.  
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In Deutschland gültige Regelungen zum Schutz vor beruflichen Expositionen mit chemisch-

genotoxischen Kanzerogenen sind in Kapitel 10 beschrieben. 

Tabelle 1-1: Spannweiten der von verschiedenen Autoren angegebenen Akzeptanz- und 

Toleranzschwellen, die sich teilweise auf Krebserkrankungen (Inzidenz), 

teilweise auf die Sterberate durch Krebs (Mortalität) und teilweise auf 

Mortalität durch andere Ursachen beziehen (Daten nach Kalberlah et al. 

2005).  

 Akzeptanzschwellen Toleranzschwellen 

 
Lebenszeitrisiko pro 

Jahr Exposition 

Lebenszeitrisiko bei 
Exposition während 

des gesamten 
(Berufs-) Lebens  

Lebenszeitrisiko pro 
Jahr Exposition 

Lebenszeitrisiko bei 
Exposition während 

des gesamten 
(Berufs-) Lebens  

Beschäftigte 
Berufsleben 
40 Jahre 

1 ∙ 10-6 – 1 ∙ 10-4 4 ∙ 10-5 – 4 ∙ 10-3 1 ∙ 10-5 – 1 ∙ 10-3 4 ∙ 10-4 – 4 ∙ 10-2 

Bevölkerung 
Lebensdauer 
70 Jahre 

1 ∙ 10-8 – 1 ∙ 10-5 7 ∙ 10-7 – 7 ∙ 10-4 7 ∙ 10-7 – 1 ∙ 10-4 5 ∙ 10-5 – 7 ∙ 10-3 

Im gesetzlichen Regelwerk in Deutschland ist die Festlegung tolerabler oder akzeptabler 

Risiken und die daraus sich ergebenden Grenz-, Richt- oder Referenzwerte Teil des 

parlamentarischen Gesetzgebungsverfahrens, welches europäische und internationale 

Regelungen und Empfehlungen berücksichtigt. Im Strahlenschutz sind das Atomgesetz (AtG 

1985), das Strahlenschutzgesetz (StrlSchG 2017) und die Strahlenschutzverordnung (StrlSchV 

2018) das Ergebnis dieses Verfahrens. Die Regelung bezüglich der Risikobewertung von und 

des Umgangs mit genotoxischen Kanzerogenen am Arbeitsplatz sind in der Technischen Regel 

zum Umgang mit Gefahrstoffen (TRGS 910) festgelegt, die vom Ausschuss für Gefahrstoffe 

(AGS) verabschiedet wird. 

1.1.5 Bewertung im gesellschaftlichen und wissenschaftlichen Kontext 

Grenzwerte, Richt- und Referenzwerte benötigen Begründungen. Sie beruhen letztlich auf 

gesellschaftlichem Konsens, doch auch die wissenschaftliche Bewertung ist notwendig.  

Die Festlegung von Grenz- und Richtwerten ist das Ergebnis eines gesellschaftlichen Diskurses 

mit abschließender Mehrheitsentscheidung oder Entscheidung von Mandatsträgern oder Re-

gierungen. Dieser Diskurs beinhaltet die Beurteilung der Risiken, die Bewertung ihrer Bedeu-

tung und die Abwägung, welche Schutzmaßnahmen geeignet, erforderlich und angemessen 

sind. Das Verhältnismäßigkeitsprinzip ist auch bei der Festlegung von Grenzwerten zu 

beachten. 

Die Beurteilung von Risiken durch einzelne Personen ist immer subjektiv. Sie entsteht aus den 

Grundeinstellungen von Menschen unter Berücksichtigung von wissenschaftlichen Fakten, 

soweit der jeweilige Kenntnisstand ausreicht. Die Risikowahrnehmung spielt bei der Beurtei-

lung von Risiken eine entscheidende Rolle genauso wie die Frage, ob die festgelegten Werte 

und ihre Grundlagen vermittelbar sind. 

Im Strahlenschutz wird dieser Diskurs maßgeblich von der ICRP geführt, die durch öffentliche 

Diskussion von Empfehlungsentwürfen versucht, die Empfehlungen auf eine breitere Basis zu 

stellen. Dort werden auch internationale Organisationen wie IAEA (International Atomic 

Energy Agency), UNSCEAR (United Nations Scientific Committee on the Effects of Atomic 
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Radiation), WHO (World Health Organization – Weltgesundheitsorganisation), ILO (Interna-

tional Labour Organisation), etc. sowie die nationalen und internationalen Fachgesellschaften 

in die Diskussion eingebunden.  

Empfehlungen der ICRP finden dann Eingang in die internationalen Basic Safety Standards der 

IAEA und in Europa in die EURATOM-Grundnormen, die wiederum die Grundlage für die 

nationalen Regelwerke darstellen. 

1.2 Das Strahlenschutzsystem  

Das Ziel des Strahlenschutzes ist die Reduktion von strahleninduzierten Krebserkrankungen 

und vererbbaren Schäden auf ein akzeptables Maß und die Vermeidung deterministischer 

Gesundheitsschäden.  

Um dies zu erreichen, stützt sich der Strahlenschutz auf drei Strahlenschutzgrundsätze, die in 

der ICRP-Publikation 103 (ICRP 2007a) formuliert werden als: 

– „Grundsatz der Rechtfertigung: Jede Entscheidung, die die Strahlenexpositionssitua-

tion verändert, soll der von der Entscheidung betroffenen Population mehr nutzen als 

schaden.“ 

– „Grundsatz der Optimierung des Schutzes: Die Wahrscheinlichkeit, dass eine Exposi-

tion auftritt, die Zahl der exponierten Personen und die Höhe der individuellen Dosen 

sollen so niedrig gehalten werden, wie es unter Berücksichtigung wirtschaftlicher und 

gesellschaftlicher Faktoren vernünftigerweise erreichbar ist.“ 

– „Grundsatz der Anwendung von Dosisgrenzwerten: Die Personendosis aus über-

wachten Quellen bei geplanten Expositionssituationen, außer medizinischen Exposi-

tionen, soll die von der Kommission [ICRP] empfohlenen Grenzwerte nicht über-

schreiten.“ 

Der Grenzwert stellt die Grenze zwischen tolerablen und nicht tolerablen Risiken dar. Ziel der 

Optimierung ist es, ein unter den gegebenen Umständen akzeptables Risiko zu erreichen. 

Die drei Strahlenschutzgrundsätze haben Aufnahme in internationale und nationale Regelwerke 

und Gesetze gefunden. Sie gelten in allen geplanten Expositionssituationen: bei der berufliche 

Strahlenexposition, bei der medizinische Strahlenexposition und der Strahlenexposition der 

Bevölkerung sowie auch bei der Strahlenexposition zwecks nicht-medizinischer Bildgebung, 

z. B. zu forensischen Zwecken. In bestehenden und Notfallexpositionssituationen, in denen ein 

generell gültiger Grenzwert nicht angemessen ist, werden stattdessen Bandbreiten von Refe-

renzwerten definiert, die im Zusammenspiel mit dem Optimierungsgrundsatz einen bestmög-

lichen Schutz der Beschäftigten und von Einzelpersonen der Bevölkerung gewährleisten sollen.  

Um die Grundlagen und Begründungen der Grenzwerte zu verstehen, ist es erforderlich, ihre 

historische Entwicklung zu betrachten, diese wird in Kapitel 2 dargestellt.  

Da Grenz-, Richt- und Referenzwerte vielfach nicht unterschieden werden und häufig in ihrer 

Bedeutung missverstanden werden, werden diese Begriffe in der folgenden Aufzählung nach 

dem Glossar von ICRP-Publikation 103 und nach dem StrlSchG (StrlSchG 2017) erläutert.  

– Ein Dosisgrenzwert (dose limit) ist ein Wert der effektiven Dosis oder der Organdosis 

einer einzelnen Person aus geplanten Expositionssituationen, der nicht überschritten 

werden darf.  

– Ein Dosisrichtwert (dose constraint) nach ICRP Publikation 103 dient in geplanten 

Expositionssituationen der prospektiven und quellenbezogenen Beschränkung der 

individuellen Dosis aus einer Quelle. Der Dosisrichtwert stellt ein grundlegendes 
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Niveau des Schutzes für die höchste quellenbezogene Strahlenexposition einer Person 

dar und dient als Obergrenze des Dosiswertes bei der Optimierung des Schutzes 

gegenüber dieser Quelle. Für berufliche Expositionen ist der Dosisrichtwert die 

individuelle Dosis, die verwendet wird, um den Bereich der Möglichkeiten zu beschrän-

ken, die im Optimierungsverfahren betrachtet werden. Für Strahlenexpositionen der 

Bevölkerung ist der Dosisrichtwert eine Obergrenze für die jährliche Dosis, die 

Personen der Bevölkerung durch den geplanten Betrieb einer überwachten Quelle 

erhalten könnten. 

– Ein Referenzwert (reference level) gibt bei Notfallexpositionen oder bestehenden 

kontrollierbaren Expositionssituationen den Dosis- oder Risikowert an, bei dessen 

Überschreitung Strahlenexpositionen als unangemessen betrachtet werden und bei 

dessen Unterschreitung eine Optimierung des Schutzes durchgeführt werden soll. Der 

genaue Zahlenwert, der als Referenzwert gewählt wird, hängt von den jeweiligen 

Umständen der betrachteten Strahlenexposition ab. Ein Wert von 1 mSv pro Jahr gilt 

laut ICRP-Publikation 103 als das Ziel der Optimierung bei bestehenden Expositions-

situationen. 

– Eine Besonderheit ist der Wert von 10 µSv a-1 bei der Freigabe. Es handelt sich um 

keinen Grenzwert (sondern nach StrlSchV um ein Kriterium) und es geht um eine Dosis 

"im Bereich von 10 µSv a-1".Für Dosiswerte unterhalb dieses Bereichs wird eine 

gesetzliche Regelung als nicht erforderlich erachtet (De-minimis-Prinzip). 

Entsprechende Quellen können formal aus dem Geltungsbereich der 

Stahlenschutzgesetzgebung entlassen werden. 

– Die ICRP hat in der Publikation 103 das folgende System von Bandbreiten für 

Richtwerte und Referenzwerte angegeben (Tabelle 1-2). 
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Tabelle 1-2 : Rahmen für quellenbezogene Dosisrichtwerte und Referenzwerte mit Beispielen 

von Richtwerten für die Bevölkerung bezogen auf einzelne Quellen für alle 

kontrollierbaren Expositionssituationen (nach (ICRP 2007a)) 

Bandbreiten 
für Richtwerte 
und Referenz-
wertea (mSv 
oder mSv a-1) 

Charakteristische Merkmale 
der Expositionssituation 

Strahlenschutz-
anforderungen 

Beispiele 

größer als 20 
bis zu 100 b,c 

Strahlenexposition von 
Personen durch Quellen, die 
nicht kontrollierbar sind oder 
bei denen Maßnahmen zur 
Dosisverringerung mit 
unverhältnismäßigen 
Konsequenzen verbunden 
wären. Die Beeinflussung der 
Strahlenexpositionen erfolgt 
gewöhnlich durch Maßnahmen 
an den Expositionspfaden. 

Es sollen Überlegungen zur 
Dosisverringerung in Betracht 
gezogen werden, insbesondere 
dann, wenn diese 100 mSv 
nahekommen. 
Betroffene Personen sollen 
über Strahlenrisiken und über 
die Maßnahmen zur 
Dosisverringerung informiert 
werden. 
Es sollen Abschätzungen der 
individuellen Dosen 
vorgenommen werden. 

Referenzwert für die 
höchste, aufgrund der 
Planungen nicht zu 
überschreitende 
verbleibende Dosis 
infolge einer 
radiologischen 
Notfallsituation. 

größer als 1 
bis zu 20 

Üblicherweise ist die 
Expositionssituation, nicht 
aber die Strahlenexposition an 
sich, mit einem Nutzen für die 
betroffenen Personen 
verbunden. 

Die Strahlenexpositionen 
können an der Quelle oder 
aber durch Maßnahmen an 
den Expositionspfaden 
beeinflusst werden. 

Wann immer möglich sollen 
allgemeine Informationen zur 
Verfügung gestellt werden, um 
den betroffenen Personen eine 
Verringerung ihrer 
Strahlenexpositionen zu 
ermöglichen. 
Für geplante Situationen sollen 
individuelle Abschätzungen der 
Strahlenexposition sowie 
Schulungen durchgeführt 
werden. 

Richtwerte für 
berufliche 
Strahlenexpositionen 
in geplanten 
Situationen. 
Richtwerte für 
helfende Personen 
von Patienten, die mit 
Radiopharmaka 
behandelt werden. 
Referenzwerte für 
Radon in Wohnungen. 

kleiner oder 
gleich 1 

Personen werden durch eine 
Quelle exponiert, die für sie 
selbst mit sehr geringem oder 
gar keinem Nutzen verbunden 
ist, die für die Gesellschaft als 
Ganzes jedoch durchaus von 
Nutzen ist. Die 
Strahlenexpositionen werden 
üblicherweise durch 
Maßnahmen beeinflusst, die 
direkt an der Quelle ansetzen 
und für die Strahlenschutz-
anforderungen im Voraus 
geplant werden können 

Es sollen allgemeine 
Informationen über die Höhe 
der Strahlenexposition zur 
Verfügung gestellt werden. 
Hinsichtlich der Höhe der 
Strahlenexposition sollen 
regelmäßige Überprüfungen 
der Expositionspfaden 
durchgeführt werden. 

Richtwerte für 
Strahlenexpositionen 
der Bevölkerung in 
geplanten Situationen 

a Akute Dosis oder Dosis in einem Jahr 

b In Ausnahmesituationen können Freiwillige, die zuvor über die Gefahren der Maßnahmen unterrichtet 

worden sind, Dosen oberhalb dieser Bandbreite erhalten, um Leben zu retten, schwerwiegende 

gesundheitliche Strahlenwirkungen oder die Schadensausweitung in einer Katastrophensituation zu 

verhindern. 

c Situationen in denen die Dosisschwelle für deterministische Wirkungen in den entsprechenden Organen oder 

Geweben überschritten werden könnte, sollten immer Maßnahmen erfordern 

Diese Darstellung integriert Aspekte der Strahlenexposition der allgemeinen Bevölkerung, der 

beruflichen Strahlenexposition sowie für ungewöhnliche bzw. extreme Situationen. Die 

Dosiswerte, die die Begrenzung zwischen den Dosisbereichen bilden, sind international 

akzeptiert und beispielsweise in den EURATOM-Grundnormen (EURATOM 2014) umgesetzt. 

Das System von Grenz-, Richt- und Referenzwerten haben (Michel et al. 2018) und (Völkle 

2021) wie folgt als ein Ampelmodell interpretiert: 
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– Der obere Referenzwert für bestehende und Notfallexpositionssituationen9 bezeichne 

die Grenze zwischen tolerabel (gelb) und nicht mehr tolerabel (rot). Im tolerablen 

Bereich solle optimiert werden, im intolerablen Bereich seien bei Notfallexpositions-

situationen Maßnahmen erforderlich und nahezu immer gerechtfertigt. 

– Der untere Referenzwert für bestehende und Notfallexpositionssituationen sei die 

Grenze zwischen akzeptabel (grün) und tolerabel. Im tolerablen Bereich solle optimiert 

werden. In Notfallexpositionssituationen sollte bei Unterschreitung des unteren Refe-

renzwertes die Situation als bestehende Expositionssituation behandelt werden. 

– Ein Grenzwert trenne in geplanten Expositionssituationen tolerabel von nicht mehr 

tolerabel. Er dürfe nicht überschritten werden. Unterhalb des Grenzwertes sei zu opti-

mieren. 

– Ein Richtwert (im Sinne des deutschen Rechts) impliziere in allen Expositions-

situationen, dass alles, was darunter liegt, akzeptabel sei. Hier sei eine weitere Optimie-

rung des Schutzes nicht mehr erforderlich. 

– Ein de minimis Wert bezeichne in geplanten Expositionssituationen einen Dosiswert, 

unterhalb dessen zusätzliche Dosen aus einer Quelle aus gesetzlichen Regelungen 

ausgeschlossen oder ausgenommen seien. Solche Dosen seien akzeptabel. Ob ein 

solcher Wert die Grenze zwischen akzeptabel und tolerabel markiert, sei Gegenstand 

kontroverser Diskussionen und bleibe einer zukünftigen Empfehlung vorbehalten.  

– Ein Richtwert (constraint) nach ICRP-Publikation 103 liege in geplanten Exposi-

tionssituationen im tolerablen Bereich und sei ein Werkzeug der Optimierung.  

Es ist an dieser Stelle darauf hinzuweisen, dass in geplanten Expositionssituationen das Prinzip 

der Optimierung dazu beiträgt, dass die Grenzwerte nicht ausgeschöpft werden. Die tatsäch-

lichen Strahlenexpositionen liegen mindestens eine, in vielen Fällen mehrere (bei Kernkraft-

werken mehr als drei) Größenordnungen unter den Grenzwertexpositionen. Dies ist bei der 

Beurteilung der Risiken stets im Auge zu behalten (siehe auch Berichte der Bundesregierung 

über Umweltradioaktivität und Strahlenbelastung (Parlamentsberichte)10).  

In der vorliegenden Stellungnahme und wissenschaftlichen Begründung werden lediglich die 

Grundlagen und Begründungen von Grenzwerten behandelt. Regelungen für bestehende 

Expositionssituationen und Notfallexpositionssituationen sind zwar nicht Gegenstand dieser 

Stellungnahme und wissenschaftlichen Begründung, können aber nicht immer außer Acht 

gelassen werden.  

2 Historische Entwicklung der Strahlenschutzgrenzwerte für die 
Bevölkerung 

Historisch basiert die Grenzwertsetzung für die Strahlenexposition der Bevölkerung auf Kon-

zepten für die Regelung des beruflichen Strahlenschutzes. Deshalb werden in diesem Kapitel 

auch Entwicklungen zur Grenzwertsetzung für berufliche Strahlenexposition zusammen mit 

denen zur Strahlenexposition der Bevölkerung so weit wie nötig dargestellt. Die historische 

                                                 

9 Es ist darauf hinzuweisen, dass von der ICRP angenommen wird, dass Notfallexpositionssituationen nur eine 

begrenzte Zeit andauern, während bestehende Expositionssituationen auch längerfristig bestehen können.  

10  https://www.bfs.de/SharedDocs/Downloads/BfS/DE/fachinfo/parlamentsberichte-dip.pdf 



Grenzwerte zum Schutz der Bevölkerung – Wissenschaftliche Begründung  40 

  

Entwicklung der Grenzwerte im Strahlenschutz wurde von der Entwicklung der Risikoein-

schätzungen der ICRP geprägt. Nach einem kurzen historischen Überblick (Abschnitt  2.1.1) 

werden die drei wesentlichen ICRP-Empfehlungen im Detail diskutiert: ICRP-Publikation 26 

in Abschnitt 2.1.2, ICRP-Publikation 60 in Abschnitt 2.1.3 und ICRP-Publikation 103 in 

Abschnitt 2.1.4. Abschließend wird die geschichtliche Entwicklung in Deutschland betrachtet 

(Abschnitt 2.2). 

2.1 Empfehlungen der ICRP 

2.1.1 Historischer Überblick 

In Abbildung 2-1 ist die zeitliche Entwicklung der Grenzwerte für die berufliche 

Strahlenexposition (oben) und die Strahlenexposition der Bevölkerung (unten) nach den 

Empfehlungen der ICRP dargestellt. 

 

 
Abbildung 2-1: Zeitliche Entwicklung der Jahresgrenzwerte verschiedener Dosisgrößen, hier 

übertragen auf die effektive Dosis, für die berufliche Strahlenexposition 

(oben) und die Strahlenexposition der Bevölkerung (unten). Der anfänglich 

große Bereich des Grenzwertes für die berufliche Strahlenexposition nach 

den Vorschlägen von (Mutscheller 1925) und (Sievert 1925) verdeutlicht die 

damalige Unsicherheit aufgrund fehlender Definition einer geeigneten Dosis-

größe. Die ICRP-Empfehlungen von 1950 und 1956 wurden erst 1951 bzw. 

1958 publiziert. 
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Das Regelwerk des Strahlenschutzes ist im Laufe seiner Geschichte aus der Entwicklung der 

Erkenntnisse über die gesundheitlichen Effekte ionisierender Strahlung entstanden und hat 

durch Senkung der Grenzwerte im Zuge der Anpassung an neue Erkenntnisse zu immer mehr 

Sicherheit geführt. Die Einschätzung der Strahlenrisiken und die daraus abgeleiteten Grenz-

werte sind seit ca. drei Jahrzehnten im Wesentlichen unverändert.  

Am Anfang der Entwicklung des Strahlenschutzes stand die Vermeidung deterministischer 

Effekte im Vordergrund. Im Jahr 1925 gab es einen Vorschlag von (Mutscheller 1925) und 

(Sievert 1925), die Dosis pro Jahr auf 10 % der Erythemdosis zu begrenzen. Diese durch einen 

Gesundheitseffekt definierte Dosis ist in Einheiten einer physikalisch definierten Dosis eine 

sehr unscharfe Begrenzung, da 10 % der Erythemdosis für 100 kV Röntgenstrahlen etwa 

30 Röntgen pro Jahr entspricht, für 200 kV Röntgenstrahlen aber etwa 70 Röntgen pro Jahr 

(100 Röntgen im Gewebe sind geringfügig weniger als 1 Gy bzw. 1 Sv bei niedrig-LET-Strah-

lung, also für Beta- sowie für Gamma- und Röntgenstrahlung). Es fehlte damals eine vernünf-

tige Einheit für die Strahlungsmessung. In Abbildung 2-1 ist diese Unsicherheit durch eine 

entsprechende Bandbreite verdeutlicht. 

Im Laufe der Entwicklung des Strahlenschutzes wurden unterschiedliche Dosisbegriffe benutzt. 

Zu nennen sind z. B. die genetisch signifikante Dosis, die Ganzkörperdosis und die effektive 

Dosis. Hier wird auf diese Unterscheidungen verzichtet und die Diskussion so weit wie möglich 

in Einheiten der effektiven Dosis geführt.  

Im Jahr 1925 wurde auf dem ersten International Congress of Radiology (ICR) in London die 

Notwendigkeit der Gründung eines Strahlenschutzkomitees diskutiert, das dann als Interna-

tional X-Ray and Radium Protection Commission, (später International Commission on Radio-

logical Protection (ICRP)) auf dem zweiten Kongress in Stockholm im Jahr 1928 gegründet 

wurde (Clarke und Valentin 2009). Die ICRP sollte auf der Grundlage der wissenschaftlichen 

Erkenntnis die notwendigen Schutzstandards festlegen. Gleichzeitig war klargeworden, dass 

die schädigenden Strahleneffekte eine Frage der Dosis waren, und dass auch die heilende 

Wirkung der ionisierenden Strahlung zur Behandlung maligner Erkrankungen von der 

applizierten Dosis abhängt. Daher wurde das ebenfalls auf dem ersten Kongress im Jahr 1925 

angedachte International X-Ray Unit Committee, (später International Committee for 

Radiological Units, heute: The International Commission on Radiation Units and Measure-

ments (ICRU)), auf demselben zweiten Kongress gegründet. Erste Aufgabe der ICRU wurde 

die Festlegung einer Einheit zur Strahlungsmessung für die Medizin.  

Die Vorläuferorganisation der ICRP, die International X-Ray and Radium Protection Com-

mission IXRPC, empfahl erstmals 1934 Dosisgrenzwerte für beruflich strahlenexponierte 

Personen. Dabei handelte es sich um die Vermeidung deterministischer Effekte, was die ICRP 

so formulierte: “The known effects to be guarded against are: (a) Injuries to the superficial 

tissues. (b) Derangements of internal organs and changes in the blood. The evidence at present 

available appears to suggest that under satisfactory working conditions a person in normal 

health can tolerate exposure to X rays to an extent of about 0.2 international röntgens (r) per 

day.” (IXRPC 1934). 

Es dauerte weitere 16 Jahre, bis die ICRP eine vollständigere Liste von biologischen Strahlen-

wirkungen berücksichtigte. Sie nannte nunmehr fünf mögliche Folgen von Strahlenexpositio-

nen: “It appears that the effects to be considered are: (1) Superficial injuries, (2) General effects 

on the body, particularly the blood and blood-forming organs, e.g., production of anaemia and 

leukemias, (3) the induction of malignant tumours, (4) other deleterious effects including 
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cataract, obesity11, impaired fertility, and reduction of life span, (5) Genetic effects.“ (ICRP 

1951). 

Um das Jahr 1950 befürchtete man genetische Schäden bei den Nachkommen der Atom-

bombenüberlebenden von Hiroshima und Nagasaki. Diese Befürchtungen bestätigten sich 

jedoch nicht. Auch in neueren Studien wurden genetische Schäden bei den Nachkommen nicht 

beobachtet (Yeager et al. 2021). Solche Schäden wurden bis heute nur im Tierversuch beob-

achtet. Allerdings beobachtete man bei den Atombombenüberlebenden ein erhöhtes Auftreten 

von Leukämie und malignen Tumoren. Dies veränderte den Strahlenschutz. Es ging jetzt nicht 

mehr nur darum, deterministische Effekte zu vermeiden, sondern auch das Risiko stochastischer 

Effekte auf ein akzeptables oder tolerables Maß zu begrenzen.  

Bis 1956 war der Strahlenschutz ausschließlich auf die Beschäftigten, die mit Radioaktivität 

und Strahlung umgingen, ausgerichtet. Im Jahr 1956 empfahl die ICRP erstmals, die Strahlen-

exposition der Bevölkerung um einen Faktor 10 unter dem Grenzwert für die berufliche 

Strahlenexposition zu begrenzen (ICRP 1958). Sie begründete dies im Hinblick auf den Ausbau 

der friedlichen Nutzung der Kernenergie und die zunehmende Nutzung von Radioaktivität und 

Strahlung mit der Befürchtung vor genetischen Schäden.  

Da die wissenschaftliche Erkenntnislage – vor allem im Hinblick auf genetische Schäden beim 

Menschen – unbefriedigend war, hielt die ICRP eine solche Festlegung für „prudent“; d. h. sie 

sah diese Empfehlung aufgrund des Vorsorgeprinzips als vernünftig an: "Until general 

agreement is reached, it is prudent to limit the dose of radiation received by gametes from all 

sources additional to the natural background to an amount of the order of the natural 

background in presently inhabited regions of the earth.“ (ICRP 1958). 

Entsprechend empfahl die ICRP einen Grenzwert für die genetisch signifikante Dosis der 

Bevölkerung von 5 rem  50 mSv pro Jahr: „(64) It is suggested that the genetic dose (see 

paragraph 63) to the whole population from all sources additional to the natural background 

should not exceed 5 rems plus the lowest practicable contribution from medical exposure. The 

background is excluded from the suggested value because it varies considerably from country 

to country.“ (ICRP 1958). 

Außerdem stellte die ICRP in Paragraf 61 die LNT-Hypothese (LNT = Linear-No-Threshold) 

auf (ICRP 1958), die seitdem den generellen Ansatz zur Extrapolation der Risiken stochasti-

scher Effekte von den bei hohen Dosen beobachteten Erkrankungsraten zu niedrigen (ICRP 

1977a) Dosen darstellt, für die keine zuverlässigen Schätzungen von strahlenbedingten Erkran-

kungsraten zur Verfügung stehen,. Die ICRP hat wiederholt festgestellt, dass die LNT-Hypo-

these für Zwecke des Strahlenschutzes − z. B. zur Entscheidung von Maßnahmen − gedacht ist 

und nicht zur Quantifizierung individueller Strahlenrisiken.  

Im Jahr 1959 wurde erstmals der ‚Dose and dose-rate effectiveness factor‘ (DDREF – Dosis- 

und Dosisleistungs-Effektivitätsfaktor) angesprochen: “Dose Rate Effects … (b) Genetic effects 

– A linear dose-effect relationship unaffected by dose-rate has been generally accepted in the 

past for gene-mutations. Recent experimental work has shown, however, that at intermediate 

and higher levels of dose-rate the number of mutations produced in test-subjects may not be 

independent of dose-rate.” (ICRP 1960). Der DDREF ist bis heute eine umstrittene Größe; siehe 

dazu (SSK 2014). 

                                                 

11 Es ist unklar, ob die ICRP tatsächlich Fettleibigkeit als strahleninduzierten Effekt ansah. Aber es steht so im 

Text der Empfehlung (ICRP 1951). 
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2.1.2 ICRP-Publikation 26  

Erst mit der Publikation 26 (ICRP 1977a) formulierte die ICRP dann ein komplettes Strahlen-

schutzkonzept. Sie unterschied nun stochastische und nicht-stochastische Effekte und empfahl, 

den Strahlenschutz zusätzlich zu den Beschäftigten auch auf die Bevölkerung auszudehnen. Sie 

empfahl nicht nur Grenzwerte, sondern auch die Strahlenschutzgrundsätze der Rechtfertigung 

und das ALARA-Prinzip (As Low As Reasonably Achievable) unter Berücksichtigung ökono-

mischer und gesellschaftlicher Faktoren. Die ICRP-Publikation 26 gab auch eine generelle 

Begründung für die Dosisgrenzwerte: „The aim of radiation protection should be to prevent 

detrimental non-stochastic effects and to limit the probability of stochastic effects to levels 

deemed to be acceptable.” 

Es ist hier darauf hinzuweisen, dass der Begriff „akzeptabel“, wie in der ICRP-Publikation 26 

(ICRP 1977a) verwendet, dem Begriff „tolerabel“ in der ICRP-Publikation 60 (Paragraf 150); 

ICRP 1991) entspricht und auch vom heutigen Sprachgebrauch abweicht. Nach Einschätzung 

der SSK werden Strahlenexpositionen für tolerabel gehalten, wenn sie unter einer Toleranz-

schwelle liegen, deren Überschreitung als unangemessen betrachtet wird. Der Bereich tolera-

bler Strahlenexpositionen wird nach unten hin von einer Akzeptanzschwelle begrenzt, bei deren 

Unterschreitung die Strahlenexpositionen ohne weitere Optimierung des Schutzes akzeptabel 

sind. 

Dadurch, dass für das Auftreten von deterministischen Effekten zunächst eine Schwellendosis 

überschritten werden muss, bevor dann mit zunehmender Dosis die Schwere und ‒ wegen der 

Unterschiede in der individuellen Strahlenempfindlichkeit ‒ die Häufigkeit der Erkrankung 

zunimmt, ist es relativ einfach, für diese Strahleneffekte Dosisgrenzwerte zu formulieren. Die 

Grenzwerte müssen lediglich deutlich unterhalb der Schwellendosen liegen, um das Auftreten 

von deterministischen Effekten auszuschließen. Daher schlug die ICRP in der Publikation 26 

als Grenzwert für alle Organe 500 mSv pro Jahr vor, mit Ausnahme der Augenlinse, für die ein 

Dosisgrenzwert von 300 mSv pro Jahr empfohlen wurde.  

Wesentlich schwieriger stellt sich die Situation bei den stochastischen Effekten dar. Im 

Strahlenschutz geht man davon aus, dass stochastische Risiken (wie für maligne Tumoren, 

Leukämien und Erbkrankheiten) keine Schwellendosen aufweisen, die Schwere der Erkran-

kung nicht von der Strahlendosis abhängig ist, dagegen das Risiko mit zunehmender Strahlen-

dosis ansteigt. Damit stellt sich sofort die Frage, was für die ICRP unter „acceptable“ zu 

verstehen ist. Sie verfolgte in der Publikation 26 das Konzept, das strahleninduzierte 

stochastische Strahlenrisiko mit Risiken in anderen als „sicher“ geltenden Berufszweigen zu 

vergleichen: „comparing this risk with that for other occupations recognized as having high 

standards of safety“. Über diesen Weg kam die ICRP in der Publikation 26 unter zusätzlicher 

Berücksichtigung einiger weiterer Annahmen zu dem Schluss, dass das mit 50 mSv pro Jahr 

Äquivalentdosis verbundene Risiko für die berufliche Strahlenexposition „akzeptabel“ sei. 

Dieses Konzept lehnte sich an das Vorgehen bei anderen Berufszweigen an und wurde in den 

ICRP-Publikationen 27 (ICRP 1977b) und 45 (ICRP 1985) ausführlich erläutert.  

Als grundlegendes Konzept führte die ICRP in ihrer Publikation 26 in Paragraf 15 den Begriff 

des Detriments ein, das seitdem von der ICRP benutzt wird; siehe dazu auch (SSK 2018). Die 

LNT-Hypothese wurde in der ICRP-Publikation 26 fortgeschrieben. Sie wurde in Paragraf 24 

als „a cautious assumption” bezeichnet, und der DDREF wurde für den Zweck der Empfehlung 

eines Grenzwertes als Möglichkeit angesehen (Paragraf 30), einer damals vermuteten Über-

schätzung des Strahlenrisikos bei niedrigen Dosen entgegenzuwirken.  

Zu beachten ist, dass die ICRP in der Publikation 26 bei der Festlegung der Dosisgrenzwerte 

zusätzlich die damalige Erfahrung berücksichtigte, dass bei einer großen Gruppe beruflich ex-

ponierter Beschäftigter eine logarithmische Normalverteilung der jährlichen Dosen mit einem 
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arithmetischen Mittelwert von etwa 5 mSv pro Jahr auftrat. In Deutschland liegt der Wert heute 

deutlich unter 5 mSv pro Jahr. Nur bei sehr wenigen Personen kommt die jährliche Dosis in die 

Nähe des derzeitigen Dosisgrenzwertes von 20 mSv pro Jahr. 

Für die Bevölkerung empfahl die ICRP in der Publikation 26 in Paragraf 119 einen Grenzwert 

der Äquivalentdosis von 5 mSv pro Jahr für die kritische Gruppe12. Es wurde angenommen, 

dass aufgrund des Optimierungsgrundsatzes die tatsächlichen Dosen um einen Faktor zehn 

geringer ausfallen würden. Die ICRP formulierte: „(119) The assumption of a total risk of the 

order of 10-2 Sv-1 (see paragraph 60) would imply the restriction of the lifetime dose to the 

individual member of the public to a value that would correspond to 1 mSv per year of life-long 

whole body exposure. For the reasons given in the following paragraphs, the Commission’s 

recommended whole body dose-equivalent limit of 5 mSv (0.5 rem) in a year, as applied to 

critical groups, has been found to provide this degree of safety and the Commission 

recommends its continued use under the conditions specified in paragraphs 120-128.“  

Die ICRP verfolgte in der Publikation 26 zur Begründung der Grenzwerte für die berufliche 

Strahlenexposition eine Kosten-Nutzen-Analyse. Sie bezweifelte aber, dass dieser Ansatz auf 

eine ganze Bevölkerung anwendbar sei (ICRP 1977a, Paragraf 70, 71). Sie nutzte deshalb einen 

anderen Ansatz: einen Vergleich der radiologischen Risiken mit den sonstigen Risiken des 

täglichen Lebens: “(117) Radiation risks are a very minor fraction of the total number of 

environmental hazards to which members of the public are exposed. It seems reasonable 

therefore to consider the magnitude of radiation risks to the general public in the light of the 

public acceptance of other risks of everyday life. This acceptance (when related to risks that 

could not be reduced or avoided entirely) is motivated by the benefits that would not otherwise 

be received, by an assessment of the social cost of achieving a possible reduction of risk, or by 

an implicit judgment that the risk is negligible.” 

Die ICRP hielt den Vergleich mit den Risiken der Teilnahme am öffentlichen Verkehr für ein 

geeignetes Kriterium, einen Grenzwert für die Strahlenexposition der Bevölkerung festzulegen 

und stellt in Paragraf 118 fest: „… On this basis, a risk in the range of 10-6 to l0-5 per year 

would be likely to be acceptable to any individual member of the public”.13 

2.1.3 ICRP-Publikation 60 

Die ICRP verfolgte in der Publikation 60 (ICRP 1991) den oben genannten Ansatz des Ver-

gleichs mit Risiken anderer Berufe oder mit Risiken des täglichen Lebens allerdings nicht 

weiter. Vielmehr bemühte man sich jetzt um eine Definition von unacceptable, tolerable und 

acceptable. Unacceptable (nicht tolerabel) bedeutet, dass unter üblichen Arbeitsbedingungen 

ein Risiko nicht hinnehmbar ist; nach Unfällen oder Katastrophen kann sich dies ändern. 

Tolerabel sind Situationen, die zwar nicht willkommen sind, aber hingenommen werden 

können, während acceptable meint, dass diese Risiken nach Optimierung akzeptiert werden 

können. Die ICRP zog die Grenze zwischen „nicht tolerabel“ und „tolerabel“ für die berufliche 

Strahlenexposition bei einem strahleninduzierten beruflichen Todesfall pro Jahr pro 1 000 

Personen. Die Begründung (ICRP 1991, Annex C, Kap. C14) erfolgte mit dem Hinweis auf 

eine britische Studie, in der für berufliche Tätigkeiten ein jährliches Todesrisiko von 1 in 100 

                                                 

12 Eine kritische Gruppe soll repräsentativ sein für solche Individuen in der Bevölkerung, für die die höchste 

Exposition erwartet wird. (ICRP 26 (1977a) Para. 85: „… be representative of those individuals in the 

population expected to receive the highest dose equivalent.”) 

13 Das hier von der ICRP (1977a) angenommene Risiko ist sehr gering. In den 1970er Jahren lag die Zahl der 

Verkehrstoten pro 100 000 Einwohner und Jahr in der  Bundesrepublik Deutschland bei 20 bis 30, um das Jahr 

2020 immer noch bei etwa 3. 



Grenzwerte zum Schutz der Bevölkerung – Wissenschaftliche Begründung  45 

  

für nicht tolerabel gehalten wurde. Nach der Studie würde jedoch ein Risiko von 1 in 1 000 

wohl kaum für vollständig intolerabel gehalten werden, wenn alles zur Minimierung des Risi-

kos getan wurde. 

Die ICRP wies in Paragraf 124 der Publikation 60 darauf hin, dass Grenzwerte keine Demar-

kationslinie zwischen sicher und gefährlich darstellen. Auch dienen Grenzwerte nicht dazu, 

Strahlenexpositionen gering zu halten und technische Verbesserungen zu verlangen. Drittens 

seien Grenzwerte nicht als das alleinige Instrument des Strahlenschutzes anzusehen. In vielen 

Fällen, in denen Grenzwerte von Regulatoren als Werkzeuge benutzt werden, sei die Optimie-

rung des Schutzes die sinnvollere Lösung.  

Die ICRP bekräftigte in Paragraf 24 der Publikation 60 die Annahme eines LNT-Modells zur 

vergleichenden Beschreibung des Strahlenrisikos für stochastische Effekte (Detriment) und in 

Paragraf 74 die Anwendung eines DDREF von 2. Sie wies allerdings auch darauf hin, dass die 

LNT-Hypothese nicht geeignet sei, die Anzahlen von Erkrankungs- und Todesfällen zu be-

rechnen. 

Eine wichtige Veränderung erfuhr die Einschätzung von Strahlenrisiken in der Publikation 60 

der ICRP durch die Einführung eines multiplikativen Modells anstatt des bis dahin benutzten 

additiven Modells. „(76) … This model, the multiplicative risk projection model, is probably 

too simple, even for the exposure of adults. The Japanese data show that neither it nor the 

additive risk projection model (see below) adequately fits the pattern of mortality following the 

exposure of young children. The model does not necessarily imply a multiplicative biological 

process - it may only be a convenient description of the way in which the probability of an 

attributable cancer varies with time after exposure.”  

Aus dieser Überlegung und neueren epidemiologischen Daten zum Krebsrisiko in Hiroshima 

und Nagasaki sowie aus der Berücksichtigung eines multiplikativen Modells zur 

Risikoabschätzung resultierte für beruflich exponierte Beschäftigte ein mittlerer Grenzwert von 

20 mSv pro Jahr, ausgedrückt als 100 mSv pro fünf Jahren, wobei in keinem Jahr mehr als 

50 mSv auftreten dürfen. Im Folgenden wird die berufliche Strahlenexposition jedoch nicht 

weiter betrachtet. Die SSK hat dazu und zu den Grundlagen der Begründung der dort geltenden 

Grenzwerte bereits Stellung genommen (SSK 2018). Hier liegt im Folgenden der Fokus auf den 

Grenzwerten für die Bevölkerung. 

Für die Bevölkerung empfahl die ICRP in der Publikation 60 einen Grenzwert der effektiven 

Dosis von 1 mSv pro Jahr. In speziellen nicht näher benannten Situationen ließ sie bis zu 5 mSv 

im Jahr zu, vorausgesetzt, dass in einem Zeitraum von fünf Jahren der Mittelwert von 1 mSv 

pro Jahr nicht überschritten wird.  

Sie betonte, dass es zwei Ansätze zur Wahl dieses Grenzwertes gibt. Zum einen die Wahl der 

Grenze zwischen tolerablen und nicht mehr tolerablen Risiken in Analogie zur beruflichen 

Strahlenexposition, zum anderen der Vergleich mit der Variabilität der natürlichen 

Strahlenexposition. Die erste Möglichkeit hielt die ICRP für äußerst schwierig, da sie „social 

judgement“ erfordere, die zweite für machbarer. Die ICRP stellte fest: „This natural 

background may not be harmless, but it makes only a small contribution to the health detriment 

which society experiences. It may not be welcome, but the variations from place to place 

(excluding the large variations in the dose from radon in dwellings) can hardly be called 

unacceptable.” 

Zusätzlich wurden in Paragraf 194 der ICRP-Publikation 60 Grenzwerte für die Augenlinse von 

15 mSv pro Jahr und für die Haut von 50 mSv pro Jahr für die Bevölkerung zur Vermeidung 

deterministischer Effekte empfohlen, da die Augenlinsen und die Haut nicht in der effektiven 

Dosis berücksichtigt werden. „(194) Limits are also needed for the lens of the eye and localized 
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areas of the skin since these tissues will not necessarily be protected against deterministic 

effects by the limit of effective dose. Because the total period of exposure may be nearly twice 

as long as for occupational exposure, and because the exposed individuals may show a wider 

range of sensitivity than the more limited population of workers, the recommended annual limits 

(non-occupational) for the equivalent dose in these tissues are lower than those for workers. 

The Commission has adopted an arbitrary reduction factor of 10, leading to annual limits of 

15 mSv for the lens and 50 mSv averaged over any 1 cm2 area of skin, regardless of the area 

exposed.” 

2.1.4 ICRP-Publikation 103  

Mit der ICRP-Publikation 103 (ICRP 2007a), die die Grundlage für die EURATOM-Strahlen-

schutzgrundnormen von 2013 (Euratom 2014) und das deutsche StrlSchG von 2017 (StrlSchG 

2017) darstellt, wurde das System des Strahlenschutzes nach ICRP-Publikation 60 (ICRP 1991) 

im Allgemeinen fortgeschrieben, aber neu geordnet. Insbesondere wurden die Kategorien der 

Strahlenexpositionen durch die Unterscheidung geplanter, bestehender und Notfallexpositions-

situationen neu geordnet, und für bestehende und Notfallexpositionssituationen wurden 

Bandbreiten von Referenzwerten eingeführt. Für die Bevölkerung bleibt es beim Grenzwert 

von 1 mSv pro Jahr in geplanten Expositionssituationen. Die in der ICRP-Publikation 103 

empfohlenen Regelungen für bestehende und Notfallexpositionssituationen werden hier nicht 

näher betrachtet. Die ICRP führte aus: „(243) Dosisgrenzwerte gelten nur für geplante 

Expositionssituationen, jedoch nicht für medizinische Expositionen von Patienten. Die 

Kommission ist zu dem Schluss gekommen, dass die bestehenden Dosisgrenzwerte, die sie in 

ICRP 60 empfohlen hat (ICRP, 1991b), weiterhin ein angemessenes Schutzniveau 

gewährleisten. […] Innerhalb einer Expositionskategorie – sei es die Exposition von 

Beschäftigen oder von Personen der Bevölkerung – gelten Dosisgrenzwerte für die Summe von 

Expositionen durch Quellen in Bezug auf Tätigkeiten, die bereits gerechtfertigt sind.“  

Vom ICRP-System unberührt bleibt die Exposition durch die am Standort von Natur aus vor-

handenen Strahlenquellen, die ein Mehrfaches von 1 mSv pro Jahr betragen kann. Die Exposi-

tion durch Radon und Folgeprodukte in Häusern und durch Materialien aus menschlichen 

Aktivitäten, die natürliche Radionuklide enthalten (Naturally occurring radioactive material, 

NORM) sind hier Ausnahmen. Für sie werden separate Referenzwerte eingeführt.  

Als grundlegende Grenzwerte für den Schutz der Bevölkerung empfahl die ICRP: 1 mSv 

effektive Dosis in einem Jahr, 15 mSv in einem Jahr für die Augenlinse und 50 mSv in einem 

Jahr für die Haut. Die ICRP stellt fest, dass für die effektive Dosis in einem Jahr auch höhere 

Werte zugelassen werden können, vorausgesetzt, dass der Durchschnitt über fünf Jahre 1 mSv 

pro Jahr nicht überschreitet. Neben diesen Grenzwerten gibt es eine ganze Reihe von weiteren 

Werten als Kriterien für den praktischen Strahlenschutz, die hier nicht näher betrachtet werden 

sollen; siehe hierzu Tabelle 8 in der ICRP-Publikation 103 (ICRP 2007a). 

In geplanten Expositionssituationen soll unterhalb des Grenzwertes optimiert werden; es wird 

jedoch kein unteres quantitatives oder zeitliches Ende der Optimierung angegeben. Die 

Optimierung soll in allen Expositionssituationen gesellschaftliche und ökonomische Aspekte 

berücksichtigen. 

Das System der ICRP-Publikation 103 wurde in die EURATOM-Grundnormen für den 

Strahlenschutz von 2013 übernommen. Der im Jahr 2011 empfohlene neue Grenzwert für die 

Augenlinse (20 mSv a-1 anstelle von 150 mSv a-1) für die berufliche Strahlenexposition (ICRP 

2011) sowie der neue Referenzwert für Radon (ICRP 2010, Part 2) fanden ihren Niederschlag 

in den EURATOM-Grundnormen (EURATOM 2014) und im deutschen Strahlenschutzgesetz 

(StrlSchG 2017). Die neuen Dosiskoeffizienten für Radon wurden nicht übernommen (ICRP 

2017). Der Schutz vor Radon in Gebäuden wurde mittels eines Referenzwertes von 
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300 Bq pro m3 formuliert, und es wurden Referenzwerte für natürliche Radionuklide in Bau-

materialien eingeführt.  

2.2 Das deutsche Regelwerk 

Im Jahr 1959 legten die Strahlenschutzgrundnormen (EAG 1959) einen Grenzwert von 

5 rem  50 mSv kumuliert bis zum Alter 30 Jahre für die Gesamtbevölkerung fest, wobei für 

besondere Bevölkerungsgruppen ein Grenzwert von 0,5 rem pro Jahr  5 mSv pro Jahr gelten 

sollte. Dies wurde in § 29 der Ersten StrlSchV (StrlSchV 1960) näherungsweise umgesetzt. Der 

Grenzwert von 0,5 rem pro Jahr  5 mSv pro Jahr wurde für Personen, die sich nur gelegentlich 

im Überwachungsbereich14 aufhalten, festgelegt. Für Personen, die sich gelegentlich im 

Kontrollbereich aufhalten, galt ein Grenzwert von 1,5 rem pro Jahr  15 mSv pro Jahr. 

Die Strahlenschutzgrundnormen von 1980 (Euratom 1980) wurden mit der StrlSchV von 1989 

(StrlSchV 1989) umgesetzt. Dabei wurde die Begrenzung der Strahlenexposition der 

Bevölkerung weiter detailliert: § 44 Abs. 1 legte einen Grenzwert von 1,5 mSv pro Jahr durch 

Direktstrahlung fest. § 44 Abs. 2 erlaubte 5 mSv pro Jahr nach behördlicher Ausnahmegeneh-

migung. In § 45 wurde das sogenannte „30 mrem pro Jahr-Konzept“ etabliert, d. h. Grenzwerte 

von je 0,3 mSv pro Jahr durch Ableitungen über den Luftpfad und durch Ableitungen über den 

Wasserpfad. Gleichzeitig wurden Grenzwerte der Teilkörperdosis für die Knochenoberfläche 

und die Haut von 1,8 mSv im Kalenderjahr, sowie Grenzwerte für die Teilkörperdosis für alle 

sonstigen Organe und Gewebe von 0,9 mSv im Kalenderjahr eingeführt. 

Mit der Novellierung der StrlSchV im Jahr 2001 (StrlSchV 2001) wurden die Empfehlungen 

der ICRP-Publikation 60 (ICRP 1991) und der novellierten Strahlenschutzgrundnormen 

(Euratom 1984) umgesetzt. Die Festlegungen der StrlSchV von 1989 bzgl. der Grenzwerte für 

die effektive Dosis von 1 mSv pro Jahr, von 15 mSv pro Jahr für die Augenlinse und von 50 mSv 

pro Jahr für die Haut wurden beibehalten.  

Eine Besonderheit des deutschen Regelwerks, die vor allem für den Risikovergleich des 

Strahlenschutzes mit dem in anderen Bereichen des Umwelt- und Gesundheitsschutzes relevant 

ist, muss hier erwähnt werden. Das System für den Schutz der Bevölkerung vor radiologischen 

Risiken in geplanten Expositionssituationen geht über die reine Begrenzung weit hinaus. In 

Verbindung mit einem unbeschränkten Optimierungsgebot und extrem konservativen 

Rechenverfahren in den allgemeinen Berechnungsgrundlagen (BMI 1979), der AVV zu § 47 

StrlSchV (2001)15 (BMU 2012) und der AVV Tätigkeiten (BMU 2020b) wird die 

Strahlenexposition der Bevölkerung in geplante Expositionssituationen für die repräsentative 

Person mindestens zwei Zehnerpotenzen unter dem Grenzwert gehalten; siehe den 

Parlamentsbericht der Bundesregierung (BMU 2020a). 

Selbst die Angabe des Parlamentsberichts von jeweils < 10 µSv pro Jahr für die zivilisatorische 

Strahlenexposition durch kerntechnische Anlagen und Einrichtungen oder durch Forschung, 

Technik und Haushalt ist extrem konservativ. Die SSK hat in ihrer Stellungnahme festgestellt, 

dass realistische Dosisschätzungen für die repräsentative Person für kerntechnische Anlagen 

und Einrichtungen bei weniger als 1 µSv pro Jahr liegen (SSK 2008).  

Erstmalig wurden in der StrlSchV von 2001 Regelungen für die Strahlenexposition durch 

natürliche Radioaktivität getroffen. § 97 StrlSchV legte einen Richtwert der effektiven Dosis 

                                                 

14 Im aktuellen Regelwerk wird als Überwachungsbereich ein Bereich bezeichnet, in dem die dort Tätigen mehr 

als 1 mSv pro Jahr, aber weniger als 6 mSv im Jahr erhalten können. Können sie mehr als 6 mSv im Jahr 

erhalten, ist ein Kontrollbereich einzurichten. 

15  in der bis 31. Dezember 2018 gültigen Fassung 
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von 1 mSv pro Jahr für erhöhte Strahlenexpositionen durch Rückstände mit natürlicher Radio-

aktivität und Strahlung fest, der auch als Kriterium für die Entlassung von Rückständen aus der 

Überwachung galt. Es ist an dieser Stelle noch einmal darauf hinzuweisen, dass ein Richtwert 

(nach deutschem Recht) praktisch eine Akzeptanzschwelle definiert. 

Die Empfehlungen der ICRP-Publikation 103 und die darauf beruhenden neuen europäischen 

Strahlenschutzgrundnormen (EURATOM 2014) wurden durch das Strahlenschutzgesetz 

(StrlSchG 2017) umgesetzt und durch die Strahlenschutzverordnung (StrlSchV 2018) unterlegt. 

Dabei wurde ein detailliertes System von Grenzwerten, Referenzwerten und Richtwerten für 

die verschiedenen Expositionssituationen nach ICRP-Publikation 103 für die berufliche Strah-

lenexposition, die medizinische Strahlenexposition und die Strahlenexposition der Bevöl-

kerung sowie auch für die Strahlenexposition zwecks nicht-medizinischer Bildgebung einge-

führt.  

Die Abbildung 2-2 gibt die Entwicklung der wesentlichen Grenzwerte zur Begrenzung der 

Strahlenexposition der Bevölkerung nach dem deutschen Strahlenschutzregelwerk wieder. 

 

Abbildung 2-2: Zeitliche Entwicklung der Jahresgrenzwerte für die Bevölkerung in Deutsch-

land bzgl. der effektiven Dosis. Die gestrichelte Linie zeigt den Grenzwert für 

sog. Besondere Bevölkerungsgruppen, d. h. für Personen, die sich nur gele-

gentlich in Kontrollbereichen aufhalten. 

In geplanten Expositionssituationen legt § 80 StrlSchG (StrlSchG 2017) einen Grenzwert der 

effektiven Dosis aus der Summe zugelassener Tätigkeiten von 1 mSv pro Kalenderjahr fest; 

siehe auch (SSK 2015). Zusätzlich werden Grenzwerte der Organ-Äquivalentdosis von 15 mSv 

pro Kalenderjahr für die Augenlinse und 50 mSv pro Kalenderjahr für die Haut festgelegt. Auf 

sonstige Organdosisgrenzwerte wurde im StrlSchG verzichtet; siehe hierzu auch (SSK 2020). 

Als Kriterium für Entlassung von überwachungsbedürftigen Rückständen aus der Über-

wachung legt § 62 StrlSchG (StrlSchG 2017) einen Grenzwert der effektiven Dosis von 1 mSv 

pro Jahr fest, und in § 64 StrlSchG wird ein Richtwert 1 mSv pro Jahr für die Entfernung von 

Kontaminationen (natürlicher Radionuklide) von Grundstücken festgelegt. 

In den Sicherheitsanforderungen an die Endlagerung wärmeentwickelnder radioaktiver Abfälle 

(BMU 2010) wird zwar der Begriff Grenzwert in Bezug auf die Nachverschlussphase nicht 

benutzt, doch heißt es dort:  

„6.2 Für die Nachverschlussphase ist nachzuweisen, dass für wahrscheinliche Entwicklungen 

durch Freisetzung von Radionukliden, die aus den eingelagerten radioaktiven Abfällen 
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stammen, für Einzelpersonen der Bevölkerung nur eine zusätzliche effektive Dosis im Bereich 

von 10 Mikrosievert im Jahr auftreten kann. Dabei sind Einzelpersonen mit einer heutigen 

Lebenserwartung, die während der gesamten Lebenszeit exponiert werden, zu betrachten. 

6.3 Für weniger wahrscheinliche Entwicklungen in der Nachverschlussphase ist nachzuweisen, 

dass die durch Freisetzung von Radionukliden, die aus den eingelagerten radioaktiven Abfällen 

stammen, verursachte zusätzliche effektive Dosis für die dadurch betroffenen Menschen 

0,1 Millisievert pro Jahr nicht überschreitet. Dabei sind ebenfalls Einzelpersonen mit einer 

heutigen Lebenserwartung, die während der gesamten Lebenszeit exponiert werden, zu 

betrachten.“ 

Das BMU bezieht sich in Absatz 6.2 auf die triviale Dosis nach ICRP-Publikation 104 (ICRP 

2007b). Der Absatz 6.3 ist in Anlehnung auf ein Risiko kleiner 10-5 pro Jahr nach ICRP-

Publikation 81 (ICRP 1998) formuliert. Allerdings entspricht nach ICRP-Publikation 81 eine 

Dosis von 0,3 mSv pro Jahr einem Risiko von ungefähr 10-5 pro Jahr. Der vom BMU angege-

bene Dosiswert ist um einen Faktor drei niedriger. Die Festlegungen durch das BMU entspre-

chen nicht den Empfehlungen der (RSK und SSK 2002), die 0,3 mSv pro Jahr für die normale 

Entwicklung und 1 mSv pro Jahr für seltene Entwicklungen empfahlen. In ICRP-Publi-

kation 103 wird der Wert von 0,3 mSv pro Jahr erneut von der ICRP empfohlen. 

Für den Zusatz radioaktiver Stoffe zu und die Aktivierung von Verbraucherprodukten legt § 40 

StrlSchG (StrlSchG 2017) ein Kriterium für die Zulässigkeit im Bereich von 10 µSv pro Jahr 

fest. Dasselbe Kriterium im Bereich von 10 µSv pro Jahr liegt den Freigrenzen und Freigabe-

werten nach Anlage 4 StrlSchV (StrlSchV 2018) zugrunde.  

Bezüglich natürlicher Radioaktivität legt das StrlSchG andere Maßstäbe zugrunde. Dies führt 

zu unterschiedlicher Behandlung im Strahlenschutz in Bezug auf die Strahlenexpositionen aus 

natürlicher und künstlicher Radioaktivität und Strahlung. Die Exposition durch natürliche 

Radioaktivität wird als bestehende Expositionssituation behandelt. Für bestehende Expositions-

situationen nennt § 118 StrlSchG als Ziel des Schutzes einen unteren Referenzwert der effek-

tiven Dosis für die repräsentative Person von 1 mSv pro Jahr und legt fest, dass ein oberer 

Referenzwert von 20 mSv pro Jahr nicht überschritten werden soll.  

Für Altlasten gelten nach § 136 StrlSchG Referenzwerte der effektiven Dosis von 1 mSv pro 

Jahr. Für Radioaktivität in Bauprodukten gelten nach § 133 StrlSchG Referenzwerte der 

effektiven Dosis von 1 mSv pro Jahr zusätzlich zur äußeren Strahlenexposition im Freien. 

Für Radon stößt das Konzept eines Referenzwertes von 1 mSv pro Jahr für bestehende Exposi-

tionssituationen an seine Grenzen. § 124 StrlSchG legt einen Referenzwert von 300 Bq m-3 fest, 

was mit den Dosiskoeffizienten von 9 nSv/(Bq EEC h m-3)16 (UNSCEAR 2019) und einer 

Aufenthaltszeit von 8 760 h einer effektiven Dosis von etwa 10 mSv pro Jahr entspricht.  

Für Notfallexpositionssituationen legt § 93 StrlSchG einen Referenzwert der effektiven Dosis 

für die repräsentative Person von 100 mSv pro Jahr fest und definiert in § 118 StrlSchG den 

Übergang zu einer bestehenden Expositionssituation durch einen Referenzwert von 20 mSv pro 

Jahr. 

                                                 

16  EEC: Equilibrium Equivalent Concentration (Gleichgewichtsäquivalentkonzentration) 
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3 Natürliche Strahlenexposition 

Natürliche Radioaktivität und die von ihr ausgehende ionisierende Strahlung zeichnen weltweit 

für den größten Teil der Strahlenexposition der Bevölkerung verantwortlich (Cinelli et al. 

2019). Ausnahmen hiervon sind lediglich in aufgrund anthropogener Einflüsse hoch konta-

minierten Gebieten oder aufgrund medizinischer Anwendung bei einzelnen Personen möglich 

(Siehl 1996, Eisenbud und Gesell 1997). Natürliche Radioaktivität und natürliche ionisierende 

Strahlung geht primär von hochenergetischer kosmische Strahlung aus, die mit der oberen 

Atmosphäre wechselwirkt sowie von langlebigen (primordiale) Radionuklide in der Erdkruste 

und deren Zerfallsprodukte (terrestrische Strahlung). Im Folgenden werden diese Komponenten 

und die aus ihnen resultierende Dosis aufgrund von externer Strahlenexposition, Ingestion und 

Inhalation beschrieben und diskutiert. Bei der Angabe von Zahlenwerten für die jährliche 

effektive Dosis oder Dosisraten ist zu beachten, dass häufig große Variationsbreiten vorliegen. 

Die Angabe eines Mittelwertes, sei es für Deutschland oder gar weltweit, dient nur dem Zweck, 

die jeweilige Komponente relativ zu den anderen einzuordnen. Für eine sinnvolle Diskussion 

sind abdeckende Häufigkeitsverteilungen notwendig, die jedoch nicht in allen Fällen verfügbar 

sind und deren Diskussion den Rahmen dieser Stellungnahme sprengen würde. Abbildung 3-1 

gibt einen Eindruck der Variabilität der jährlichen effektiven Dosis durch natürliche Strahlen-

quellen für die Bevölkerung von fünfzehn Ländern.17  

 

Abbildung 3-1: Verteilung der Population in fünfzehn Ländern nach jährlicher effektiver 

Dosis durch natürliche Strahlenexposition (gezeichnet nach (UNSCEAR 

2000)). Die rote Kurve visualisiert den Fit einer Log-Normal Verteilung an 

die Daten. Hieraus ergeben sich die in der Abbildung gelisteten Parameter. 

In den Abschnitten 3.1 bis 3.2 wird auf die weltweite Situation Bezug genommen, und es 

werden Mittelwerte ohne Wichtung nach Größe der betroffenen Population betrachtet. Radon 

wird als Sonderfall in Abschnitt 3.3 behandelt. Anschließend (Abschnitt 3.4) werden die Werte 

für Deutschland angegeben und exemplarisch am Beispiel Norddeutschlands Häufigkeits-

verteilungen für Dosiswerte gezeigt. 

                                                 

17 China, Japan, Malaysia, Dänemark, Finnland, Litauen, Belgien, Niederlande, Bulgarien, Ungarn, Rumänien, 

Russland, Albanien, Italien, Portugal (UNSCEAR 2000) 
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3.1 Kosmische Strahlung und kosmogene Radionuklide 

3.1.1 Externe Exposition durch kosmische Strahlung  

Kosmische Strahlung wird nach ihrem Ursprung unterschieden in galaktische und solare 

Strahlung. Die galaktische Strahlung besteht zu ca. 88 % aus Protonen, 10 % Heliumkernen 

sowie Elektronen (UNSCEAR 2008a). Die Energie dieser Teilchen reicht von 108 eV bis über 

1020 eV. Die zweite Komponente der kosmischen Strahlung hat ihren Ursprung in sognannten 

„solar particle events“. Auch hier werden überwiegend Protonen erzeugt, allerdings mit sehr 

viel niedrigeren Energien. Die kosmische Gammastrahlung wird praktisch vollständig in der 

Atmosphäre absorbiert und hat auf Meereshöhe keinen wesentlichen Einfluss mehr. Der wich-

tigste Einfluss der Sonne auf die kosmische Strahlung ist die elfjährige Periode ihrer Aktivität 

(Sonnenzyklus). In gleichem Maße wie ihr Partikelstrom steigt und sinkt auch der sogenannte 

Sonnenwind (Plasma, das ein Magnetfeld erzeugt). Dieser schirmt bei hoher Aktivität die 

galaktische Komponente so effizient ab, dass die resultierende kosmische Strahlung (also die 

Summe aus galaktischer und solarer Komponente) sinkt. Hohe Sonnenaktivität führt daher zu 

niedrigerer Strahlenexposition aufgrund kosmischer Strahlung. Ebenfalls wesentlich an der 

Abschirmung beteiligt ist das Erdmagnetfeld. Bei niedrigen Breiten (Äquatornähe) treffen die 

geladenen Partikel senkrecht auf die Feldlinien und werden aufgrund der Lorentzkraft 

abgelenkt. In hohen Breiten, also in der Nähe der Pole, treten die Partikel parallel zu den 

Feldlinien ein und können so bis in niedrigere atmosphärische Schichten eindringen. 

Bestimmend für die Dosis des Menschen auf Meereshöhe sind jedoch nicht die primären 

Teilchen, sondern die durch Kernreaktionen mit den Atomen der Atmosphäre entstehenden 

sekundären Produkte. Am relevantesten am Erdboden sind Myonen und Photonen. Auf 

Meereshöhe erhalten Bewohner im weltweiten Mittel eine jährliche effektive Dosis durch direkt 

ionisierende Strahlung von 270 µSv. Dieser durch Photonen und direkt ionisierende Strahlung 

verursachte Anteil der Dosisleistung wird durch die Formel  

𝐸̇1 = 𝐸̇1(0)[0,21𝑒−1,649𝑧 + 0,79𝑒0,4528𝑧] 

abgeschätzt (Bouville und Lowder 1988). Hierbei ist z die Höhe über Normalnull in Metern und 

𝐸̇1(0) die jährliche effektive Dosis auf Meereshöhe gemäß (UNSCEAR 2008a). Hinzu 

kommen durch Neutronen 48 µSv. Mit zunehmender Höhe im Gebirge steigt der Beitrag von 

Neutronen. Im weltweiten populationsgewichteten Mittel führt dies zu einer jährlichen 

effektiven Dosis inklusive dem durch Neutronen verursachten Anteil von 380 µSv (UNSCEAR 

2008a). Bei Flugreisen in zehn bis zwölf Kilometern Höhe tragen neben Myonen, Photonen 

und Neutronen auch Elektronen, Positronen und Protonen zur effekiven Dosis bei. Dies führt 

zu Raten der effektiven Dosis von ca. 2 µSv h-1 bis 8 µSv h-1 je nach geographischer Breite.  

3.1.2 Innere Exposition durch kosmogene Radionuklide  

Atome in der Atmosphäre (hauptsächlich in der Stratosphäre) wechselwirken mit kosmischen 

Protonen und mit den als sekundäre Produkte gebildeten Neutronen. Hierbei werden die 

sogenannten kosmogenen Radionuklide gebildet. Zu nennen sind hier 3H, 7Be, 10Be, 14C, 22Na 

und 129I. Von radiologischer Relevanz sind hiervon lediglich die Isotope, die sowohl in nen-

nenswerten Mengen produziert als auch in den Stoffwechsel des menschlichen Körpers ein-

gebunden sind. Ingestion führt zu jährlichen Altersklassen-gemittelten effektiven Dosen von 

ca. 12 µSv durch 14C, 0,15 µSv durch 22Na, 0,03 µSv durch 7Be sowie 0,01 µSv durch 3H 

(UNSCEAR 2000). Speziell 3H und 14C wurden während der Kernwaffentests in erheblichen 

Mengen zusätzlich in die Atmosphäre freigesetzt, so dass letztgenannter Einfluss in den 1960er 

und 1970er Jahren deutlich die Dosis durch kosmogen produzierte Mengen überstieg.  
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3.2 Terrestrische Radionuklide  

Einige natürlich vorkommende Radionuklide haben so lange Halbwertszeiten, dass sie seit der 

Bildung des Sonnensystems noch nicht zerfallen sind. Diese nennt man primordiale Radio-

nuklide. Hierzu zählen z. B. 40K, 87Rb, 138La, 147Sm und 176Lu, von denen 40K mit Abstand die 

wichtigste Rolle spielt, da Kalium ein für den Menschen essentielles Element ist und sich somit 

immer radioaktives 40K zu einem Anteil von ca. 0,01 % des Kaliumgehalts im Körper befindet. 

Die gleichfalls primordialen Nuklide 238U, 235U und 232Th zerfallen im Gegensatz zu den oben 

genannten Nukliden nicht in stabile Töchter. Sie bilden lange Zerfallsreihen radioaktiver Kerne, 

die sogenannten radiogenen Nuklide. Etliche davon sind Alphastrahler mit entsprechend hoher 

relativer biologischer Wirksamkeit. Einige dieser Nuklide zerfallen innerhalb von Sekunden, 

andere hingegen haben Halbwertszeiten im Bereich etlicher Jahre. Die Zerfallsreihen enden erst 

bei den stabilen Blei-Isotopen 206Pb, 207Pb, 208Pb.  

Eine vollständige Übersicht der Reihen und die Rolle radioaktiver Gleichgewichte ist z. B. in 

(Kratz und Lieser 2013) und (Magill et al. 2018) aufgeführt. Es werden im Folgenden nur die 

radiologisch relevanten Nuklide behandelt.  

Die o. g. Radionuklide sind in Böden und Gesteinen omnipräsent, jedoch mit erheblicher Varia-

bilität hinsichtlich Konzentration (und auch Mobilität) (Atwood 2010). Im weltweiten Mittel 

enthält getrockneter Oberboden (Wiechen 1998, DIN ISO 18589-2), z. B. 370 Bq kg-1 40K, und 

je 35 Bq kg-1 232Th und 238U (UNSCEAR 2000). Letzteres entspricht immerhin ca. 3 g Uran je 

Tonne Boden. Einige Gesteine, wie z. B. Granit, können ein Vielfaches dieser spezifischen 

Aktivitäten enthalten, und durch chemische Auslaugungs-, Separations- und Transportvor-

gänge können bestimmte in den Zerfallsreihen vorkommende Elemente lokal angereichert 

werden. Dies betrifft in der 238U Zerfallsreihe z. B. das 226Ra, das deutlich besser löslich und 

daher mobiler ist als seine Mutter, das 230Th. Die Tochter des 226Ra ist das gasförmige 222Rn, 

das in Abschnitt 3.3 behandelt wird. 

3.2.1 Externe Strahlenexposition 

Zur externen Strahlenexposition tragen nur Isotope bei, die selbst Gammastrahlung emittieren 

oder kurzlebige, Gammastrahlung emittierende Tochterkerne bilden. Das wichtigste primor-

diale Nuklid ist hier das 40K, das zu knapp 11 % nach einem Elektroneneinfang Gammastrah-

lung emittiert. Etliche Mitglieder der Uran- und Thorium-Reihen sind ebenfalls Gamma-

strahler, werden aber meist für die externe Strahlenexposition nicht einzeln betrachtet. 

Messgröße ist hier die Luftkerma-Rate oder Energiedosisrate in 1 m Höhe. Aufgrund der o. g. 

spezifischen Aktivität im Boden ergeben die Beiträge von 40K, der 232Th- bzw. 238U-Reihe von 

17 nGy h-1, 16 nGy h-1 bzw. 18 nGy h-1 einen weltweiten Mittelwert im Freien von 51 nGy h-1. 

Die Variation ist erheblich und reicht von ca. 1 nGy h-1 bis zu über 1 200 nGy h-1 z. B. in Teilen 

Norwegens oder Indiens (UNSCEAR 2000) oder darüber hinaus in anderen nicht oder nur 

gering bewohnten Gebieten (Ghiassi-nejad et al. 2002). Zusätzlich zu dieser räumlichen 

Fluktuation ist die Gammadosisrate auch zeitabhängig, z. B. aufgrund von Fluktuationen in der 

Radonaktivitätskonzentration (und in Folge dessen auch deren Gammastrahlung emittierender 

Tochternuklide) sowie aufgrund von Niederschlag und Abschirmung aufgrund der Feuchtigkeit 

(oder Schnee) auf dem Boden. Diese zeitlichen Fluktuationen können bis zu einen Faktor 2 

betragen, sind meist aber deutlich kleiner. 

In Innenräumen verursachen Baumaterialien die dominierenden Beiträge der Gammaex-

position. Meist ist die Dosisrate im Innern von Gebäuden höher als im Freien. Der offensicht-

lichste Grund ist die veränderte Geometrie vom Halbraum im Freien (nur Strahlung von unten) 

zu einer geschlossenen Konfiguration in Räumen, in der die Strahlung von allen Richtungen 

ausgeht. Weltweit ist der Mittelwert der Dosisrate bei 84 nGy h-1 mit Extremwerten von 
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2 nGy h-1 und 2 000 nGy h-1. Es gibt einige Länder, in denen die Dosisrate in den Häusern 

vergleichbar oder sogar niedriger ist als im Freien. Dies sind Länder wie Thailand oder die 

USA, die zu einem großen Teil Häuser aus Holz errichten. Dieses enthält weit weniger Radio-

nuklide als mineralische Baumaterialien.  

Die Berechnung der effektiven Dosis erfolgt über den Konversionskoeffizienten der Energie-

dosis (Luft) zu effektiver Dosis (0,7 Sv Gy-1 (UNSCEAR 1993)) sowie den Anteil der Aufent-

haltszeiten im Freien (0,2) und in geschlossenen Räumen (0,8). Aufgrund der zum einen leicht 

höheren Dosisrate und zum anderen der erheblich längeren Aufenthaltszeiten in Räumen ergibt 

sich dort eine mittlere jährliche effektive Dosis von 0,41 mSv (5. bzw. 95. Perzentile 0,2 mSv 

bzw. 1,0 mSv). Durch Aufenthalt im Freien kommen 0,07 mSv hinzu (5. bzw 95. Perzentile 

0,03 mSv bzw. 0,12 mSv). Dies summiert sich zu einer effektiven Dosis aufgrund externer 

Strahlenexposition von 0,48 mSv. Bei den Bandbreiten ist zu beachten, dass nur ca. 40 % der 

Weltbevölkerung von diesen Daten repräsentiert werden. Für Kinder und Jugendliche ist der 

Konversionsfaktor aufgrund der vom erwachsenen Menschen abweichenden Körper-

proportionen ca. 10 % bis 30 % größer. Dies bewirkt eine im gleichen Maße höhere effektive 

Dosis für diese Altersgruppen. 

3.2.2 Interne Strahlenexposition durch Ingestion und Inhalation (außer Radon) 

Interne Strahlenexposition kommt durch Aufnahme terrestrischer Radionuklide durch Ingestion 

und Inhalation zustande.  

Der überwiegende Anteil der Ingestionsdosis rührt von den Radionukliden der Uran- und 

Thorium-Zerfallsreihen und dem 40K her, die sich in Nahrungsmitteln und dem Trinkwasser 

befinden. Zu einem sehr geringen Anteil sind auch kosmogene Radionuklide enthalten.  

So wie der Gehalt terrestrischer Radionuklide an verschiedenen Orten stark variiert (siehe 

Einleitung Abschnitt 3.2) gilt dies auch für (Grund-)wasser und Nahrungsmittel. In die 

Abschätzung einer Ingestionsdosis fließen neben den spezifischen Aktivitäten auch Annahmen 

über Verzehrgewohnheiten ein. Diese sind in verschiedenen Ländern recht unterschiedlich und 

variieren zudem von Mensch zu Mensch teils erheblich (FAO 1984, ICRP 1975,WHO 1988).  

Kalium ist ein essenzielles und zugleich omnipräsentes Element. Daher spielt das primordiale, 

radioaktive Isotop 40K eine wesentliche Rolle. In Nahrungsmitteln sind oft recht hohe Kalium-

gehalte und damit auch hohe spezifischen Aktivitäten von 40K enthalten. Die Kaliumkonzen-

tration wird aber vom gesunden Menschen in recht engen Grenzen konstant gehalten (in allen 

Geweben knapp 0,2 %). Daraus ergibt sich eine ebenfalls recht konstante spezifische Aktivität 

im menschlichen Körper von ca. 60 Bq kg-1. Auch durch zusätzliche Nahrungsaufnahme von 

natürlichem 40K ändert sich diese spezifische Aktivität nicht. Mit dem Konversionskoeffi-

zienten von 3 µSv pro Bq kg-1 (NCRP 1987) ergibt sich eine jährliche effektive Dosis von ca. 

180 µSv, (UNSCEAR 2008a) gibt 170 µSv a-1 an. 

Von den verbleibenden Radionukliden sind im weltweiten Mittel 210Pb, 210Po, 226Ra, 228Ra, 
238U, 230Th, 228Th, 232Th und 235U die Radionuklide mit den höchsten Ingestionsraten aus der 

Gesamtnahrung. Betrachtet man die jährliche aufgenommene Aktivität für viele Länder, so 

ergeben sich logarithmische Normalverteilungen mit einer Breite von mehr als einer Größen-

ordnung. Dies macht die Aussage über weltweite mittlere Werte schwierig. Mediane für die 

o. g. Radionuklide liegen zwischen ca. 0,2 Bq für 235U und 232Th und 30 Bq bzw. über 50 Bq für 
210Pb und 210Po (UNSCEAR 2000).  

Eine wesentliche Quelle der Aufnahme natürlicher Radionuklide durch den Menschen sind z. B. 

Meerestiere. So treten in Fisch, Muscheln, Krustentiere typischerweise spezifische Aktivitäten 

von 210Po 2,4 Bq kg-1, 15 Bq kg-1 bzw. 6 Bq kg-1 auf. Der Konsum von Meerestieren hingegen 

ist sehr Länder- (bzw. Regions-) spezifisch. Bei einem Verzehr von ca. 13 kg pro Jahr ergibt 
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sich eine mittlere Aufnahme von 210Po von ca. 30 Bq (UNSCEAR 2000). Trinkwasser ist 

oftmals die Hauptquelle für Uran und Radium. 

Nach Inkorporation in den menschlichen Körper reichern sich die Radionuklide teils recht 

spezifisch in bestimmten Organen oder Gewebearten an. So finden sich radioaktive Isotope des 

Radiums als Homolog des Kalzium, sowie des Bleis bevorzugt in den Knochen, des Urans 

zusätzlich auch in den Nieren. Transfer von Polonium erfolgt bevorzugt in Leber und Niere, 

von Thorium in Knochen (Oberfläche und Mark), Leber und Gonaden. Kalium befindet sich 

im Muskelgewebe und verteilt sich daher recht homogen im Körper (IAEA 2004,Volkmer 

2012).  Aus diesen Daten erhält man mit Hilfe biokinetischer und dosimetrischer Modelle eine 

effektive Dosis von 140 µSv pro Jahr aufgrund der Radionuklide der Uran- und Thorium-

Zerfallsreihen. (UNSCEAR 2008a) gibt einen weltweiten Mittelwert von 120 µSv pro Jahr an. 

Zusammen mit der Dosis aufgrund des 40K-Gehalts menschlichen Gewebes ergibt sich bei 

(UNSCEAR 2008a ein Wert für die effektive Dosis durch Ingestion von 290 µSv pro Jahr. 

Bei der Inhalation sind Radionuklide der Thorium- und Uran-Zerfallsreihen, die in lungen-

gängigen Partikeln enthalten sind, zu betrachten. Im Binnenland ist dieser Anteil größer als in 

Meeresnähe, wo die Aktivitätskonzentration in der Luft deutlich geringer ist. Einen wesent-

lichen Beitrag, der nur schwer vom rein natürlichen Untergrund zu trennen ist, liefert hier die 

Kohleverbrennung (Flugasche).  

Zum anderen zu berücksichtigen, und meist dominierend, sind die Folgeprodukte der Radon-

isotope 220Rn und 222Rn. Diese lagern sich an Aerosole an und gelangen so in die Lunge. Auch 

diese Radionuklide sind Mitglieder der Uran- und Thorium-Zerfallsreihen, werden aber auf-

grund der unterschiedlichen Genese hier getrennt aufgeführt. Radon und seine Töchter werden 

im folgenden Abschnitt (3.3) getrennt betrachtet. 

Die höchsten Aktivitätskonzentrationen (Mediane) findet man für 210Pb (500 µBq m-3) und 
210Po (50 µBq m-3). Die Nuklide 238U, 230Th, 226Ra, 232Th, 228Ra, 228Th tragen mit ca. 1 µBq m-3 

bei. Bei all diesen Werten beträgt die Streuung für verschiedene Regionen der Welt über eine 

Größenordnung.  

Summiert man über diese Beiträge, ergibt sich im weltweiten Median eine jährliche effektive 

Dosis aufgrund von Inhalation aller Nuklide außer Radon und seinen Folgeprodukten von 6 µSv 

(UNSCEAR 2000). 

3.3 Interne Strahlenexposition durch Radon 

Die Inhalation von Radon und seinen Zerfallsprodukten (ZPr) liefert weltweit den größten 

Beitrag zur effektiven Dosis der Bevölkerung. Dies gilt nicht nur für die Inhalationsdosis, 

sondern für die effektive Dosis aufgrund natürlicher Quellen allgemein. Zugleich ist aber die 

Berechnung recht schwierig und mit Unsicherheiten behaftet. 

Die Strahlenexposition erfolgt hauptsächlich durch 222Rn und seine kurzlebigen Zerfalls-

produkte und zu einem geringeren Anteil durch 220Rn/ZPr. Zum einen tragen die direkten 

Alphazerfälle des 222Rn bei, zum anderen lagern sich radioaktive Zerfallsprodukte des 222Rn an 

den Wänden der Atemwege an und zerfallen dort. Beide Radonisotope besitzen auch Beta- und 

Gammastrahlung emittierende Töchter, jedoch dominieren die Alphazerfälle die Schädigung 

des Gewebes aufgrund ihres hohen LET-Wertes. Die Radon-Zerfallsprodukte können sich auch 

an Aerosole anlagern und je nach deren Größe mehr oder weniger mobil oder lungengängig 

sein. Man betrachtet daher einen sogenannten F-Wert, der definiert ist als das Verhältnis der 

gleichgewichtsäquivalenten Radonaktivitätskonzentration zur real vorliegenden Radon-

aktivitätskonzentration und Werte zwischen 0 und 1 annehmen kann (SSK 2000). Typischer-

weise liegt F bei 0,4 in Räumen und bei 0,6 im Freien. 
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Radon tritt überall dort auf, wo Uran oder Thorium vorhanden sind. Typische Werte für die 

Radonaktivitätskonzentration (Aktivität pro Kubikmeter Luft) in Bodenluft liegen im Bereich 

einiger kBq m-3 bis 1 000 kBq m-3, wobei in ca. 30 % der Fläche Deutschlands Werte unterhalb 

20 kBq m-3 überwiegen und Werte über 100 kBq m-3 nur in einigen eng begrenzten Gebieten zu 

erwarten sind. In der Außenluft wird Radon stark verdünnt, so dass hier in 1,5 m Höhe Werte 

von 1 Bq m-3 bis in seltenen Fällen 50 Bq m-3 gemessen werden. Die Aktivitätskonzentration 

der Radonfolgeprodukte ist ebenfalls sehr variabel. Es existieren nur wenige belastbare 

Untersuchungen hierzu. In Häusern kann Radon z. B. durch Undichtigkeiten in Bodenplatten 

eindringen oder auch aus Baumaterialien exhalieren. Auch in Wasser gelöstes Radon kann über 

die Trinkwasserversorgung ins Haus gelangen, jedoch ist dies nur für sehr frisches Wasser aus 

einer Quelle von Bedeutung, nicht nach langem Aufenthalt in einem Speicher oder nach der 

Aufbereitung. Je nach Luftaustausch akkumuliert sich Radon in den Räumen. Aktivitätskon-

zentrationen von mehreren 1 000 Bq m-3 können auftreten, jedoch sind typische Werte weit 

darunter. Die Strahlenexposition durch Radon in Gebäuden in Deutschland ist gut untersucht. 

Nach (BMU 2021) liegt der Jahresmittelwert der Radonaktivitätskonzentration in 

Aufenthaltsräumen in Deutschland bei 50 Bq m-3. Allerdings sind die Aktivitätskonzentrationen 

in Deutschland auch in Gebäuden aufgrund der verschiedenen geologischen Gegebenheiten 

sehr heterogen verteilt. In Gebieten mit Radonaktivitätskonzentrationen in der Bodenluft bis 

20 kBq m-3 sind Radonaktivitätskonzentrationen in Aufenthaltsräumen über 100 Bq m-3 selten. 

Bei Radonaktivitätskonzentrationen in der Bodenluft von mehr als 20 kBq m-3 und in Abhän-

gigkeit von der Bauweise und dem Bauzustand sind erhöhte Radonkonzentrationen in 

Gebäuden dagegen häufiger zu erwarten. Eine weitere Quelle der Strahlenexposition ist Radon, 

das aus gehandhabten NORM-Stoffen bzw. Halden und Rückständen freigesetzt wird.  

Die genannten Radonkonzentrationen in der Raumluft von Gebäuden sind mit direkt messenden 

oder akkumulierenden Messgeräten bzw. erfasst wird die gesamte Radonkonzentration, ohne 

dass ein geogener Untergrundwert, also der Wert im Freien, ohne Einfluss von Behausungen, 

abgezogen wird. 

Die Bewertung der Exposition durch Radon stellt eine Besonderheit dar, da sich Grenz- und 

Richtwerte ansonsten an der effektiven Dosis orientieren. Jedoch ist dieses Verfahren aufgrund 

der Variabilität des Gleichgewichtsfaktors, und auch unterschiedlicher Lebensgewohnheiten 

(z. B. Atemrate abhängig von der körperlichen Belastung bei der Arbeit) mit großen Un-

sicherheiten behaftet.  

Auch die biologische Wirksamkeit von Radon ist immer noch Gegenstand aktueller Unter-

suchungen. Als typische Werte für die effektive Dosis durch Inhalation von Radon schlägt 

(UNSCEAR 2000) vor 

in Räumen 40 Bq m-3 · 0,4 · 7 000 h · 9 mSv pro MBq h m-3 = 1,0 mSv, 

im Freien 10 Bq m-3 · 0,6 · 1 760 h · 9 mSv pro MBq h m-3 = 0,095 mSv. 

Hierbei nahm (UNSCEAR 2000) die Gleichgewichtsfaktoren zwischen 222Rn und seinen 

Zerfallsprodukten in Räumen mit F = 0,4 und im Freien mit F = 0,6 an. 

Die ICRP schlägt eine Revision des Dosiskoeffizienten vor (ICRP 2017). In der Empfehlung 

der SSK zu Radon-Dosiskoeffizienten (SSK 2017a) wird eine Beibehaltung des Dosiskoeffi-

zienten von 9 mSv pro MBq h m-3 bis zum Vorliegen gesicherter neuer Erkenntnisse empfohlen.  

In Industrienationen hält sich der Großteil der Menschen überwiegend in geschlossenen 

Räumen auf (ein typischer Wert ist 7 000 h pro Jahr). In Verbindung mit den oben genannten 

Radonaktivitätskonzentrationen in Räumen ergeben sich dort die höchsten Beiträge zur Inhala-

tionsdosis. Die in (BMU 2021) angegebene Abschätzung lässt darauf schließen, dass in der 

Raumluft Radonaktivitätskonzentrationen > 100 Bq m-3 für 1,3 bis 1,6 Millionen Häuser und 
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> 1 000 Bq m-3 nur für 4 000 bis 25 000 Häuser vorliegen. Benutzt man den Dosiskoeffizienten 

von 9 mSv pro MBq m-3 h, unter Annahme einer Atemrate von 0,6 m3 h-1, so entspricht 

100 Bq m-3 einer effektiven Dosis von ca. 2 mSv a-1 und 1 000 Bqm-3 von ca. 20 mSv a-1 (siehe 

auch Abschnitt 3.4).  

Mit den §§ 121-132 StrlSchV (StrlSchV 2018) liegen Regelungen für den Schutz vor Radon in 

Aufenthaltsräumen und an Arbeitsplätzen (Innenräumen) vor. Auf Grundlage von § 121 

StrlSchG (StrlSchG 2017) wurden die Gebiete in Deutschland untersucht und festgelegt, für die 

erwartet wird, dass die über das Jahr gemittelte Radon-222-Aktivitätskonzentration in der Luft 

in einer beträchtlichen Zahl von Gebäuden mit Aufenthaltsräumen oder Arbeitsplätzen den 

Referenzwert 300 Bq m-3 (über das Jahr gemittelte Konzentration in der Atemluft) über-

schreitet.  

3.4 Dosisabschätzung, Variabilität der Aktivitätskonzentrationen und 
Häufigkeitsverteilungen in Deutschland 

In Deutschland liegt die mittlere natürliche Strahlenexposition (effektive Dosis) mit geringer 

zeitlicher Variabilität bei 2,1 mSv im Jahr. Dies geht seit 1958 aus den regelmäßigen Berichten 

an die Bundesregierung hervor, die sowohl die Strahlenexposition aufgrund natürlicher als auch 

anthropogener Quellen darstellen. Zum Zeitpunkt der Erstellung dieses Textes ist die aktuell 

verfügbare Ausgabe (BMU 2021) diejenige, die den Stand des Jahres 2018 wiedergibt. Auf 

kosmische Strahlung (Meereshöhe) entfallen ca. 300 µSv, auf terrestrische Strahlung ca. 

400 µSv, davon ca. 100 µSv durch Aufenthalt im Freien und ca. 300 µSv durch Aufenthalt in 

Häusern. Ingestion von natürlichen Radionukliden führt zu einer effektiven Dosis von ca. 

300 µSv pro Jahr. Inhalation von Radon und Folgeprodukten bewirkt eine effektive Dosis von 

1 100 µSv pro Jahr, aufgeteilt nach ca. 200 µSv durch Aufenthalt im Freien und ca. 900 µSv in 

Gebäuden. Es wird betont: „Hierbei ist zu beachten, dass die Werte über die gesamte 

Bevölkerung gemittelte effektive Dosen darstellen. Die tatsächliche Jahresdosis einer Person 

hängt stark von den individuellen Gegebenheiten ab.“ und „In Anbetracht der Variations-

bereiche der einzelnen Komponenten, insbesondere der Exposition durch Radon und den nach 

der Direktive 96/29 Euratom zu betrachtenden sechs Altersgruppen ergibt sich für die 

durchschnittlichen Verhältnisse eine effektive Dosis im Bereich zwischen 2 und 3 mSv.“. 

Im Folgenden werden einige Beispiele für die natürliche Variabilität in Deutschland angegeben, 

zunächst bezogen auf die Aktivitätskonzentrationen einiger wichtiger natürlicher Radionuklide 

in den Kompartimenten Boden, Luft und Wasser. Diese Aufzählung erhebt keinen Anspruch 

von Vollständigkeit. Die Werte stellen auch keine Überdeckungsintervalle oder 95. Perzentile 

dar. Sie sollen lediglich einen Eindruck der Schwankungsbreite in Deutschland vermitteln. 

Diese Schwankungsbreite ist die Ursache für die starke Variabilität der effektiven Dosen für 

die Menschen in Deutschland. Daneben gehen aber auch Lebens- und Verzehrgewohnheiten 

ein, die von Mensch zu Mensch ebenfalls differieren. Daher wurde im Folgenden die Darstel-

lung gewählt, für alle Kompartimente in einem jeweils ersten Absatz die Aktivitätskonzen-

trationen der Radionuklide anzugeben und danach die daraus resultierende Schwankungsbreite 

der Dosis. Wo nicht anders angegeben ist die Quelle (BMU 2021):  

Abhängig von der Art des Bodens enthält dieser typischerweise 

– 40K (100 Bq kg-1 bis 650 Bq kg-1),  

– 232Th (7 Bq kg-1 bis 50 Bq kg-1), 

– 238U (7 Bq kg-1 bis 35 Bq kg-1) 

sowie deren Tochternuklide.  
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In (BMU 2021) werden für 226Ra lokale Konzentrationen 

– im Granit zwischen 30 Bq kg-1und 500 Bq kg-1genannt, 

– in Sand lediglich 1 Bq kg-1 bis 39 Bq kg-1. 

Von dem Isotop 232Th wurden  

– in Granit 17 Bq kg-1 bis 311 Bq kg-1 nachgewiesen, 

– in Sand zwischen 1 Bq kg-1 bis 64 Bq kg-1.  

Gemäß (BMU 2021) schwankt die spezifische Aktivität von 226Ra im Boden zwischen 8 Bq kg-1 

in Mecklenburg-Vorpommern bis hin zu 170 Bq kg-1 in den Gebieten ehemaligen Uranbergbaus 

in Thüringen.  

Bedingt durch den variierenden Gehalt gammastrahlender Nuklide im Boden schwanken auch 

die Ortsdosisleistungen im Freien. (Czempiel und Schmier 1981) geben für die alten Bundes-

länder Dosisleistungen zwischen 0,5 µR h-1 und 40,5 µR h-1 an. Die Anpassung einer Lognor-

malverteilung an die Daten ergibt einen geometrischen Mittelwert von 5,9 µR h-1 mit unterer 

und oberer 2,5. Perzentile von 3,2 µR h-1 bzw. 10,8 µR h-1. Bei einem Aufenthalt im Freien von 

1 760 h pro Kalenderjahr ergeben sich daraus für Erwachsene effektive Dosen18 von 56 µSv a-1 

bis 190 µSv a-1. In (BMU 2021) wird ein Mittelwert von 100 µSv a-1 für externe Strahlen-

exposition im Freien infolge der terrestrischen Strahlung angegeben. 

In Wohnräumen geben (Czempiel und Schmier 1981) die Schwankungsbreite der Dosis 

aufgrund externer Strahlenexposition mit 2 µR h-1 bis 30 µR h-1 pro Stunde an. Die Anpassung 

einer Lognormalverteilung an die Daten ergibt einen geometrischen Mittelwert von 8,0 µR h-1 

mit unterer und oberer 2,5. Perzentile von 4,0 µR h-1 bzw. 16 µR h-1. Bei einem Aufenthalt in 

Räumen von 7 000 h pro Kalenderjahr ergeben sich daraus für Erwachsene effektive Dosen von 

ca. 280 µSv a-1 bis ca. 1 100 µSv a-1. Ursache sind Radionuklidgehalte in Baumaterialien. Die 

Strahlenexposition in einem Haus, das aus Naturstein errichtet wurde, ist im Mittel dreimal so 

hoch wie die in einem Holzhaus. Regionale Schwankungen zwischen den Bundesländern, auch 

aufgrund bevorzugter Verwendung bestimmter Baumaterialien, betragen bis zu einem Faktor 

3. Die in (Czempiel und Schmier 1981) veröffentlichten Daten sind nicht repräsentativ für die 

populationsgewichtete Situation in Deutschland, sie wurden auch nur in den alten 

Bundesländern erfasst, sie geben aber die volle Bandbreite möglicher Wohnsituationen 

hinsichtlich des Einflusses der Häuser, Regionen und Baumaterialien wieder. (BMU 2021) gibt 

den Schwankungsbereich mit 20 nSv h-1 bis 700 nSv h-1 an mit einem Mittelwert von 80 nSv h-1 

in guter Übereinstimmung mit dem geometrischen Mittelwert der Daten von (Czempiel und 

Schmier 1981). (BMU 2021) gibt eine mittlere effektive Jahresdosis in Innenräumen in 

Deutschland durch externe (Gamma-)Strahlung von ca. 300 µSv a-1 an. Hinzu kommt die kos-

mische Strahlung von ca. 300  µSv a-1 auf Meereshöhe. Dieser Beitrag verdoppelt sich jeweils 

ungefähr mit 1 500 m Höhenzunahme. Dies ist im hohen Bergland zu berücksichtigen, jedoch 

ist eine Annahme von 300 µSv a-1 für den größten Teil der Bevölkerung Deutschlands in guter 

Näherung korrekt. Somit ist die Variabilität der Dosis aufgrund der kosmischen Strahlung in 

Deutschland recht gering.  

                                                 

18 Für die hier gegebene grobe Abschätzung wurde gemäß „Messanleitung für die Überwachung radioaktive 

Stoffe in der Umwelt und externer Strahlung“ des BMU (https://www.bmuv.de/themen/atomenergie-

strahlenschutz/strahlenschutz/ionisierende-strahlung/ueberwachung-der-radioaktivitaet-in-der-

umwelt/messanleitungen) die Konversion zur Photonen Äquivalentdosis mit dem Faktor 0,01 Sv R-1 

durchgeführt. Unter der Annahme eines Wichtungsfaktors für Gammastrahlung von 1 wurde die effektive 

Dosis abgeschätzt. Eine genauere Berechnung über H*(10) bzw. HP(10) ist ohne Kenntnis des Strahlungsfeldes 

nicht exakt möglich.  
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Abbildung 3-2: Ortsdosisleistungen (ODL) im Freien (links) und in Wohnräumen (rechts) 

(nach Czempiel und Schmier 1981)  

In der bodennahen Luft dominiert das bereits in Abschnitt 3.3 diskutierte Radon. Darüber 

hinaus sind für folgende natürliche Radionuklide in (BMU 2021) Schwankungsbreiten 

angegeben: 

– 238U (0,8 µBq m-3bis 2,0 µBq m-3), 

– 234U (1,4 µBq m-3 bis 2,0 µBq m-3), 

– 230Th (0,6 µBq m-3 bis 1,7 µBq m-3), 

– 226Ra (1,3 µBq m-3 bis 6,3 µBq m-3), 

– 210Pb (200 µBq m-3 bis 670 µBq m-3), 

– 210Po (26 µBq m-3 bis 48 µBq m-3), 

– 232Th (0,4 µBq m-3 bis 1,2 µBq m-3), 

– 228Th (1,0 µBq m-3 bis 1,2 µBq m-3), 

– 228Ra (0,6 µBq m-3 bis 1,7 µBq m-3). 

Im Grundwasser finden sich 

– 3H (40 mBq l-1 bis 400 mBq l-1), 

– 40K (11 mBq l-1 bis 15 000 mBq l 1), 

– 232Th (0,4 mBq l-1 bis 70 mBq l-1), 

– 238U (1 mBq l-1 bis 200 mBq l-1), 

– 226Ra (4 mBq l-1 bis 400 mBq l-1), 

– 222Rn (2 000 mBq l-1 bis 1 500 000 mBq l-1). 

In Oberflächenbinnengewässern dominieren 

– 3H (bis 1 000 mBq l-1), 

– 7Be (bis 500 mBq l-1), 

– 40K (30 mBq l-1 bis 1 000 mBq l-1), 

– 232Th (10 mBq l-1 bis 100 mBq l-1), 

– 238U (10 mBq l-1 bis 100 mBq l -1). 
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In Meerwasser streuen die Gehalte teils deutlich weniger: 

– 3H (20 mBq l-1 bis 100 mBq l-1), 

– 40K (11 800 mBq l-1 bis 12 300 mBq l-1), 

– 238U (40 mBq l-1 bis 41 mBq l-1), 

– 226Ra (0,8 mBq l-1 bis 8 mBq l-1), 

– 210Pb (0,4 mBq l-1 bis 2 mBq l-1), 

– 210Po (0,6 mBq l-1 bis 1,9 mBq l-1), 

– 232Th (0,0004 mBq l-1 bis 0,029 mBq l-1), 

– 228Th (0,004 mBq l-1 bis 0,29 mBq l-1), 

– 228Ra (0,8 mBq l-1 bis 8 mBq l-1). 

Die Gehalte im Meerwasser tragen nicht über Direktingestion, sondern hauptsächlich über den 

Konsum von Meereslebewesen zur Dosis bei. Für eine Strahlenexposition des Menschen durch 

Verzehr von Meerestieren spielt wie in Abschnitt 3.2.2 bereits beschrieben, der Alphastrahler 
210Po die größte Rolle. 

Radon spielt aufgrund seiner Flüchtigkeit in Oberflächenwässern und im Meer keine Rolle. Bei 

den vorgenannten Kompartimenten sind auch Schwebstoffe und Sediment zu betrachten. In 

diesen kann der Gehalt von z. B. 7Be und 40K im Bereich bis zu 1 Bq g-1 liegen. Diese 

Kompartimente spielen für die Strahlenexposition der Bevölkerung in Deutschland aber 

gleichfalls eine untergeordnete Rolle.  

Im Trinkwasser bewegen sich die Aktivitätskonzentrationen in folgenden Bereichen: 

– 40K (3 mBq l-1 bis 800 mBq l-1),  

– 238U (0,5 mBq l-1 bis 100 mBq l-1).  

– 234U (0,5 mBq l-1 bis 170 mBq l-1) 

– 226Ra (0,5 mBq l-1 bis 33 mBq l-1) 

– 222Rn (1 000 mBq l-1 bis 122 000 mBq l-1) 

– 210Pb (0,2 mBq l-1 bis 24 mBq l-1) 

– 210Po (0 mBq l-1 bis 10 mBq l-1) 

– 232Th (0,1 mBq l-1 bis 4 mBq l-1) 

– 228Ra (0,5 mBq l-1 bis 26 mBq l-1) 

– 228Th (0,2 mBq l-1 bis 6 mBq l-1). 

Bei Mineralwasser können die Werte erheblich höher liegen: 

– 40K (30 mBq l-1 bis 1 600 mBq l-1) 

– 226Ra (0,5 mBq l-1 bis 310 mBq l-1). 

Die Gehalte in der Gesamtnahrung werden abgeschätzt zu 

– 238U (0,001 Bq kg-1 bis 0,02 Bq kg-1)  

– 234U (0,004 Bq kg-1 bis 0,036 Bq kg-1),  

– 230Th (0,001 Bq kg-1 bis 0,004 Bq kg-1)  

– 226Ra (0,006 Bq kg-1 bis 0,042 Bq kg-1) 
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– 210Po (0,01 Bq kg-1 bis 0,15 Bq kg-1) 

– 232Th (0,001 Bq kg-1 bis 0,004 Bq kg-1),  

– 228Ra (0,019 Bq kg-1 bis 0,069 Bq kg-1)  

Das Isotop 40K stellt zwar den größten Anteil der Aktivität in Nahrungsmitteln dar, ist aber hier 

nicht aufgeführt, da sich dessen Variabilität nicht in einer Variabilität der Dosis niederschlägt: 

Das Element Kalium enthält von Natur aus gleichbleibend 0,0117 % 40K mit einer spezifischen 

Aktivität von ca. 31 Bq g-1 Kalium. Dieser Isotopenanteil bleibt auch im menschlichen Körper 

immer gleich. Durch den Stoffwechsel wird der Anteil des essentiellen Elements Kalium 

reguliert und in sehr engen Grenzen konstant gehalten. Somit ist die spezifische Aktivität von 
40K im Körper ebenfalls konstant.  

In (BMU 2021) wird geschlussfolgert: „Die Aufnahme der natürlichen Radionuklide hängt von 

deren Gehalt in der Nahrung und ihrem metabolischen Verhalten ab. Das mit der Nahrung 

aufgenommene K-40 führt zu einer mittleren spezifischen Aktivität von 40 - 60 Bq/kg Körper-

gewicht. Aus der Uran- und Thorium-Zerfallsreihe tragen vor allem Pb-210 und Po-210 mit 

einer mittleren altersgewichteten jährlichen Zufuhr von 30 Bq bzw. 58 Bq (Zahlenwerte nach 

UNSCEAR 2000) zur Strahlenexposition bei.“ 

Im menschlichen Körper betragen die Aktivitäten im Mittel ca.  

– 3H (20 Bq)  

– 14C (4 000 Bq) 

– 40K (4 000 Bq)  

– 87Rb (600 Bq) 

– 238U (0,5 Bq)  

– 226Ra (1,2 Bq)  

– 210Pb (18 Bq) 

– 210Po (15 Bq)  

– 232Th (0,2 Bq) 

– 228Ra (0,4 Bq) 

– 228Th (0,4 Bq)  

Aufgrund stark unterschiedlicher biologischer Wirksamkeiten (z. B. Alpha- vs. Beta- und 

Gammastrahler aber auch Verteilungen in den unterschiedlichen Organen des menschlichen 

Körpers), skalieren die Aktivitätsverhältnisse jedoch nicht direkt mit den jeweiligen Beiträgen 

zur effektiven Dosis, sondern müssen daraus berechnet werden, z. B. unter Verwendung der 

jeweiligen Dosiskoeffizienten aus ICRP 103 (ICRP 2007a). Allein der unvermeidliche und 

kaum beeinflussbare 40K-Gehalt des menschlichen Körpers führt zu einer jährlichen effektiven 

Dosis des Erwachsenen von ca. 165 µSv (BMU 2021). Dieser Wert ist, wie oben bereits 

aufgeführt, aufgrund der Konstanz der Kaliumkonzentration im menschlichen Körper wenig 

variabel.  

Die Dosis aufgrund von Inhalation wird durch 222Rn und dessen Folgeprodukte dominiert. Nach 

Angaben des BfS liegt die 222Rn-Aktivitätskonzentration im Freien in Deutschland zwischen 

3 Bq m-3 und 31 Bq m-3 und kann durch eine logarithmische Normalverteilung mit einem geo-

metrischen Mittelwert von 8,2 Bq m-3 mit einer geometrischen Standardabweichung von 1,9 

angenähert werden (Kümmel et al. 2014). Dem gegenüber steht der sechsfach höhere übers Jahr 

gemittelte und auf Standard-Wohnbedingungen korrigierte geometrische Mittelwert von Radon 
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in Wohnungen in Höhe von 45 Bq m-3 (Petermann und Bossew 2021). Die 25.  und 

75. Perzentile liegen bei 27 Bq m-3 bzw 68 Bq m-3. Unter Verwendung der dort angegebenen 

Fitparameter der Lognormalverteilung ergibt sich ein 97,5. Perzentil von 230 Bq m-3. 

Mit den in Abschnitt 3.3 angegebenen Konversionsfaktoren ergeben sich für die oben 

aufgeführten Werte für außen 0,02 mSv bis 0,29 mSv pro Jahr und für innen 0,68 mSv bis 

1,7 mSv pro Jahr. Unter der Annahme, dass in Gebieten mit den höchsten 222Rn-Aktivitäts-

konzentration in der Außenluft auch die höchsten Aktivitätskonzentrationen in der Innenraum-

luft auftreten, ergibt sich ein Bereich schon für die 25. Perzentile und 75. Perzentile von ca. 

0,7 mSv bis 2 mSv pro Jahr. Der Wert für die 97,5. Perzentile entspricht 5,7 mSva-1. 

Die Variationsbreite der Strahlenexposition durch die Inhalation von 222Rn und seiner kurz-

lebigen Zerfallsprodukte ist somit viel größer als die Variationsbreite der Strahlenexposition 

durch alle anderen Komponenten der natürlichen Strahlung gemeinsam. Als Variationsbreite 

wird der Bereich vom 2,5. Perzentile bis zum 97,5. Perzentile der Dosis angegeben. Im Falle 

externer Strahlung in Innenräumen beträgt diese Variationsbreite ca. 700 µSv pro Jahr. Außen 

beträgt sie 150 µSv pro Jahr. Schwankungen der Dosis durch kosmische Strahlung kann unter 

500 m Höhe und damit für den größten Teil der deutschen Bevölkerung demgegenüber 

vernachlässigt werden. Die Schwankung der Dosis aufgrund von Ingestion hängt sehr stark von 

den individuellen Verzehrsgewohnheiten ab. Jedoch ist eine Schwankungsbreite von nicht mehr 

als 200 µSv pro Jahr anzunehmen. Nicht berücksichtig wird hier die Strahlenexposition von 

Rauchern aufgrund von Inhalation von 210Pb und 210Po in Tabak19. Kosmische Strahlung trägt 

also mit 0,3 mSv zur jährlichen effektiven Dosis bei, Ingestion mit ca. 0,3 mSv bis 0,5 mSv und 

externe Strahlenexposition mit 0,35 mSv bis 1,2 mSv. Unter diesen Umständen erscheint die 

Annahme einer maximalen Schwankungsbreite der Strahlenexposition ohne Radon in Deutsch-

land von 1 mSv pro Jahr realistisch. 

Sowohl Variabilität der Radionuklidkonzentrationen als auch die unterschiedlichen Verzehrs- 

und Lebensgewohnheiten der Menschen erschweren die realistische Ermittlung der Strahlen-

exposition aus natürlichen Quellen und die adäquate Berücksichtigung ihrer Variabilität: 

„Aufgrund der starken Variabilität der natürlichen Radioaktivitätskonzentrationen in der vom 

Menschen nicht beeinflussten Umwelt zeigen sowohl die externe als auch die interne natürliche 

Strahlenexposition beträchtliche Schwankungen. Sie kann nicht, wie (…) durch Mittelwert-

angaben suggeriert, als konstant angenommen werden, sondern muss als Zufallsgröße auf-

gefasst werden.“ (Michel et al. 2006). 

Details, auch des Einflusses der Alters- und Geschlechtermittelung, sind ebenfalls in (Michel 

et al. 2006) dargestellt. In vielen Fällen kann für die Strahlenexposition einer Gruppe oder 

Population die logarithmische Normalverteilung als eine sinnvolle Arbeitshypothese angenom-

men werden. Logarithmische Normalverteilungen sind rechts-schief mit hohen Wahrschein-

lichkeiten niedriger Realisierungen und geringen Wahrscheinlichkeiten hoher Realisierungen.  

In (Michel et al. 2006) wurden die Verteilungen aller Komponenten der natürlichen 

Strahlenexposition in Niedersachsen bestimmt. Die Abbildung 3-3 zeigt die Verteilung der 

altersabhängig gewichteten effektiven Jahresdosis in Niedersachsen. Die altersabhängige 

Wichtung erfolgte dabei nach der von (UNSCEAR 2000) angegebenen Formel:  

𝐸gesamt, Mittel = 0,05 × 𝐸gesamt, 1<𝑎≤2 + 0,03 × 𝐸gesamt, 7<𝑎≤12 + 0,65 × 𝐸𝑎>17.  

                                                 

19 Eine Zigarette enthält ca. 9 mBq bis15 mBq 210Po im Gleichgewicht mit 210Pb. Bei einem Konsum von 20 

Zigaretten pro Tag führt dies zu einer abgeschätzten jährlichen Organ-Äquivalentdosis der Lunge von über 

0,8 mSv (Steiner et al. 2017) 
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Ein umfassender Datensatz für Niedersachsen findet sich in (Vahlbruch 2004). 

 

Abbildung 3-3: Häufigkeitsverteilung der altersabhängig gewichteten effektiven Jahresdosen 

durch natürliche Radioaktivität und Strahlung in Niedersachsen. Hervorge-

hoben sind der Erwartungswert von 2,24 mSv sowie die oberen und unteren 

2,5. Perzentile 1,2 mSv und 4,7 mSv (Michel et al. 2006). Es handelt sich um 

simulierte Expositionen (Monte Carlo) basierend auf Verteilungen der ver-

schiedenen Expositionspfade und deren Summation. Die y-Achse hat belie-

bige Einheiten. 

Die Strahlenexpositionen für verschiedene Altersklassen zeigen bei Inhalation und Ingestion 

deutliche Unterschiede. Bei der Inhalation und Ingestion müssen zwei gegenläufige Beiträge 

berücksichtigt werden: die vom Säugling bis zum Erwachsenen zunehmende Verzehrsmenge 

bzw. Atemrate sowie die im jüngeren Alter höheren Dosiskoeffizienten. Hier ist zu bemerken, 

dass die Berechnung der 70-Jahre Folgedosis zu Artefakten führen kann (Michel 2016). 

Langlebige Radionuklide geben ihre 70-Jahre Folgedosis nicht im ersten Jahr an den (jungen) 

Menschen ab, trotzdem wird die komplette Folgedosis dem Jahr der Ingestion zugeschlagen. 

Eine solche Modellierung ist nur sinnvoll, wenn der Mensch mit seiner Umwelt „radiologisch“ 

im Gleichgewicht steht. Dies ist in den ersten Lebensjahren nicht der Fall und führt zu scheinbar 

besonders hohen Dosen.  

In den verschiedenen Bundesländern unterscheiden sich die Erwartungswerte der natürlichen 

Strahlenexposition nur wenig. Die Verteilungen für die einzelnen Bundesländer (Tabelle 3-1) 

sind in Bezug auf geometrische Mittelwerte und Standardabweichungen nicht signifikant 

verschieden (Ritzel 2008). Die 97,5. Perzentile verschieben sich nach geologischen und 

baulichen Gegebenheiten aber teils deutlich. Dem in (Ritzel 2008) für Deutschland angege-

benen 95%-Überdeckungsintervall von 1,2 mSv a-1 bis 4,6 mSv a-1 steht in (BMU 2021) die 

Aussage gegenüber, „es ergibt sich für die durchschnittlichen Verhältnisse eine effektive Dosis 

im Bereich zwischen 2 und 3 mSv“ (pro Jahr). Das BfS gibt für die Einzelperson der 

Bevölkerung in Deutschland an „je nach Wohnort, Ernährungs- und Lebensgewohnheiten 

reicht sie von 1 Millisievert bis zu 10 Millisievert“20 pro Jahr. 

                                                 

20 https://www.bfs.de/DE/themen/ion/umwelt/natuerliche-strahlung/natuerliche-strahlung_node.html abgerufen 

21.01.2022 
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Tabelle 3-1: Statistische Kenngrößen der gesamten altersgewichteten natürlichen effek-

tiven Jahresdosis in mSv in Deutschland und ausgewählten Bundesländern 

und Orten unter Benutzung des Konversionsfaktors für Radon aus UNSCEAR 

1993 (Daten aus Ritzel 2008) 

  Mittelwert typischer Bereich 

Welt (UNSCEAR 2008) 2,4 1,0 13 

  Erwartungswert 2,5. Perzentil 97,5. Perzentil 

Deutschland  2,2 1,2 4,6 

Niedersachsen  2,2 1,2 4,7 

Sachsen 2,6 1,2 6,3 

Rheinland-Pfalz 2,8 1,2 6,2 

Aue (Erzgebirge) 2,6 1,2 6,3 

Für eine realistische Modellierung müssen alle Anstrengungen unternommen werden, die ge-

samten Verteilungen zu quantifizieren. Sie müssen durch vollständig beschreibende Größen 

angegeben werden, z. B. durch die geometrischen Mittelwerte und die geometrischen Standard-

abweichungen.  

Die Tabelle 3-2 fasst die vom BMU (BMU 2021) für Deutschland angegebenen Werte zu-

sammen. 

Tabelle 3-2:  Mittlere effektive Dosis in Deutschland durch verschiedene Expositionspfade 

mit natürlicher Strahlung oder mit natürlichen radioaktiven Stoffen (BMU 

2021) 

 Mittlere effektive Dosis in Millisievert pro Jahr 

durch kosmische Strahlung (in Meereshöhe) ca. 0,3 

durch terrestrische Strahlung von außen ca. 0,4 

davon bei Aufenthalt im Freien (5 Std./Tag)  ca. 0,1 

davon bei Aufenthalt in Häusern (19 Std./Tag)  ca. 0,3 

durch Inhalation von Radonfolgeprodukten ca 1,1 

davon bei Aufenthalt im Freien (5 Std./Tag)  ca. 0,2 

davon bei Aufenthalt im Gebäude (19 Std./Tag)  ca. 0,9 

durch Ingestion von natürlich radioaktiven Stoffen ca. 0,3 

Summe der natürlichen Strahlenexposition ca. 2,1 

3.5 Schlussbemerkungen  

Wie bereits mehrfach betont, sind Mittelwerte oder Mediane aufgrund der immensen Varia-

bilität natürlicher Radioaktivität und Strahlung vorsichtig zu interpretieren. Sie sollten nur 

genutzt werden, um einen Anhaltspunkt über die ungefähre Höhe und Aufteilung der jährlichen 

effektiven Dosis auf die verschiedenen Komponenten zu erhalten. In diesem Licht sollten auch 

die nun folgenden Werte für die globale Situation verstanden werden (UNSCEAR 2008). 

Kosmische Strahlung trägt mit 390 µSv bei (Abschnitt 3.1). Terrestrische Quellen 
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(Abschnitt 3.2) tragen zur externen Strahlenexposition 480 µSv (Abschnitt 3.2.1) bei, zur 

internen Strahlenexposition aufgrund von Ingestion 290 µSv und aufgrund von Inhalation 

(außer Radon) zusätzlich 6 µSv (Abschnitt 3.2.2). Mit 1 300 µSv pro Jahr liefert die Inhalation 

von Radon und seinen kurzlebigen Zerfallsprodukten den größten Beitrag zur effektiven Dosis 

(Abschnitt 3.3). Dies summiert sich zu ca. 2,4 mSv pro Jahr. In verschiedenen Gegenden der 

Erde können die einzelnen Beiträge um mehr als eine Größenordnung variieren. (UNSCEAR 

2008) gibt folgende typische Bereiche an, Werte aus (UNSCEAR 2000) in Klammern: 

– kosmische Strahlung 0,3 mSv bis 1,0 mSv (0,3 mSv bis 2,0 mSv)21, 

– externe terrestrische Strahlung 0,3 mSv bis 1,0 mSv (0,2 mSv bis 1,0 mSv)22, 

– Inhalation 0,2 mSv bis 10,0 mSv, 

– Ingestion 0,2 mSv bis 1,0 mSv (0,2 mSv bis 0,8 mSv)23. 

Für die jährlichen effektiven Dosen gibt (UNSCEAR 2008) ebenfalls nur einen „typischen 

Bereich“ von 1 mSv bis 13 mSv an. Die 95. Perzentile wird in (UNSCEAR 2000) mit 4 mSv a-1 

angegeben. Extremwerte sind knapp 1 mSv auf den südpazifischen Inseln und mehr als 50 mSv 

in Teilen Indiens, Brasiliens und im Iran. 

Oftmals ist die Strahlenexposition durch natürliche Quellen aufgrund menschlicher Aktivitäten 

verändert. Hierzu zählen bergbauliche Aktivitäten und daher stammender Abraum. Beim 

Aufenthalt in Gebäuden wird die terrestrische Strahlung abgeschirmt, gleichzeitig führt die 

natürliche Radioaktivität in Baustoffen zu zusätzlicher Strahlenexposition bei Aufenthalt in 

Gebäuden. Ebenfalls unter diese Kategorie kann man die bereits in Abschnitt 3.1 erwähnte Luft-

fahrt zählen, da hieraus Strahlenexposition sowohl für Beschäftigte als auch Einzelperson der 

Bevölkerung erwächst. Die aus allen o. g. Aktivitäten resultierende berufliche Strahlenexposi-

tion ist jedoch nicht Gegenstand dieser Stellungnahme. Hierzu sei auf (SSK 2018) verwiesen. 

4 Anthropogene Strahlenexposition in geplanten 
Expositionssituationen 

4.1 Übersicht und Dosisgrenzwerte 

Die Strahlenexposition von Einzelpersonen der Bevölkerung kann prinzipiell durch verschie-

dene Arten anthropogener Quellen erfolgen. Diese umfassen Radionuklide sowohl künstlichen 

Ursprungs (z. B. aus der Anwendung der Kernspaltung hervorgehend) als auch solche 

natürlichen Ursprungs, die aus technischen Prozessen hervorgehen (z. B. aus dem NORM24-

Bereich). Dementsprechend finden sich diverse Vorschriften in StrlSchG und StrlSchV, welche 

                                                 

21 Der untere Wert gilt für Meereshöhe, der obere für Personen, die oberhalb von 3 000 m Höhe wohnen. Das 

sind 2 % der Bevölkerung, die 10 % der kollektiven Dosis aufgrund von kosmischer Strahlung erhalten 

(UNSCEAR 2000). 
22 Bandbreiten geben die Differenz zwischen dem 5.  und 95. Perzentil der Werte aus (UNSCEAR 2000) wieder. 

Es ist zu beachten, dass nur ca. 25 % der Länder und 40 % der Weltbevölkerung von diesen Daten repräsentiert 

werden. 
23 UNSCEAR 2000 gibt dies als „typischen Bereich“ an und verweist auf die Zusammensetzung von Nahrung 

und Trinkwasser. Zusätzlich erschweren höchst unterschiedliche landestypische und individuelle 

Verzehrsgewohnheiten die Angabe genauerer Werte.  
24 NORM = naturally occurring radioactive material, also Material, dessen Aktivitätsgehalt durch natürlich 

vorkommende Radionuklide (Radionuklide der Zerfallsreihen von 238U, 235U und 232Th sowie 40K) gebildet 

wird 
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diese Strahlenexposition sowie die medizinische Strahlenexposition in verschiedenen Situa-

tionen begrenzen bzw. eine Abgrenzung zur beruflichen Strahlenexposition herstellen. Die 

zentralen Vorschriften zur Begrenzung der Strahlenexposition der Bevölkerung sind durch § 80 

StrlSchG (StrlSchG 2017) gegeben. Nach § 80 Abs. 1 StrlSchG beträgt „für Einzelpersonen der 

Bevölkerung … der Grenzwert der Summe der effektiven Dosen 1 Millisievert im Kalender-

jahr25 durch Expositionen aus 1. genehmigungs- oder anzeigebedürftigen Tätigkeiten nach 

diesem Gesetz oder dem Atomgesetz“. 

Im Folgenden wird in Abschnitt 4.2 zunächst eine Übersicht zur Erfassung der Strahlenex-

position durch Modellierung für die sog. „repräsentative Person“ gegeben, bevor in Ab-

schnitt 4.3 auf die Abgrenzung zur beruflichen Strahlenexposition und zur medizinischen 

Strahlenexposition eingegangen wird. Abschnitt 4.4 geht auf die einzelnen Ursachen für reale 

oder potenzielle Strahlenexpositionen von Personen der Bevölkerung durch anthropogene und 

anthropogen modifizierte natürliche Quellen ein. Eine kurze Übersicht der involvierten Radion-

uklide wird in Abschnitt 4.5 gegeben. Abschließend stellt Abschnitt 4.6 einen Vergleich mit 

Empfehlungen von UNSCEAR her. 

Nicht näher behandelt wird im vorliegenden Kapitel die Strahlenexposition von Patientinnen 

und Patienten im medizinischen Bereich. 

4.2 Erfassung der Strahlenexposition durch Modellierung für die sogenannte 
„repräsentative Person“ 

Nahezu alle Strahlenexpositionen, die für Personen der Bevölkerung durch anthropogene 

Quellen außerhalb des medizinischen Bereiches im Regelfall entstehen können, sind so niedrig, 

dass sie sich dem direkten messtechnischen Nachweis entziehen. Um eine Abschätzung der 

Strahlenexposition zu erlangen, wird die Strahlenexposition stattdessen durch radioökologische 

und dosimetrische Modelle ermittelt. Aus einer gegebenen Quelle (beispielsweise der Ablei-

tung von Radionukliden) wird hierzu mittels Modellierung der Ausbreitung der Radionuklide 

in Umweltmedien (Luft, Wasser, Boden) die mögliche Aufnahme dieser Radionuklide durch 

den Menschen über verschiedene radioökologische Pfade berechnet. Aus dieser potenziellen 

Aufnahme nuklidspezifischer Aktivitäten wird mittels der Anwendung von Dosiskoeffizienten 

die potenzielle Strahlenexposition der im Modell betrachteten Personen berechnet. Daneben 

werden je nach Expositionssituation Direktstrahlung und ggf. Gamma- und Betasubmersion 

und Gammabodenstrahlung in die Modellierung einbezogen.  

Der Grund  für die Nutzung von radiologischen Modellen anstelle direkter Messungen ist, dass 

die durch anthropogene Quellen außerhalb des medizinischen Bereiches hervorgerufenen 

Strahlenexpositionen in Deutschland extrem gering sind, und zwar insbesondere, dass Dosis-

leistungen von Photonenfeldern, die durch zusätzliche Kontaminationen von Umweltmedien 

und Nahrungsmitteln hervorgerufen werden, weit niedriger sind als die Dosisleistung, die durch 

die natürliche Hintergrundstrahlung ubiquitär erzeugt wird. Dies trifft auf Emissionen von 

NORM-verarbeitenden Betrieben (aus entstehenden Halden, aus Rückständen und aus Prozes-

sen wie der Aufbereitung usw.) und auf Ableitungen radioaktiver Stoffe aus kerntechnischen 

Anlagen zu.  

Um eine geeignete Modellierung durchführen zu können, ist es essenziell, geeignete Annahmen 

über die Lebensgewohnheiten der exponierten Personen zu machen und in die Modellierung in 

geeigneter Weise einzubeziehen. Hierfür hat die ICRP in der Publikation 101a (ICRP 2006) den 

                                                 

25 Die Maßeinheit „Millisievert im Kalenderjahr“ wird im Folgenden abkürzend als „mSv a-1“ geschrieben.  



Grenzwerte zum Schutz der Bevölkerung – Wissenschaftliche Begründung  66 

  

Begriff der „repräsentativen Person“ (representative person) eingeführt, der den zuvor verwen-

deten Begriff der „kritischen Gruppe“ ersetzt. Die „repräsentative Person“ ist „ein Mensch, der 

eine Dosis erhält, welche repräsentativ für den höher exponierten Anteil in der betreffenden 

Bevölkerungsgruppe“ (ICRP 2006) ist. Die „repräsentative Person“ ist nicht durch besondere, 

vom Normalmaß abweichende Lebens- und Ernährungsgewohnheiten gekennzeichnet. Eine 

Diskussion der Rolle der repräsentativen Person ist in (SSK 2013) gegeben. Die ICRP führt 

hierzu aus: 

– Die repräsentative Person soll eine Gruppe von Personen repräsentieren, deren Mit-

glieder unter den gegebenen (dem Modell zugrunde liegenden) Umständen eine höhere 

Dosis als die meisten anderen Gruppen erhalten würden. 

– Expositionspfade müssen vollständig betrachtet, Annahmen zur räumlichen Verteilung 

der Radionuklide müssen in die Betrachtungen einbezogen und Dosiskoeffizienten für 

die jeweiligen Altersgruppen passend gewählt werden. 

– Die Beschreibung der Lebensgewohnheiten muss angemessen, nachhaltig und homo-

gen26 gewählt werden. 

– Es sind (neben anderen Lebensgewohnheiten) Parameter festzulegen, die Verzehrs-

gewohnheiten der repräsentativen Person beschreiben. 

– Diese Parameter sind so zu wählen, dass sie für die betrachtete kleine Gruppe der expo-

nierten Personen repräsentativ sind und nicht so, dass sie den extremen Gewohnheiten 

einer Einzelperson entsprechen.  

– Sofern keine standortbezogenen Daten zur Verfügung stehen, kann das 95. Perzentil der 

Verteilungen der Verzehrsmengen wesentlicher Lebensmittelarten in der Bevölkerung 

eine konservative Annahme für die Festlegung eben dieser Verzehrsmengen darstellen. 

Ferner stellt die ICRP (ICRP 2006) auch fest, dass die Betrachtung von Unsicherheiten ein 

notwendiger Bestandteil jeder radiologischen Bewertung ist. Parameter (wie Verzehrsmengen) 

gemäß ICRP-Publikation 101a (ICRP 2006) sind als mit Unsicherheiten behaftet einzu-

beziehen, nicht jedoch fix vorgegebene Werte wie Dosiskoeffizienten, deren Unsicherheiten 

und Variabilitäten nicht berücksichtigt werden. Die Betrachtung der Unsicherheiten kann 

probabilistisch unter Anwendung von Verteilungen für einzelne Parameter oder deterministisch 

mit entsprechender Wahl der Parameterwerte erfolgen. 

Auf die in diesem Zusammenhang in Deutschland verwendeten Modelle und deren Ergebnisse 

wird in Abschnitt 4.4 im Detail eingegangen.  

4.3 Abgrenzung zur beruflichen Strahlenexposition und zur medizinischen 
Strahlenexposition 

Die Strahlenexposition der Bevölkerung ist nach § 2 Abs. 6 StrlSchG die Strahlenexposition 

von Personen, mit Ausnahme beruflicher oder medizinischer Strahlenexposition. Zur Abgren-

zung sind demnach die Begriffsbestimmungen „berufliche Exposition“ (§ 2 Abs. 7 StrlSchG) 

und „medizinische Exposition“ (§ 2 Abs. 8 StrlSchG) heranzuziehen. 

Zur beruflichen Strahlenexposition zählt unter anderem die „Exposition einer Person, die zum 

Ausübenden einer Tätigkeit nach diesem Gesetz in einem Beschäftigungsverhältnis steht“ (§ 2 

                                                 

26 „homogen“ bezieht sich auf die Zusammensetzung der Gruppe von Personen, die die repräsentative Person 

repräsentiert. Die Größe dieser Gruppe soll so gewählt sein, dass die Abweichungen zwischen ihren 

Mitgliedern nicht zu groß werden, die Parameterwerte, die die Lebensbedingungen beschreiben, also nicht zu 

sehr streuen. 
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Abs. 7 Nr. 1 StrlSchG). Unabhängig von der Höhe der Strahlenexposition reicht es also, wenn 

die Person z. B. bei dem Betreiber bzw. Genehmigungsinhaber einer Anlage oder Einrichtung 

beschäftigt ist. Die Person muss nicht zwingend eine „beruflich exponierte Person“27 im Sinne 

von § 5 Abs. 7 StrlSchG sein.  

Das StrlSchG nimmt an verschiedenen Stellen Bezug auf das Dosiskriterium von 1 mSv a-1, 

etwa bei der Begriffsbestimmung zur „beruflich exponierten Person“ in § 5 Abs. 7 StrlSchG 

und bei den verschiedenen Regelungen in §§ 25, 26, 50 und 52 StrlSchG. In diesen Regelungen 

steht allerdings nicht die Einhaltung, sondern die Möglichkeit der Überschreitung des 

Dosiskriteriums 1 mSv a-1 im Zentrum. Daher wird im Folgenden auf die im Zusammenhang 

mit der beruflichen Strahlenexposition stehenden Regelungen nicht weiter eingegangen. 

Medizinische Strahlenexposition ist die Exposition von Patientinnen und Patienten (oder 

asymptomatischen Personen) bei Untersuchungen und Behandlungen sowie von Probandinnen 

und Probanden medizinischer Forschung (§ 2 Abs. 8 Nr. 1 und 2 StrlSchG). Außerdem zählt 

zur medizinischen Strahlenexposition die Strahlenexposition von einwilligungsfähigen Betreu-

ungs- oder Begleitpersonen, die sich wissentlich und willentlich ionisierender Strahlung aus-

setzen (§ 2 Abs. 8 Nr. 3 StrlSchG). Dies setzt voraus, dass die Betreuungs- oder Begleitperson 

über die Strahlenexposition angemessen informiert ist und diese Strahlenexposition bewusst 

akzeptiert. Eine die Patientin bzw. den Patienten begleitende Person, die nicht oder nicht an-

gemessen darüber informiert ist, dass sie sich z. B. im Warteraum einer Strahlenexposition 

aussetzt, erfährt keine medizinische Strahlenexposition und gilt als Einzelperson der Bevöl-

kerung. 

4.4 Ursachen für die anthropogene Strahlenexposition der Bevölkerung 

4.4.1 Übersicht 

In Deutschland bestehen im Wesentlichen die folgenden realen oder potenziellen Ursachen für 

die Strahlenexposition der Bevölkerung durch anthropogene Quellen: 

– Ableitungen von Radionukliden mit Fortluft oder Abwasser aus Kernkraftwerken und 

sonstigen kerntechnischen Anlagen oder Einrichtungen, in denen mit Radionukliden 

umgegangen wird, im Normalbetrieb – siehe Abschnitt 4.4.2, 

– Direktstrahlung aus Anlagen oder Einrichtungen, in denen mit Radionukliden 

umgegangen wird, Beschleunigeranlagen betrieben werden oder ionisierende 

Strahlung verwendet wird, im Normalbetrieb – siehe Abschnitt 4.4.3, 

– Freigabe von radioaktiven Stoffen, Gebäuden oder Bodenflächen des 

Anlagenstandorts zur Wiederverwendung, Wiederverwertung oder Beseitigung – 

siehe Abschnitt 4.4.4, 

– Umgang mit von der Genehmigungspflicht freigestellten Stoffen, Konsumgüter, Fund 

und Erlangung der tatsächlichen Gewalt über radioaktive Stoffe – siehe 

Abschnitt 4.4.5, 

– Anwendung der mobilen Gammaradiographie – siehe Abschnitt 4.4.6, 

– Ableitungen von Iod – siehe Abschnitt 4.4.7, 

– Beförderung radioaktiver Stoffe – siehe Abschnitt 4.4.8, 

                                                 

27 Eine beruflich exponierte Person ist eine Person, die einer beruflichen Exposition aus Tätigkeiten ausgesetzt 

ist, und deren Exposition mindestens eines der in § 5 Abs. 7 StrlSchG genannten Dosiskriterien überschreitet. 
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– Patientenausscheidungen und externe Strahlenexposition von Personen durch 

Patientinnen und Patienten nach Anwendung offener radioaktiver Stoffe – siehe 

Abschnitt 4.4.9. 

– Tätigkeiten mit NORM – siehe Abschnitt 4.4.10, 

– Hinterlassenschaften und Rückstände aus Bergbau und Industrie – siehe 

Abschnitt 4.4.11. 

Auf die Art und den Umfang dieser Strahlenexpositionen wird in den genannten Abschnitten 

eingegangen, während sich eine Übersicht in Abschnitt 4.6 findet. Nicht behandelt werden in 

diesem Kapitel die Freisetzung von Radionukliden aus kerntechnischen Anlagen oder Einrich-

tungen, in denen mit Radionukliden umgegangen wird, im Auslegungsstörfall bzw. im ausle-

gungsüberschreitenden Störfall oder Unfall, da derartige Strahlenexpositionen nicht Teil 

geplanter Strahlenexpositionen sind. Ebenfalls nicht behandelt werden eventuelle Strahlenex-

positionen durch lagernde Kernwaffen. 

4.4.2 Ableitungen aus kerntechnischen Anlagen und genehmigtem Umgang 

Der Betrieb von Kernkraftwerken und sonstigen kerntechnischen Anlagen sowie Einrich-

tungen, in denen mit Radionukliden umgegangen wird, führt ggf. zur Abgabe von 

Radionukliden mit der Fortluft und auch mit dem Abwasser. Definiert ist der Begriff in § 1 

Abs. 1 StrlSchV (StrlSchV 2018) als „Abgabe flüssiger, an Schwebstoffe gebundener oder 

gasförmiger radioaktiver Stoffe auf hierfür vorgesehenen Wegen“. Die abgegebenen Radio-

nuklide können über verschiedene radioökologische Pfade zur Strahlenexposition des Men-

schen beitragen. 

§ 81 Abs. 5 StrlSchG enthält hierzu eine Verordnungsermächtigung für den Schutz der Bevöl-

kerung und der Umwelt, wonach in einer Rechtsverordnung festgelegt werden kann, „welche 

Dosisgrenzwerte für Ableitungen mit Luft oder Wasser bei Planung, Errichtung, Betrieb, Still-

legung, sicherem Einschluss und Abbau von kerntechnischen Anlagen, Anlagen im Sinne des 

§ 9a Absatz 3 Satz 1 zweiter Satzteil des Atomgesetzes, Anlagen zur Erzeugung ionisierender 

Strahlung und Einrichtungen“ gelten. Umgesetzt wird diese Verordnungsermächtigung in den 

§§ 99 bis 103 StrlSchV, worin die Aspekte der Begrenzung der Ableitung radioaktiver Stoffe 

(§ 99), die Ermittlung der für Einzelpersonen der Bevölkerung zu erwartenden Strahlen-

exposition (§ 100), die Ermittlung der von Einzelpersonen der Bevölkerung erhaltenen 

Strahlenexposition (§ 101), die Zulässigkeit der Ableitungen radioaktiver Stoffe (§ 102) und 

zuletzt die Emissions- und Immissionsüberwachung (§ 103) geregelt sind. 

Nach § 99 Abs. 1 StrlSchV „betragen die Grenzwerte der effektiven Dosis der durch 

Ableitungen radioaktiver Stoffe mit Luft oder Wasser aus diesen Anlagen oder Einrichtungen 

jeweils bedingten Strahlenexposition für Einzelpersonen der Bevölkerung 0,3 Millisievert im 

Kalenderjahr“. Grenzwerte für Organdosen sind somit im Unterschied zu § 47 StrlSchV (2001) 

nicht mehr festgelegt. § 99 Abs. 2 StrlSchV regelt den Fall, dass sich die Ableitungen aus 

mehreren Quellen an einer Stelle überlagern können wie folgt: „Sind für die Einhaltung des 

Dosisgrenzwerts nach § 80 Absatz 1 des Strahlenschutzgesetzes mehrere Tätigkeiten zu 

betrachten, so hat die zuständige Behörde darauf hinzuwirken, dass auch die Dosisgrenzwerte 

des Absatzes 1 durch die Gesamtheit der Ableitungen radioaktiver Stoffe aus diesen Tätigkeiten 

mit Luft oder mit Wasser eingehalten werden“. Überlagerungen und Vorbelastungen sind somit 

zu betrachten.  

4.4.2.1 Ausgestaltung in einer Allgemeinen Verwaltungsvorschrift (AVV) 

Die technische Ausgestaltung der Expositionsberechnung ist gemäß der Festlegung in § 100 

Abs. 3 StrlSchV in einer allgemeinen Verwaltungsvorschrift (AVV) geregelt. Eine derartige 
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AVV gibt es in Deutschland bereits seit 1990 mit seither vergleichbarem Regelungsinhalt. War 

bislang aufgrund von Übergangsvorschriften der StrlSchV die AVV zu § 47 StrlSchV (2001) 

(BMU 2012a) anzuwenden, so gilt gegenwärtig die sogenannte AVV Tätigkeiten 

(BMU 2020a). 

Generell besteht die Anforderung, bei der Abschätzung der Strahlenexposition der Bevölkerung 

infolge der Ableitung radioaktiver Stoffe mit Luft oder Wasser aus einer Anlage oder Einrichtung 

alle aufgrund der örtlichen Besonderheiten des Anlagenstandorts oder aufgrund der Art der Anlage 

begründeten Expositionspfade zu berücksichtigen. Zu berechnen ist die Strahlenexposition an den 

ungünstigsten durch die Ableitungen der betrachteten Anlage sowie durch evtl. Vorbelastungen 

beeinflussten Einwirkungsstellen (Nutzungsstelle bzw. Expositionsort) unter Einbeziehung der 

Strahlenexposition durch Direktstrahlung. Diese sind entsprechend der AVV durch die Stellen in 

der Umgebung der Anlage bestimmt, an denen aufgrund der Verteilung der abgeleiteten Radio-

nuklide und unter Berücksichtigung verschiedener Nutzungsmöglichkeiten durch Aufenthalt oder 

Verzehr dort erzeugter Lebensmittel sowie durch Direktstrahlung die jeweils höchsten Strahlenex-

positionen für die Referenzpersonen28 resultieren. Zur Umsetzung dieser Anforderungen enthalten 

sowohl die bislang gültige AVV zu § 47 StrlSchV (2001) (BMU 2012a) als auch die AVV Tätig-

keiten (BMU 2020a) Modellteile, die die Ausbreitung von Radionukliden in der Umgebung 

sowie die Aufnahme von Radionukliden über verschiedene radioökologische Pfade beschrei-

ben. 

4.4.2.2 Ausbreitung 

Sowohl die bislang gültige AVV zu § 47 StrlSchV (2001) (BMU 2012a) als auch die AVV 

Tätigkeiten (BMU 2020a) enthalten Modellteile zur Beschreibung der Ausbreitung radioaktiver 

Stoffe in der Atmosphäre sowie der Ausbreitung radioaktiver Stoffe in Oberflächengewässern. 

Während letztere in einfachen Mischungsannahmen unter Berücksichtigung von Einleitstelle 

und Aufweitung der Fahne im Fließgewässer bestehen, sind die Modelle für die Ausbreitung in 

der Atmosphäre komplexer.  

Die Ausbreitungsberechnungen für luftgetragene Ableitungen erfolgten bisher mit dem gemäß 

(BMU 2012a) anzuwendenden Gauß-Fahnenmodell. Damit wird die atmosphärische Dispersion 

mit Hilfe einer analytischen dreidimensionalen Gauß-Funktion parametrisiert. Die Berechnung 

erfolgt in einem polaren horizontalen Koordinatensystem. In Ausbreitungsrichtung erfolgt eine 

Integration über die zeitlich variable Konzentration (Fahnenmodell). Für Langzeitausbreitungen 

werden die Berechnungsergebnisse sektoriell (bei Berücksichtigung von 12 Sektoren) gemittelt, 

dies gibt die horizontale atmosphärische Dispersion wieder. Vertikal werden entfernungs- und dif-

fusionsklassenabhängige Dispersionsfaktoren verwendet. Die Ausbreitungsgeschwindigkeit be-

zieht sich auf die effektive Dispersionshöhe, eine vertikale Geschwindigkeitsverteilung wird nicht 

berücksichtigt. 

Die AVV Tätigkeiten (BMU 2020a) sieht dagegen die Anwendung eines Lagrange-

Partikelmodells mit vorgeschaltetem Windfeldmodell29 vor. Hiermit erfolgt die Ausbreitungs-

berechnung durch eine stochastische Modellierung der Ausbreitungstrajektorien sehr vieler 

Modellpartikel. Die Ausbreitungstrajektorien werden durch die deterministischen Geschwin-

digkeitsvektoren eines dreidimensionalen Windfelds und die stochastischen Vektoren eines 

Dispersionsfelds gebildet. 

                                                 

28 Für Ableitungen mit Luft und Wasser können sich unterschiedliche Orte höchster Exposition ergeben, die 

getrennt zu betrachten sind. 

29 Für die Berechnungen kann das frei verfügbare Computermodell ARTM verwendet werden. 
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In beiden Fällen liefern die Modelle die abstands- und richtungsabhängige Radionuklidkon-

zentration in der Luft sowie die nasse und trockene Ablagerung am Boden. Diese Daten bilden 

die Eingangsdaten für die nachfolgende Berechnung der Dosis. Erste Vergleichsrechnungen für 

Standorte, an denen Berechnungen der Strahlenexposition gemäß der AVV zu § 47 StrlSchV 

(2001) (BMU 2012a) unter Zugrundelegung des Gauß-Fahnenmodells vorliegen, zeigen, dass 

die Unterschiede in den Ergebnissen beider Modelle gering sind, da auch im Gauß-Fahnen-

modell umfangreiche Korrekturfaktoren zur Anpassung an Gegebenheiten des Standorts (Oro-

graphie, Bebauung usw.) berücksichtigt wurden.  

4.4.2.3 Expositionspfade  

Nach (BMU 2012a) sowie (BMU 2020a) sind die folgenden Expositionspfade für die 

Ableitungen mit Luft zu betrachten: 

– äußere Strahlenexposition durch Gammastrahlung aus der Abluftfahne 

(Gammasubmersion), 

– äußere Strahlenexposition durch Gammastrahlung der am Boden abgelagerten 

radioaktiven Stoffe (Gammabodenstrahlung), 

– äußere Strahlenexposition durch Betastrahlung innerhalb der Abluftfahne 

(Betasubmersion) und 

– Aufnahme radioaktiver Stoffe mit der Atemluft (Inhalation),  

– Aufnahme radioaktiver Stoffe durch ihre Ablagerung auf Pflanzenteilen und ihrem 

Transfer aus dem Boden in die Pflanze mit Lebensmitteln (Ingestion). 

Für den Expositionspfad Ingestion sind die Teilpfade 

– Luft–Pflanze, 

– Luft–Futterpflanze–Kuh–Milch, 

– Luft–Futterpflanze–Tier–Fleisch, 

– Luft–Muttermilch und 

– Luft–Nahrung–Muttermilch 

zu betrachten.  

Nach (BMU 2012a) sowie (BMU 2020a) sind die folgenden Expositionspfade für die 

Ableitungen mit Wasser zu betrachten: 

– Aufenthalt auf Sediment (Gammabodenstrahlung auf Ufersediment oder Spülfeld oder 

Überschwemmungsgebiet) (kurz: Ufersediment) 

– Aufnahme radioaktiver Stoffe mit Lebensmitteln (Ingestion)  

Für den Expositionspfad Ingestion sind die folgenden Teilpfade zu betrachten: 

– Verzehr von Trinkwasser  

– Verzehr von Fisch aus dem Gewässer  

– Viehtränke mit den Teilpfaden Kuh – Verzehr von Milch und Tier – Verzehr von 

Fleisch 

– Beregnung landwirtschaftlicher Nutzflächen mit den Teilpfaden Futterpflanze – Kuh 

– Verzehr von Milch, Futterpflanze – Tier – Verzehr von Fleisch, Verzehr von 

Blattgemüse, Verzehr pflanzlicher Produkte ohne Blattgemüse 
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– Verzehr von Muttermilch nach der Aufnahme radioaktiver Stoffe durch die Mutter 

über die oben genannten Ingestionspfade 

– Landwirtschaftliche Nutzung von Fluss-und Klärschlamm aus dem Zielsystem zum Anbau 

landwirtschaftlicher Produkte mit den Teilpfaden: Aufenthalt, Futterpflanze – Kuh – 

Verzehr von Milch, Futterpflanze – Tier – Verzehr von Fleisch, Verzehr von Blattgemüse, 

Verzehr pflanzlicher Produkte ohne Blattgemüse sind zu betrachten.  

Die aufgeführten Expositionspfade und ihre modellmäßige Ausgestaltung beinhalten sowohl in 

der AVV zu § 47 StrlSchV (2001) (BMU 2012a) als auch in der AVV Tätigkeiten (BMU 2020) 

Konservativitäten, überschätzen also die reale Exposition. Hierzu gehört auch die Annahme 

einer über 50 Jahre andauernden gleichartigen Ableitung am Standort und die Berechnung von 

Folgedosen über 50 Jahre bei Erwachsenen bzw. bis einschl. des 70. Lebensjahres für alle 

anderen Altersgruppen sowie die Einbeziehung der Vorbelastung (bzw. Überlagerung mehrerer 

Verursacher) für den betreffenden Standort. 

Parameter und Annahmen, die bei Berechnungen zugrunde zu legen sind, sind in Anl. 11 Teile 

A, B und C StrlSchV angegeben. 

4.4.2.4 Prospektive Expositionsberechnung und retrospektive Expositionsabschätzung 

Die Modelle gem. AVV zu § 47 StrlSchV (2001) in der bis Ende 2018 gültigen Fassung (BMU 

2012a) wurden in erster Linie für prospektive Rechnungen verwendet. Hierbei wird diejenige 

Aktivitätsmenge ermittelt, deren Ableitung über Luft oder Wasser jeweils mit dem Dosis-

grenzwert 0,3 mSv pro Kalenderjahr kompatibel ist. Die Modelle wurden und werden aber auch 

unmittelbar oder in Analogie für retrospektive Rechnungen verwendet, um die Strahlenexpo-

sition abzuschätzen, die sich rechnerisch aus der in einem bestimmten Jahr tatsächlich abgelei-

teten Aktivitätsmenge ergeben würde. 

Die AVV Tätigkeiten (BMU 2020a) beinhaltet für prospektive Expositionsberechnung und 

retrospektive Expositionsabschätzung zwar identische Modelle, jedoch mit verschiedenen 

Wertesätzen von Parametern für die Berechnung. Hierbei gilt, dass der Parameterwertesatz für 

die retrospektive Expositionsabschätzung weniger konservativ ist als derjenige für die prospek-

tive Expositionsberechnung. 

Die Unterschiede zwischen beiden Berechnungen liegen darin, dass für prospektive Berech-

nungen die maximal zulässigen Ableitungen in Verbindung mit sehr konservativen Annahmen 

zur Strahlenexposition (einschließlich expositionspfadspezifischen Faktoren und generischen 

radionuklidspezifischen Faktoren für Iod-Isotope), für retrospektive Berechnungen die 

tatsächlich in einem bestimmten Zeitraum erfolgten Ableitungen (gemäß Daten der 

Überwachung der Ableitungen) in Verbindung mit realitätsnäheren Annahmen zur 

Strahlenexposition zugrunde gelegt werden. Dementsprechend liegen berechnete prospektive 

Werte der effektiven Dosis je nach Anlage, Betriebszustand und beantragten Ableitungswerten 

im Bereich von einigen µSv a-1 bis zu wenigen 100 µSv a-1, für dieselben Anlagen aber bei 

retrospektiver Berechnung im Bereich von nSv a-1 bis zu Werten in der Größenordnung von 

1 µSv a-1. 

4.4.2.5 Vorgabe von Aktivitätskonzentrationen für Ableitungen aus Strahlenschutz-
bereichen  

Neben der komplexen Berechnung der zulässigen Aktivitätskonzentrationen durch Ablei-

tungen, die in den Abschnitten 4.4.2.1 bis 4.4.2.4 dargestellt wurde, kann gem. § 102 Abs. 2 

StrlSchV für Anlagen oder Einrichtungen nach § 102 Abs. 1 StrlSchV, die keiner Genehmigung 

nach §§ 6, 7, 9 oder 9b des Atomgesetzes und keines Planfeststellungsbeschlusses nach § 9b 

des Atomgesetzes bedürfen, ein vereinfachtes Verfahren angewendet werden. In diesem Fall 
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ist eine explizite Berechnung zulässiger Ableitungsmengen nicht notwendig, sondern es können 

im Voraus festgelegte Werte der volumenbezogenen Aktivitätskonzentration in der Fortluft und 

im Abwasser verwendet werden. Diese Werte sind in Anl. 11 Teil D Tab. 6 StrlSchV festgelegt 

und geben maximal zulässige, im Mittel über das Kalenderjahr einzuhaltende Aktivitätskon-

zentrationen für Ableitungen aus Strahlenschutzbereichen vor.  

Die Herleitung der Werte nach Anl. 11 Teil D Tab. 6 StrlSchV erfolgte auf Basis einfacher, 

generischer Modellannahmen zur Beschreibung der Inhalation, Betasubmersion und Gamma-

submersion, deren Gültigkeit und Konservativität anhand der AVV zu § 45 StrlSchV (1989) 

mit einigen Änderungen geprüft wurde, die weitgehend der AVV zu § 47 StrlSchV (2001) 

(BMU 2012a) entsprechen. Die bei der Herleitung dieser Werte verwendeten Szenarien, 

Annahmen und Parameter wurden in einer Stellungnahme der SSK zusammengestellt und 

erläutert (SSK 2002). 

4.4.2.6 Retrospektive Ermittlung der Strahlenexpositionen 

Für diverse kerntechnische Anlagen sind retrospektive Berechnungen zur Ermittlung der 

Strahlenexposition durch den Anlagenbetrieb für verschiedene Kalenderjahre durchgeführt 

worden. Hierbei wird diejenige Strahlenexposition über den Luft- und den Wasserpfad 

ermittelt, die sich ergibt, wenn die realen Ableitungen vom Standort und die realen Ableitungen 

der sonstigen Anlagen, die jeweils eine Vorbelastung für den betrachteten Standort darstellen, 

in die Ausbreitungsmodelle gemäß AVV zu § 47 StrlSchV (2001) (BMU 2012a) eingesetzt 

werden.  

So lässt beispielsweise das Kernkraftwerk Isar (KKI) jährlich die Strahlenexposition über den 

Luft- und den Wasserpfad ermitteln. Hierbei werden die tatsächlichen, bilanzierten Ableitungen 

beider Blöcke individuell unter Berücksichtigung der Charakteristika des Standorts in die 

Ausbreitungsmodelle eingesetzt, und es werden die von diesen Ableitungen an den ungünstig-

sten Aufpunkten erzeugten Konzentrationen in Wasser und Luft einschließlich Ablagerungen 

berechnet. Hieran schließen sich die radioökologischen Pfade (Lebensmittelerzeugung und 

Verzehr) gemäß Vorgabe der AVV zu § 47 StrlSchV (2001) (BMU 2012a) an.  

Die tatsächlichen Ableitungen aus dem im Nachbetrieb befindlichen Reaktorblock KKI 1 liegen 

zum Teil um Größenordnungen unterhalb der genehmigten Werte, die auf Basis der 

prospektiven Rechnungen (vgl. Abschnitt 4.4.2.5) festgelegt wurden. Während die Genehmi-

gung (SMUV 2017) beispielsweise die „Ableitung radioaktiver Stoffe mit Luft bis zu 1,0∙1015 Bq 

pro Kalenderjahr für radioaktive Gase und bis zu 3,0·1010 Bq pro Kalenderjahr für radioaktive 

Aerosole (Halbwertszeit größer als 8 Tage) ohne 131I“ vorsieht, erfolgte im Jahr 2018 lediglich 

die Ableitung von 1,4∙109 Bq 85Kr, 2,4·1010 Bq 3H und 4,4·108 Bq 14C, während die Ableitungen 

von radioaktiven Aerosolen mit der Fortluft unterhalb der Nachweisgrenzen lagen.  

Ergebnisse der Berechnungen, die auf Basis der retrospektiv eingesetzten Modellierung und der 

tatsächlichen Ableitungsmengen für das Kernkraftwerk Isar durchgeführt wurden, zeigt 

Tabelle 4-1.  
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Tabelle 4-1: Retrospektiv ermittelte Strahlenexposition der Bevölkerung pro Kalenderjahr 

um Standorte kerntechnischer Anlagen am Beispiel des Kernkraftwerks Isar 

(KKI) 1 und 2 in Deutschland (potenzielle effektive Dosis für Erwachsene mit 

Daten aus Hoppe und Nitzsche 2012 bis 2019 30und unter Anwendung der 

AVV zu § 47 StrlSchV (2001)) 

Jahr Strahlenexposition 
Wasserpfad 

Strahlenexposition 
Luftpfad 

Status der Anlagen 

KKI 1 KKI 2 KKI 1  KKI 2 KKI 1 KKI 2 

2011 0,01 µSv 0,74 µSv 1,4 µSv 0,47 µSv Betrieb bis 
17.03.2011 

Betrieb 

2012 0,01 µSv 0,71 µSv 0,02 µSv 0,49 µSv Nachbetrieb Betrieb 

2013 0,005 µSv 0,68 µSv 0,02 µSv 1,4 µSv Nachbetrieb Betrieb 

2014 0,005 µSv 0,78 µSv 0,01 µSv 1,0 µSv Nachbetrieb Betrieb 

2015 0,007 µSv 0,55 µSv 0,06 µSv 0,28 µSv Nachbetrieb Betrieb 

2016 0,02 µSv 0,34 µSv 0,03 µSv 0,19 µSv Nachbetrieb Betrieb 

2017 0,02 µSv 0,40 µSv 0,03 µSv 0,30 µSv Rückbau Betrieb 

2018 0,02 µSv 0,68 µSv 0,005 µSv 0,28 µSv Rückbau Betrieb 

                                                 

30  Hoppe G, Nitzsche O (Brenk Systemplanung GmbH). Strahlenexposition in der Umgebung des Kernkraftwerks Isar 1 (KKI 

1) durch die Ableitung radioaktiver Stoffe mit Luft und Wasser im Jahr 2011; Strahlenexposition in der Umgebung des 

Kernkraftwerks Isar 2 (KKI 2) durch die Ableitung radioaktiver Stoffe mit Luft und Wasser im Jahr 2011. Aachen, 

26.03.2012 (nicht veröffentlicht) 

Hoppe G, Nitzsche O (Brenk Systemplanung GmbH). Strahlenexposition in der Umgebung des Kernkraftwerks Isar 1 (KKI 

1) durch die Ableitung radioaktiver Stoffe mit Luft und Wasser im Jahr 2012; Strahlenexposition in der Umgebung des 

Kernkraftwerks Isar 2 (KKI 2) durch die Ableitung radioaktiver Stoffe mit Luft und Wasser im Jahr 2012. Aachen, 

26.03.2013 (nicht veröffentlicht) 

Hoppe G, Nitzsche O (Brenk Systemplanung GmbH). Strahlenexposition in der Umgebung des Kernkraftwerks Isar 1 (KKI 

1) durch die Ableitung radioaktiver Stoffe mit Luft und Wasser im Jahr 2013; Strahlenexposition in der Umgebung des 

Kernkraftwerks Isar 2 (KKI 2) durch die Ableitung radioaktiver Stoffe mit Luft und Wasser im Jahr 2013. Aachen, 

26.03.2014 (nicht veröffentlicht) 

Hoppe G, Nitzsche O (Brenk Systemplanung GmbH). Strahlenexposition in der Umgebung des Kernkraftwerks Isar 1 

(KKI 1) durch die Ableitung radioaktiver Stoffe mit Luft und Wasser im Jahr 2014; Strahlenexposition in der Umgebung 

des Kernkraftwerks Isar 2 (KKI 2) durch die Ableitung radioaktiver Stoffe mit Luft und Wasser im Jahr 2014. Aachen, 

26.03.2015 (nicht veröffentlicht) 

Hoppe G, Nitzsche O (Brenk Systemplanung GmbH). Strahlenexposition in der Umgebung des Kernkraftwerks Isar 1 (KKI 

1) durch die Ableitung radioaktiver Stoffe mit Luft und Wasser im Jahr 2015; Strahlenexposition in der Umgebung des 

Kernkraftwerks Isar 2 (KKI 2) durch die Ableitung radioaktiver Stoffe mit Luft und Wasser im Jahr 2015. Aachen, 

26.03.2016 (nicht veröffentlicht) 

Hoppe G, Nitzsche O (Brenk Systemplanung GmbH). Strahlenexposition in der Umgebung des Kernkraftwerks Isar 1 (KKI 

1) durch die Ableitung radioaktiver Stoffe mit Luft und Wasser im Jahr 2016; Strahlenexposition in der Umgebung des 

Kernkraftwerks Isar 2 (KKI 2) durch die Ableitung radioaktiver Stoffe mit Luft und Wasser im Jahr 2016. Aachen, 

26.03.2017 (nicht veröffentlicht) 

Hoppe G, Nitzsche O (Brenk Systemplanung GmbH). Strahlenexposition in der Umgebung des Kernkraftwerks Isar 1 (KKI 

1) durch die Ableitung radioaktiver Stoffe mit Luft und Wasser im Jahr 2017; Strahlenexposition in der Umgebung des 

Kernkraftwerks Isar 2 (KKI 2) durch die Ableitung radioaktiver Stoffe mit Luft und Wasser im Jahr 2017. Aachen, 

26.03.2018 (nicht veröffentlicht) 

Hoppe G, Nitzsche O (Brenk Systemplanung GmbH). Strahlenexposition in der Umgebung des Kernkraftwerks Isar 1 (KKI 

1) durch die Ableitung radioaktiver Stoffe mit Luft und Wasser im Jahr 2018; Strahlenexposition in der Umgebung des 

Kernkraftwerks Isar 2 (KKI 2) durch die Ableitung radioaktiver Stoffe mit Luft und Wasser im Jahr 2018. Aachen, 

26.03.2019 (nicht veröffentlicht) 
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Für den in Betrieb befindlichen Reaktorblock des Kernkraftwerk Isar (KKI) 2 werden die 

angegebenen Werte für die potenzielle effektive Dosis hauptsächlich durch das Radionuklid 
14C (in Form von CO2) mit einem Anteil von ca. 95 % verursacht. Für KKI 1 ist die Auswirkung 

der endgültigen Abschaltung im Jahr 2011 bei der berechneten Strahlenexposition über den 

Luftpfad im Vergleich deutlich zu erkennen.  

Die tatsächliche Aktivitätskonzentration von Radionukliden in Umweltmedien, Klärschlamm, 

Rückständen aus Verbrennungsanlagen, Pflanzen sowie Lebensmitteln wird im Rahmen des 

Umweltüberwachungsprogramms ‚Integriertes Mess- und Informationssystems zur Über-

wachung der Radioaktivität der Umwelt‘ (IMIS) sowie in vergleichbaren lokalen Umweltüber-

wachungsprogrammen der Betreiber kerntechnischer Anlagen kontinuierlich untersucht. 

Ergebnisse dieser Messungen sind in den Berichten des Bundesumweltministeriums zur Um-

weltradioaktivität (vgl. z. B. BMUB 2018) dargestellt. Die in den Umweltmedien ausgewie-

senen Aktivitäten sind deutlich geringer als die in den Modellen berechneten Werte. 

Bei der Interpretation der berechneten potenziellen Strahlenexposition ist ferner zu beachten, 

dass nicht die wahren Lebensgewohnheiten einzelner Personen der Bevölkerung zugrunde 

gelegt wurden, sondern die Aufenthalts- und Verzehrsgewohnheiten der Referenzperson gemäß 

AVV zu § 47 StrlSchV (2001) (BMU 2012a), was eine deutliche Überschätzung der Aufnahme 

in der Umgebung des kerntechnischen Standorts erzeugter Nahrungsmittel sowie der Aufent-

haltszeiten darstellt. Die reale Strahlenexposition von Personen der Bevölkerung liegt somit 

deutlich unterhalb der in Tabelle 4-1 angegebenen Werte der effektiven Dosis.  

Für andere kerntechnische Anlagen in Deutschland ergeben sich auf Basis analoger Berech-

nungen ähnliche Werte der potenziellen effektiven Dosis. Eine Übersicht retrospektiver Be-

rechnungen für alle kerntechnischen Anlagen in Deutschland findet sich für das Jahr 2016 in 

(BMUB 2018b). Eine Überlagerung der Beiträge mehrerer kerntechnischer Anlagen kann über 

den Wasserpfad entlang eines Flusslaufes bzw. durch Nebenflüsse erfolgen (Beispiel: Main-

Rhein/Neckar-Rhein), während sich über den Luftpfad nur Dosisbeiträge benachbarter Anlagen 

(z. B. Kernkraftwerksblöcke am selben Standort) annähernd addieren. Insgesamt liegt die reale 

effektive Dosis durch Ableitungen aus kerntechnischen Anlagen in Deutschland deutlich 

unterhalb 1 µSv a-1. 

4.4.3 Direktstrahlung  

4.4.3.1 Datenlage und radiologische Modellierung 

Strahlenexposition durch Direktstrahlung aus künstlichen Quellen für Personen der Bevöl-

kerung ist überall dort zu betrachten, wo größere Mengen radioaktiver Stoffe akkumuliert sind, 

Kernspaltungsprozesse ablaufen oder Beschleunigeranlagen betrieben werden (zu NORM siehe 

Abschnitte 4.4.10 und 4.4.11). Dies kann der Fall sein bei kerntechnischen Anlagen oder 

Einrichtungen, in denen mit Radionukliden umgegangen wird, bei Lagereinrichtungen oder 

Pufferlagerflächen in solchen Anlagen oder Einrichtungen, beim Betrieb von Kernkraftwerken 

und Forschungsreaktoren und in weiteren Situationen.  

Die Begrenzung der Strahlenexposition durch Direktstrahlung folgt – wie für Ableitung mit 

Luft und Wasser – aus der Dosisbegrenzung gemäß § 99 Abs. 1 StrlSchV. Da der Grenzwert 

für die effektive Dosis nach § 80 Abs. 1 StrlSchG 1 mSv a-1 beträgt (siehe Abschnitt 4.1) und 

da nach § 99 Abs. 1 StrlSchV die Dosisbeiträge durch Ableitungen radioaktiver Stoffe mit Luft 

oder Wasser jeweils auf 0,3 mSv a-1 begrenzt sind, ist – unter Berücksichtigung von Mehrfach-

expositionen (Superposition) – die verbleibende Differenz zu 1 mSv a-1 der Direktstrahlung 

zuzuordnen. Dieser Ansatz ist gerechtfertigt, da die übergangsweise noch anzuwendende AVV 

zu § 47 StrlSchV (2001) (BMU 2012a) sowie auch die AVV Tätigkeiten (vgl. Ab-

schnitt 4.4.2.1) das jeweilige Expositionsmodell so ausgestalten, dass neben der modellierten 
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Strahlenexposition keine realistische Möglichkeit für weitere Strahlenexpositionen der 

Bezugsperson bzw. repräsentativen Person mehr bestehen. 

Die AVV Tätigkeiten (BMU 2020a) enthält in Kapitel 10 „Exposition des Menschen durch 

ionisierende Strahlung aus Anlagen und Einrichtungen“ Vorgaben zur Berechnung der 

Strahlenexposition durch den Anlagenbetrieb. Dort wird betont, dass keine allgemeingültigen 

vereinfachten Verfahren für die Abschätzung der Strahlenexposition durch Direktstrahlung zur 

Verfügung stehen, sondern dass die Dosisleistung für jeden Anwendungsfall individuell zu 

berechnen ist. Hierbei wird ausgeführt: „Die Strahlungsfelder (Gammastrahlung, Rönt-

genstrahlung, Neutronenstrahlung) in den für die Bevölkerung zugänglichen Bereichen sind 

mithilfe von allgemein anerkannten Simulationsverfahren zu berechnen (z. B. MCNP, SCALE, 

PENELOPE)“. Für einfache Geometrien (Quelle, Abschirmung) bei Photonenfeldern können 

auch auf der Punkt-Kern-Integration beruhende Methoden mit ausreichender Genauigkeit 

angewendet werden. 

Während die prospektive Berechnung der Strahlenexposition unter Verwendung der genannten 

Methoden zu erfolgen hat, steht für die retrospektive Ermittlung der realen Exposition neben 

der Durchführung von Berechnungen auch die Auswertung von Messungen (zum Beispiel von 

Dosimetern oder Dosismessgeräten, die am Anlagenzaun aufgehängt werden) zur Verfügung.  

4.4.3.2 Abschätzung der effektiven Dosis 

Der reale Verlauf der Dosisleistung entlang des Anlagenzauns einer kerntechnischen Anlage 

variiert je nach Verteilung der Quellen und der Abschirmungen um Größenordnungen. 

Messungen bzw. Berechnungen auf Basis von aktuellen sowie abdeckend hoch gewählten 

Aktivitätsinventaren zeigen, dass die hypothetische Strahlenexposition bei Daueraufenthalt am 

ungünstigsten Punkt des Anlagenzauns die Größenordnung von einigen 100 µSv a-1 nicht 

übersteigt. Da ein solcher Punkt keinem realen Aufenthaltsort einer Einzelperson der Bevöl-

kerung entspricht und da die Dosisleistung mit zunehmender Distanz zum Standort der 

kerntechnischen Anlage rasch abnimmt, ergeben sich reale Werte der effektiven Dosis durch 

Direktstrahlung im Bereich von 1 µSv a-1 oder darunter (SSK 2008).  

4.4.4 Freigabe  

Die Freigabe von radioaktiven Stoffen31 aus kerntechnischen Anlagen wird in Deutschland seit 

etwa drei Jahrzehnten durchgeführt. Grundlage hierfür bildeten in den 1990er Jahren 

entsprechende SSK-Empfehlungen und seit 2001 die jeweils gültige Strahlenschutzverordnung. 

In der aktuellen StrlSchV (2018) finden sich die Regelungen zur Freigabe in §§ 31 bis 42 und 

zugehörige Anlagen. 

Als Folge einer formalen Freigabe werden Stoffe, Gebäude und Bodenflächen, die eine nur 

geringfügige Radioaktivität (in Form von Kontamination oder Aktivierung) aufweisen, 

rechtlich als nunmehr nicht mehr radioaktive Stoffe eingestuft. Hierfür muss die geringfügige 

Radioaktivität allerdings vorgegebene Werte (Freigabewerte32) unterschreiten, die sicher-

stellen, dass eine sich infolge Exposition durch diese geringfügige Radioaktivität ergebende 

Strahlenexposition einer Einzelperson vernachlässigbar ist, d. h. die effektive Individualdosis 

maximal 10 µSv betragen darf. Das Vorgehen der Freigabe geht dabei zurück auf die Definition 

des Begriffs „radioaktiver Stoff“, welche sich im Strahlenschutzgesetz in § 3 Abs. 1 findet und 

nach welcher jeder Stoff, der Radionuklide enthält, zunächst als radioaktiv anzusehen ist. Die 

                                                 

31  im Sinne des Atomgesetzes (AtG 1985) bzw. Strahlenschutzgesetz (StrlSchG 2017) 

32 Von den Freigabewerten zu unterscheiden sind die Freigrenzen, die u. a. den genehmigungsfreien Umgang mit 

radioaktiven Stoffen regeln. Die Freigrenzen finden sich in Anl. 4 Tab. 1 Sp. 2 und 3 StrlSchV. 
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Rückausnahme, also die Außerachtlassung der physikalisch vorhandenen Aktivität, wird in § 3 

Abs. 2 StrlSchG u. a. über die Unterschreitung von Freigabewerten geregelt. 

Für die praktische Anwendung der Freigabe werden Freigabewerte für die massen- bzw. 

flächenbezogene Aktivität der relevanten Radionuklide angegeben, deren Einhaltung durch den 

freizugebenden Stoff, das freizugebende Gebäude oder die freizugebende Bodenfläche 

messtechnisch nachzuweisen ist. Die Freigabewerte sind von der konkret verfolgten Freigabe-

option (uneingeschränkte Freigabe, spezifische Freigabe z. B. Entsorgung des freigegebenen 

Stoffes auf einer Deponie) abhängig und entsprechend differenziert in der StrlSchV aufgeführt. 

Die deutschen Freigabewerte für die uneingeschränkte Freigabe gehen auf den Safety Guide 

RS-G-1.7 der IAEA (IAEA 2004b) und auf den Safety Report 44 der IAEA (IAEA 2005a) 

zurück, in denen Werte hergeleitet werden, die sowohl als Freigrenzen als auch als 

Freigabewerte für die uneingeschränkte Freigabe verwendet werden können. Die Herleitung 

dieser Werte berücksichtigt dabei das Dosiskriterium für vernachlässigbare Expositionen, nach 

dem die effektive Individualdosis im Bereich von 10 µSv a-1 liegt. Die für die Herleitung 

benötigten Expositionssituationen sind im Safety Report 44 detailliert beschrieben und von ge-

nerischer Natur, d. h. sie definieren keine konkreten, sondern eher abstrakte Expositions-

situationen.  

Die deutschen Freigabewerte für die Freigabeoptionen der spezifischen Freigabe wurden auf 

Basis diverser radiologischer Untersuchungen und unter Anwendung desselben Dosis-

kriteriums 10 µSv a-1 hergeleitet. Die radiologischen Modelle berücksichtigen in diesem Fall 

allerdings spezifische Randbedingungen des jeweiligen Stoffkreislaufs (Beispiel: Freigabe 

metallischer radioaktiver Stoffe zur Rezyklierung) bzw. der jeweiligen Destination (Beispiel: 

Freigabe von Abfällen zur Beseitigung auf einer Deponie oder in einer Abfallverbren-

nungsanlage). Hieraus ergeben sich dann Einschränkungen für eine weitere Verwendung der 

freigegebenen Stoffe. 

Eine vollständige Übersicht der Modelle und Freigabeoptionen findet sich beispielsweise in 

(Thierfeldt et al. 2016a) und (Thierfeldt et al. 2016b). 

Alle radiologischen Modelle zur Herleitung der Freigabewerte weisen einen zum Teil erheb-

lichen Grad von Konservativität auf. Durch die beschriebenen Festlegungen für die Freigabe 

und die praktische Durchführung von Freigabeverfahren ist sichergestellt, dass die durch den 

jeweiligen Freigabepfad verursachte reale Strahlenexposition für Einzelpersonen der Bevöl-

kerung die Dosis von 10 µSv a-1 unterschreitet33. Eine Betrachtung der Kollektivdosen (und 

somit auch der Verteilung der Individualdosen), die durch die Gesamtheit aller Freigaben in 

Deutschland hervorgerufen werden könnte, findet sich in (Thierfeldt et al. 2003). Die 

Ergebnisse aus 2003 sind auch für die heutige Situation weiterhin repräsentativ. Sie zeigen, 

dass auch die durch die Freigabe insgesamt verursachte Kollektivdosis deutlich unterhalb von 

1 Person∙Sv a-1 liegt.  

4.4.5 Umgang mit freigestellten Stoffen, Konsumgüter, Fund und Erlangung der tat-
sächlichen Gewalt über radioaktive Stoffe 

4.4.5.1 Datenlage und radiologische Modellierung 

§ 12 Abs. 3 StrlSchG regelt genehmigungsbedürftige Tätigkeiten in Form des Umgangs mit 

sonstigen radioaktiven Stoffen. Die Definition hierzu wurde in Abschnitt 4.4.4 gegeben. Im 

                                                 

33 Hierbei ist darauf hinzuweisen, dass das Dosiskriterium 10 µSv a-1 gem. § 31 StrlSchV pro Freigabeoption 

gem. § 35 und § 36 Abs. 1 Nr. 1 bis 7 StrlSchV gilt.  
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Falle des Erfordernisses einer Genehmigung gelten die in Abschnitt 4.1 gegebenen Darstel-

lungen. Von der Genehmigungspflicht freigestellt ist der Umgang mit Stoffen, die Freigrenzen 

unterschreiten. Diese Freigrenzen sind in Anl. 4 Tab. 1 StrlSchV in den Spalten 2 und 3 als 

Werte der Gesamtaktivität bzw. der massenbezogenen Aktivität festgelegt. Die Werte der 

Gesamtaktivität beruhen auf der Empfehlung RP 65 (CEC 1993), die der massenbezogenen 

Aktivität auf der Empfehlung RS-G-1.7 (IAEA 2004b), auf welche bereits in Abschnitt 4.4.4 

eingegangen wurde. Verrechtlicht sind diese Wertesätze in Anh. VII Tab. A Teil 1 sowie Tab. B 

der europäischen Strahlenschutzgrundnormen (EURATOM 2014), von wo sie in die deutsche 

Strahlenschutzverordnung übernommen wurden. Beide Wertesätze wurden auf Basis des 

Dosiskriteriums für die effektive Individualdosis von 10 µSv a-1 hergeleitet. Regelungen für 

Konsumgüter basieren auf gleichen oder strengeren Anforderungen. 

Diverse weitere Regelungen in der StrlSchV basieren auf den genannten Freigrenzen, insbe-

sondere solchen für die massenbezogene Aktivität. Hierzu gehört auch § 168 StrlSchV, der den 

Fund oder die Erlangung der tatsächlichen Gewalt über radioaktive Stoffe regelt.  

Auf diese Weise soll sichergestellt werden, dass radioaktive Stoffe, für die normalerweise eine 

Genehmigung zum Umgang erforderlich wäre, nicht unkontrolliert bleiben. 

4.4.5.2 Abschätzung der effektiven Dosis 

Insgesamt ist mit dem in der StrlSchV getroffenen Ansatz in Verbindung mit der Definition des 

„radioaktiven Stoffs“ gemäß StrlSchG formal sichergestellt, dass eine Strahlenexposition von 

Personen der Bevölkerung durch Stoffe, die keiner Genehmigung bedürfen den Bereich von 

10 µSv a-1 nicht überschreitet. Eine detailliertere Abschätzung der realen effektiven Dosen für 

Personen der Bevölkerung in Deutschland ist mangels einer systematischen Erfassung der 

Aktivitäten der Stoffe, die diese Strahlenexposition verursachen könnten, nicht möglich. 

4.4.6 Anwendung der Gammaradiographie zur zerstörungsfreien Werkstoffprüfung 

Die Anwendung von Strahlenquellen im Rahmen der mobilen Radiographie zur zerstörungs-

freien Werkstoffprüfung kann ebenfalls eine Strahlenexposition für Personen der Bevölkerung 

verursachen. Die mobile Radiographie kommt beispielsweise zur Prüfung von Schweißnähten 

an Bauwerken (z. B. Brücken, Stahlbau), an Kesseln und Rohrleitungen und dergleichen zum 

Einsatz. Während der Durchstrahlung des zu prüfenden Objekts befindet sich die Quelle im aus 

dem Abschirmbehälter ausgefahrenen Zustand und verursacht in der Umgebung eine Dosis-

leistung. Zur Vermeidung von unnötigen Strahlenexpositionen des strahlenexponierten Perso-

nals sowie von Personen der Bevölkerung, die sich in der Nähe der Anwendung der Quellen 

aufhalten oder aufhalten können, werden temporäre Kontrollbereiche eingerichtet. Finden die 

Arbeiten allerdings beispielsweise unterhalb von Brücken oder vergleichbaren Bauwerken statt, 

so kann es bei der Anwendung dennoch zu einer Strahlenexposition (z. B. von Verkehrs-

teilnehmenden auf der Brücke) kommen.  

Aufgrund der Abschirmung durch das Bauwerk und der zeitlich begrenzten Dauer der Strahlen-

exposition ist die zu erwartende Dosis für Personen der Bevölkerung sehr gering. Ferner ist die 

Anzahl der exponierten Personen aufgrund der Maßnahmen zur Abschirmung der Gamma-

strahlung und des Abstandes zur Quelle ebenfalls gering. In einem gegenwärtig beim Bundes-

amt für Strahlenschutz laufenden Forschungsvorhaben soll u. a. auch dieser Aspekt erfasst 

werden (Kummer et al. 2019).  
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4.4.7 Strahlenexposition der Bevölkerung durch Ableitungen von Iod in 
Deutschland 

Wesentliche Quellen für Ableitungen von Iod wurden in Deutschland in der Vergangenheit 

durch den Betrieb der Kernkraftwerke und werden heute weiterhin durch die Herstellung von 
131I für die Radioiod-Therapie gebildet, die durch auf die Herstellung von Radionukliden 

spezialisierte Firmen erfolgt. Beide Arten von Ableitungen unterscheiden sich grundlegend 

hinsichtlich der Aktivitätsmengen und der Umstände der Freisetzung und führen bzw. führten 

somit zu deutlich unterschiedlichen potenziellen Strahlenexpositionen für die Bevölkerung in 

den umliegenden Wohngebieten. Daneben gelangt Iod auch über Ableitungen mit dem Ab-

wasser und über Patientenausscheidungen nach Radioiod-Therapie in die Umwelt. Dies ver-

schiedenen Freisetzungs- und Expositionspfade werden im Folgenden kurz gegenübergestellt.  

Bei Kernkraftwerken entsteht gasförmiges Iod in der Hauptmenge dampfförmig vorwiegend in 

Form von elementarem und organisch gebundenem Iod. Die Abgabe von Iod wird durch Iod-

Sorptionsfilter in der Abluft reduziert. Für ein großes Kernkraftwerk lagen die genehmigten 

Ableitungswerte in der Betriebsphase beispielsweise im Bereich einiger GBq 131I pro Jahr, 

während die realen Ableitungen in der Regel lediglich bei einige MBq pro Jahr, also im 

Promillebereich der genehmigten Ableitungsmenge lagen. Die Freisetzungshöhen liegen dabei 

für die Hauptmenge der Ableitungen im Bereich von 130 m über der Geländeoberkante (GOK) 

(Kamin). Die radiologische Bewertung dieser Ableitungen stellt sich wie folgt dar: Aus der 

genehmigten Freisetzungsmenge wurde mittels des Modells der AVV zu § 47 StrlSchV (2001) 

(BMU 2012a) eine Schilddrüsendosis im Bereich von ca. 300 µSv a-1 für die Altersgruppe der 

Kleinkinder über alle Quellen und Expositionspfade errechnet. Dies stellt eine rechnerische 

Ausschöpfung des Grenzwerts für die Schilddrüse von 900 µSv a-1 gemäß § 47 Abs. 1 StrlSchV 

(2001) durch die potenziellen Ableitungen von ca. 30 % dar. Durch die realen Ableitungen 

werden mit denselben Modellannahmen Schilddrüsendosen im Bereich von 1 µSv a-1 oder 

darunter berechnet (vgl. BMU 2012b). In der aktuell gültigen Fassung der StrlSchV existiert 

kein Organdosisgrenzwert für die Schilddrüse mehr. 

Die genehmigten Ableitungsmengen bei der Produktion von Radionukliden liegen im Bereich 

von 1010 Bq a-1 für 123I, 108 Bq a-1 für 125I und 109 Bq a-1 für 131I. Anders als bei Kernkraftwerken 

liegt die Freisetzungshöhe in der Größenordnung der Gebäudehöhen der Produktionsanlagen, 

d. h. im Bereich von ca. 15 m über der Geländeoberkante. Die radiologische Bewertung dieser 

Ableitungen stellt sich wie folgt dar: Aus der genehmigten Freisetzungsmenge wurde mittels 

des Modells der AVV zu § 47 StrlSchV (2001) (BMU 2012a) eine Schilddrüsendosis für 

Kleinkinder berechnet, die den Grenzwert von 900 µSv a-1 gemäß § 47 Abs. 1 StrlSchV (BMU 

2012a) zu ca. 90 % ausschöpft, und auch für Erwachsene ergeben sich für die genehmigte 

Freisetzungsmenge Ausschöpfungen im Bereich von 1/3. Die realen Ableitungen schöpfen die 

genehmigten Werte im Bereich einiger 10 % aus. 

Daneben sind für die Strahlenexposition der Bevölkerung durch 131I auch die Ausscheidungen 

von Patienten, die sich einer Radioiod-Therapie unterzogen haben, in Betracht zu ziehen. 

Hierzu hat die SSK im Jahre 2004 die Empfehlung „Ermittlung der Vorbelastung durch 

Radionuklid-Ausscheidungen von Patienten der Nuklearmedizin“ (SSK 2004) veröffentlicht. 

Darin werden die folgenden Daten aufgeführt: 

„Auf der Grundlage der ermittelten Iod-131-Ausscheidungen pro Einwohner und Jahr für die 

Anwendungskategorien und der Therapie- bzw. Diagnoseanzahlen lässt sich die gesamte 

Abgabe von Iod-131 durch Ausscheidungen von Patienten nach der Entlassung an die Umwelt 

mit 3.149 GBq pro Jahr abschätzen ... Sie übertrifft bei weitem die Ableitung aus 

kerntechnischen Anlagen. Im Jahr 2001 lagen die Ableitungen von Iod-131 mit der Abluft für 

die deutschen Kernkraftwerke zwischen 0,00004 und 0,2 GBq [BMU, 2001]. Die Ableitungen 
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aller Spalt- und Aktivierungsprodukte mit dem Abwasser lagen im Jahr 2001 für die deutschen 

Kernkraftwerke zwischen 0,0001 GBq und 0,5 GBq [BMU, 2001]. 

Die Ableitungen von Iod-131 aus nuklearmedizinischen Kliniken mit dem Abwasser kann für 

ganz Deutschland mit weniger als 2 GBq pro Jahr abgeschätzt werden [Eschner, 2002]. Somit 

übertrifft die Abgabe von Iod-131 durch Ausscheidungen von Patienten nach der Entlassung 

an die Umwelt auch diese Quelle von Iod-131 in der Umwelt um Größenordnungen. 

[…] 

Bezogen auf die Wassermengen aus Wasserwerken und Niederschlag ergibt sich aus den 

ermittelten Iod-131-Abgaben durch Patienten nach der Entlassung für Deutschland eine 

Konzentration an Iod-131 von < 0,1 Bq/Liter. In der Nähe von Ballungsräumen mit hoher 

Bevölkerungsdichte kann der Wert bis zu 0,15 Bq/Liter betragen. 

Die Vorbelastung durch Iod-131-Ausscheidungen von Patienten nach der Entlassung ist für 

Ballungsräume mit hoher Bevölkerungsdichte und Vorfluter mit geringer Wasserführung in 

Genehmigungsverfahren relevant.“ 

Auf der Basis von Modellrechnungen mit der AVV zu § 47 StrlSchV (2001) (BMU 2012a) 

ergaben sich für die potenziell am höchsten exponierte Altersgruppe der Kleinkinder für den 

Bereich der Isar nördlich von München berechnete Dosen von 153 µSv a-1 für die Schilddrüse 

und 18 µSv a-1 für die effektive Dosis (jeweils unter Berücksichtigung des Muttermilchpfades) 

für die Ableitung von 22 GBq 131I pro Jahr mit dem Abwasser in die Isar. 

Vor diesem Hintergrund kommt die SSK in ihrer Empfehlung „Ermittlung der Vorbelastung 

durch Radionuklid-Ausscheidungen von Patienten der Nuklearmedizin“ (SSK 2004) zu dem 

Ergebnis, dass „dieser Vergleich bestätigt …, dass Patientenausscheidungen als Quelle der 

Umweltradioaktivität bei der Ermittlung der Vorbelastung nicht außer Acht gelassen werden 

dürfen“. 

Die aufgeführten drei Beiträge zur Freisetzung von Radioiod mit der Fortluft aus Kernkraft-

werken und Fertigungsstätten für Radionuklide sowie durch Patientenausscheidungen mit dem 

Abwasser zeigen, dass in Deutschland Expositionssituationen bestehen können, bei denen die 

Strahlenexposition von Personen der Bevölkerung weitgehend durch Radioiod, insbesondere 

durch 131I verursacht wird. Unabhängig von der Quelle solcher Ableitungen bleibt die Höhe der 

Strahlenexposition jedoch in jedem Fall deutlich unter den Grenzwerten der Strahlenschutz-

verordnung. 

4.4.8 Beförderung radioaktiver Stoffe  

4.4.8.1 Datenlage und radiologische Modellierung 

Die Beförderung radioaktiver Stoffe kann in geringem Umfang ebenfalls zur Strahlen-

exposition von Personen der Bevölkerung durch künstliche34 Quellen beitragen. Die sog. 

„Transportwerte“, also die Aktivitätswerte (bezeichnet als A1 und A2), die in den verschiedenen 

Transportverpackungen enthalten sein dürfen, sind in Tabelle 2 der Transportregeln der IAEA 

(IAEA 2018) in Form von Werten der Gesamtaktivität sowie der massenbezogenen Aktivität 

niedergelegt. Diese Werte sind auch in hiervon abgeleiteten Transportregeln wie dem ADR35 

und der Gefahrgutverordnung Straße, Eisenbahn und Binnenschifffahrt übernommen worden. 

                                                 

34 Daneben werden auch Güter mit Aktivität natürlichen Ursprungs (NORM) transportiert. Für diese enthalten 

die Transportregeln jedoch erheblich weniger restriktive Freistellungsregelungen. 

35 Accord européen relatif au transport international des marchandises dangereuses par route (Europäisches 

Übereinkommen über die internationale Beförderung gefährlicher Güter auf der Straße) 
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Die im Folgenden genannten Werte basieren auf radiologischen Modellen. Der Anhang 1 des 

„Advisory Material“ zu den Transportregeln der IAEA (IAEA 2012) stellt das sog. „Q-System“ 

zur Berechnung der Aktivität dar, die in Transportstücken enthalten sein darf, um bei 

Transportunfällen die Strahlenexposition geeignet zu begrenzen. Die Modelle des Q-Systems 

betrachten eine Reihe von Expositionswegen durch ein in einen schweren Verkehrsunfall 

involviertes Transportstück (Typ A), von denen jeder einzelne zu einer äußeren oder inneren 

Strahlenexposition von Personen führen kann. Diese fünf Expositionswege werden mit QA (für 

die externe Bestrahlung durch Photonen), QB (für die externe Bestrahlung durch Betateilchen), 

QC (für die Inhalation), QD (für die Hautkontamination) und QE (für die Inhalation aufgrund 

von Kontaminationstransfer und Submersion) bezeichnet. Grenzwerte für alphastrahlende 

Radionuklide, Neutronenemitter und Tritium werden separat betrachtet. 

Die Berechnung der Grenzwerte A1 und A2 erfolgt auf Basis der folgenden Referenzdosen: 

– Die effektive Dosis für eine Person, die durch ein Typ-A-Paket, das an einem 

schweren Verkehrsunfall beteiligt war, exponiert wird, soll die Referenzdosis von 

50 mSv nicht überschreiten. 

– Die Äquivalentdosis für einzelne Organe, einschließlich der Haut, soll für eine solche 

Person den Wert 0,5 Sv bzw. für die Augenlinse den Wert 0,15 Sv nicht 

überschreiten. 

– Hierbei wird unterstellt, dass es sehr unwahrscheinlich ist, dass sich eine solche 

Person für mehr als 30 Minuten in einer Entfernung von 1 m von dem havarierten 

Transportstück aufhält. 

Für den Fall eines Unfalls, bei dem ein Transportstück havariert und insbesondere die abschir-

mende Wirkung der Umverpackung wegfällt, wird eine hypothetische Strahlenexposition be-

trachtet, die nicht zur gewöhnlichen Strahlenexposition von Personen der Bevölkerung beiträgt. 

Die Strahlenexposition durch Transporte radioaktiver Stoffe ist begrenzt auf die externe 

Bestrahlung durch Photonen aus den Transportstücken. Hierfür existieren Grenzwerte der 

Dosisleistung, die für verschiedene Abstände zum Transportfahrzeug wie folgt vorgeschrieben 

sind: 

– 10 mSv h-1 in 3 m Entfernung vom unabgeschirmten Transportgut (ohne Verpackung) 

für Material geringer spezifischer Aktivität (LSA) oder oberflächenkontaminierten 

Gegenständen (SCO), dessen Transport in einzelnen Verpackungen vom Typ IP-1, IP-

2 oder IP-3 erfolgt, 

– 2 mSv h-1 an irgendeinem Punkt der Oberfläche jeder Transportverpackung außer 

denjenigen unter ausschließlicher Verwendung, für welche 10 mSv a-1 an der Ober-

fläche gilt, 

– 2 mSv h-1 an irgendeinem Punkt der Oberfläche am Transportfahrzeug (einschl. 

Ladung) und 0,1 mSv a-1 in 2 m Entfernung. 

– diverse weitere Grenzwerte für verschiedene Arten von Versandstücken, speziellen 

Umständen, bei Unterbrechung des Transports usw., 

– spezielle Grenzwerte der Dosisleistung für U- und Th-Erze und daraus hergestellte 

Konzentrate. 

4.4.8.2 Abschätzung der effektiven Dosis 

Bewertungen der Dosisverteilung durch Transporte sind nicht Gegenstand der regelmäßigen 

Berichterstattung der Bundesregierung über Umweltradioaktivität und Strahlenbelastung. 
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Hierzu durchgeführte radiologische Untersuchungen auf Basis von Messungen sind nicht zahl-

reich. Beispielsweise wurde in (SSK 1998) und (SSK 1999) die Strahlenexposition im 

Zusammenhang mit Polizeieinsätzen anlässlich von CASTOR-Transporten in den Jahren 1997 

und 1998 auf Basis von Messungen der Dosisleistung an den CASTOR-Behältern, durch 

Auswertung der amtlichen Dosimeter der Einsatzkräfte der Polizei und des Bundesgrenz-

schutzes und durch Inkorporationsmessungen einiger dieser Einsatzkräfte bewertet. Die SSK 

kommt hierin zu folgenden Schlussfolgerungen: „Die Kontaminationen, die bei diesen Trans-

porten festgestellt wurden, verursachen keine Erhöhung der Strahlenbelastung für die 

Bevölkerung und damit auch keine Gesundheitsgefährdung. Diese Kontaminationen stellen 

ebenso keine Erhöhung der Strahlenbelastung für das Begleitpersonal der Transporte dar, eine 

Gesundheitsgefährdung ist damit ausgeschlossen.“ Die amtlichen Dosimeter lieferten aufgrund 

ihrer Nachweisgrenze im Bereich von 0,05 mSv bis 0,2 mSv nur eine begrenzte Aussage bzgl. 

der tatsächlichen effektiven Dosis, die unterhalb dieser Werte lag. Zusätzliche Inkorporations-

messungen an insgesamt 24 Einsatzkräften im Ganzkörperzähler ergaben keine Messwerte für 
60Co und 137Cs oberhalb von Nachweisgrenzen. Eine Dosisabschätzung auf Basis der 

inkorporierten Aktivität gerade in Höhe dieser Nachweisgrenzen, zurückgerechnet auf den 

Zeitpunkt des Einsatzes, ergab maximale effektive Individualdosen im Bereich um 30 µSv.  

Demgegenüber existieren verschiedene Untersuchungen auf der Basis von radiologischen 

Modellen, von denen im Folgenden drei Untersuchungen aufgeführt werden.  

– Eine Übersicht insbesondere der durch die Oberflächenkontamination von Versand-

stücken potenziell verursachten Strahlenexposition findet sich beispielsweise in 

(IAEA 2005b). Im Rahmen dieses Co-ordinated Research Project wurden Grenzwerte 

für die Oberflächenkontamination abgeleitet, welche die aktuell geltenden Grenzwerte 

auf Basis des sog. Fairbairn-Modells (Fairbairn 1961) ersetzen sollten. Das Fairbairn-

Modell verwendete als primären Dosisgrenzwert 50 mSv a-1 für die effektive Individual-

dosis. Die auf dieser Basis abgeleiteten Grenzwerte für die Oberflächenkontamination 

sind bis heute gültig. 

– Die Strahlenexposition der Bevölkerung in Deutschland beim normalen Transport von 

Kernbrennstoffkreislaufprodukten, von Großquellen, von radioaktiven Abfällen aus 

dem wissenschaftlichen, medizinischen und technischen Anwendungsbereich, von 

radiographischen und sonstigen Strahlenquellen und von Radioisotopen für wissen-

schaftliche, medizinische und technische Anwendungen über Straße und Schiene wurde 

in (Sentuc und Schwarz 2008) untersucht. Auf Basis von Szenarien, die hinsichtlich 

Transportfrequenz, Abstand der Personen von Transportfahrzeugen und Expositions-

zeiten als realistisch bis abdeckend angesehen werden können, wurden – je nach 

Transportgut – effektive Individualdosen im Bereich von 10 µSv a-1 oder um Größen-

ordnungen darunter abgeschätzt. 

– Die Transportstudie Konrad (Sentuc et al. 2010), in welcher ausschließlich der Trans-

port von radioaktiven Abfällen zum Endlager Konrad betrachtet wird, kommt auf Basis 

einer realistischen Transportfrequenz für ganzjährig anwesende Anwohnende von 

Transportstrecken mit hohen Abfallverkehrsaufkommen zu der Einschätzung, dass bei 

Aufenthalt im Freien effektive Individualdosen höchstens im Bereich von 20 µSv a-1 zu 

erwarten sind. Die Modellierung wurde sowohl für Erwachsene als auch für Säuglinge 

durchgeführt.  
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4.4.9 Patientenausscheidungen und externe Strahlenexposition von Personen 
durch Patientinnen und Patienten nach Anwendung offener radioaktiver 
Stoffe oder Strahlenquellen 

Die Strahlenexposition von Einzelpersonen der Bevölkerung über den Wasserpfad durch Aus-

scheidungen von Patientinnen und Patienten wurde von der SSK in der Empfehlung (SSK 2004) 

bewertet. Auf die dort durchgeführte sehr konservative Dosisabschätzung für 131I auf der 

Grundlage von Modellrechnungen, die zu effektiven Dosen im Bereich um 10 µSv a-1 je nach 

Altersgruppe führte, wurde bereits in Abschnitt 4.4.7 eingegangen. Für andere in Diagnostik 

oder Therapie angewandte Radionuklide sind in (SSK 2004) keine vergleichbaren Abschätzun-

gen durchgeführt worden.  

Die Entlassung von Patientinnen und Patienten nach Anwendung offener radioaktiver Stoffe 

sowie im Körper verbleibenden umschlossenen radioaktiven Stoffen (Strahlenquellen) ist in der 

Richtlinie Strahlenschutz in der Medizin (BMU 2011) geregelt. Eine Bedingung für die Entlas-

sung besteht darin, dass unter Berücksichtigung der zu erwartenden Personenkontakte die aus 

der Entlassung der Patientinnen und Patienten resultierende Strahlenexposition für andere 

Personen abgeschätzt wird und sich daraus ergibt, dass Einzelpersonen der Bevölkerung nicht 

mit mehr als 1 mSv pro Kalenderjahr exponiert werden.  

4.4.10 Tätigkeiten mit NORM 

4.4.10.1 Strahlenexposition der Bevölkerung 

Die Strahlenexposition durch NORM, also Materialien gemäß § 5 Abs. 22 StrlSchG, im Sinne 

von geplanten Expositionssituationen rührt einerseits aus Ableitungen, andererseits aus 

Rückständen, die aus der Überwachung entlassen werden. In der Untersuchung (Kunze et al. 

2015) wurde hierzu eine große Anzahl von Industriezweigen, in denen NORM-Materialien 

verarbeitet werden, hinsichtlich ihrer Emissionen in Form von Ableitungen mit dem Abwasser 

sowie in Form von Aerosolen, gasförmigen Ableitungen und Radon untersucht. Beispiele für 

derartige Industrien sind Extraktion Seltener Erden, Herstellung thoriumhaltiger Produkte, 

Verarbeitung von Niob- und Tantalerzen, Erdöl- und Erdgasproduktion, Gewinnung 

geothermischer Energie, Phosphorproduktion, Primärproduktion von Eisen und vieles mehr. 

Die Dosisberechnungen, die mit ähnlichen Modellen und ähnlichen Parameterannahmen wie in 

den Abschnitten 4.4.2 und 4.4.4 durchgeführt wurden, ergeben potenzielle Strahlenexposi-

tionen, die für bestimmte Industriezweige und insbesondere für die Altersgruppe der Klein-

kinder Dosen im Bereich von einigen 100 µSv a-1 erreichen können. 

Neben den Ableitungen sind auch Strahlenexposition durch die Entlassung von Rückständen 

aus der Überwachung gem. § 62 StrlSchG bzw. zum Verbleib in der Überwachung gemäß § 63 

StrlSchG relevant. Durch eine konservative Modellierung der potenziellen Strahlenexposition 

der Bevölkerung ist hierbei sichergestellt, dass bei Einhaltung der Überwachungsgrenzen die 

Dosis für Personen der Bevölkerung den Grenzwert von 1 mSv pro Jahr deutlich unterschreitet. 

4.4.10.2 Abgrenzung zur beruflichen Strahlenexposition durch NORM 

Die Vorgehensweise zur Abgrenzung zwischen der Strahlenexposition der Bevölkerung, wie 

sie in Abschnitt 4.4.10.1 umrissen wurde, und der beruflichen Strahlenexposition beim Umgang 

mit anthropogenen radioaktiven Stoffen unterscheidet sich von der bei kerntechnischen 

Anlagen (vgl. Abschnitt 4.3). Der Umgang mit NORM ist in § 4 Abs. 10 StrlSchG definiert und 

die Anforderungen hieran sind in §§ 55 bis 67 StrlSchG geregelt. Für die in einer Betriebsstätte 

beschäftigten Personen, in der ein solcher Umgang mit NORM stattfindet und die einem der in 

Anl. 3 StrlSchG aufgeführten Tätigkeitsfeldern angehört, ist nach § 55 StrlSchG vor Beginn der 
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Tätigkeit eine auf den Arbeitsplatz bezogene Abschätzung der Körper-Äquivalentdosis durch-

zuführen und bei wesentlichen Änderungen der Arbeitsbedingungen zu wiederholen. Ergibt die 

Abschätzung, dass eine dort beschäftigte Person als beruflich exponierte Person (siehe 

Abschnitt 4.3) einzustufen ist, so ist die Tätigkeit der Behörde anzuzeigen.  

Die Auswahl der Tätigkeitsfelder in Anl. 3 StrlSchG basiert auf bereits in den 1990er Jahren 

durchgeführten und seither fortgeschriebenen Untersuchungen über anthropogene Stoffe und 

Produkte mit natürlichen Radionukliden (TÜV 1991). In diesen Untersuchungen wurde eine 

Vorauswahl von Tätigkeitsfeldern getroffen, bei denen in Deutschland prinzipiell die Über-

schreitung der Werte der effektiven Dosis von 1 mSv a-1 und 6 mSv a-1 möglich ist. Hieraus 

wurde die Positivliste in Anl. 3 StrlSchG erstellt, die der regelmäßigen Prüfung und Anpassung 

unterliegt. 

Für die Durchführung der Ermittlung von Expositionen durch natürliche Strahlung existiert eine 

Richtlinie (BMU 2003), die der Abschätzung der 222Rn-Exposition und der Körper-Äquiva-

lentdosis von Personen, die in den genannten Bereichen tätig sind, dient.  

Untersuchungen zeigen, dass in diesen Tätigkeitsfeldern die Strahlenexposition durch Radon 

den Hauptbeitrag zur Dosis liefert. Der Expositionspfad der Radon-Inhalation ist auch gleich-

zeitig der einzige, der über einen weiten Dosisbereich für NORM-Arbeitsplätze systematisch 

erfasst ist. Die Aufstellung im Jahresbericht zur Umweltradioaktivität und Strahlenbelastung 

(BMUB 2018) zeigt, dass im Jahr 2016 für 374 Personen Dosiswerte an das Strahlenschutz-

register im BfS übermittelt wurden. Darüber hinaus wurden dem Register 53 Personen 

gemeldet, die untertägige Sanierungsarbeiten in Gruben der Wismut GmbH ausgeführt hatten. 

Die mittlere Jahrespersonendosis aller 374 Personen betrug 3,2 mSv. Im Bereich unterhalb von 

1 mSv a-1 fanden sich ca. 1/3 der erfassten Personen. Die Beschäftigten der Wismut GmbH 

erhielten im Mittel 1,4 mSv, bei einem Maximalwert von 5,2 mSv. Aus diesen Verteilungen 

lassen sich allerdings keine Rückschlüsse auf die Anzahl derjenigen Beschäftigten ziehen, die 

in NORM-Betrieben tätig waren, für die aber eine Expositionsabschätzung keine Anzeichen 

einer Strahlenexposition oberhalb von 1 mSv a-1 ergeben hatte und für die daher auch keine 

Meldung ans Strahlenschutzregister erfolgte. Aus früheren Studien (wie z. B. (TÜV 1991)), die 

z. B. in der Stellungnahme der SSK von 1997 (SSK 1997) zusammengefasst sind, lässt sich der 

Schluss ziehen, dass mindestens einige 100 000 Personen in Deutschland in den in Anl. 3 

StrlSchG Tätigkeitsfeldern beschäftigt sind, dort jedoch Jahresdosen im Bereich unterhalb 

1 mSv erhalten und daher nicht als beruflich strahlenexponierte Personen eingestuft werden, 

also als Personen der Bevölkerung gelten.  

4.4.11 Sanierung von Hinterlassenschaften und Rückstände aus Bergbau und Industrie 

Zu unterscheiden ist zwischen Hinterlassenschaften früherer bergbaulicher Aktivitäten, wie 

denen des Uranbergbaus in Thüringen und Sachsen, sowie Rückständen aus gegenwärtig 

betriebenem (d. h. geplantem) Bergbau und der Industrie. Die Definition des Begriffs „Rück-

stand“ findet sich in § 5 Abs. 32 StrlSchG, die Anlage 1 StrlSchG benennt die Rückstände im 

Sinne des Gesetzes.  

Hinterlassenschaften wie auch Rückstände können Radionuklide natürlichen Ursprungs bein-

halten und somit die Ursache für die Strahlenexposition der Bevölkerung durch natürlich 

vorkommende Radionuklide darstellen. Ähnlich wie bei Ableitungen aus kerntechnischen 

Anlagen (Abschnitt 4.4.2) lässt sich die durch Hinterlassenschaften und Rückstände aus 

Bergbau und Industrie verursachte Individualdosis nicht oder nur zum Teil direkt messen, 

sondern muss durch Modellrechnungen aus der Aktivität der abgelagerten Stoffe, der luft- und 

wassergetragenen Ableitung von Nukliden und der externen Strahlung berechnet werden. Für 
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die Berechnung der bergbaubedingten Strahlenexpositionen finden die „Berechnungsgrund-

lagen zur Ermittlung der Strahlenexposition infolge bergbaubedingter Umweltradioaktivität“ 

(Berechnungsgrundlagen – Bergbau) (BfS 2010) Anwendung. 

Hinterlassenschaften des früheren Uranbergbaus stellen eine bestehende Expositionssituation 

dar, für deren Bewertung Referenzwerte gelten. Bis heute resultieren aus den Hinterlassen-

schaften in Sachsen und Thüringen lokal noch effektive Dosen der Bevölkerung, die größer als 

der Referenzwert von 1 mSv pro Kalenderjahr (bis ca. 4 mSv a-1) sind. Ursache sind in erster 

Linie die erhöhten 222Rn-Aktivitätskonzentrationen, die noch von nicht sanierten oder nicht 

abschließend sanierten Halden in der Nähe von Wohngebieten ausgehen.  

Neben den bestehenden Strahlenexpositionen durch die Hinterlassenschaften selbst sind auch 

die sanierungsbedingt resultierenden Strahlenexpositionen der Bevölkerung zu betrachten, 

einschließlich der Expositionen durch sanierungsbedingt anfallende Rückstände, z. B. aus der 

Wasseraufbereitung. Sie können als planbare Strahlenexpositionen betrachtet werden. Die für 

das Jahr 2016 zusammengestellten Strahlenexpositionen der Bevölkerung in der Umgebung 

von Sanierungsstandorten der Wismut GmbH weisen aus, dass aus der Sanierung selbst und 

aus den sanierungsbedingt anfallenden Rückständen keine effektiven Dosen größer als 

1 mSv a-1 entstehen (BMUB 2018).  

– Für die luftgetragenen sanierungsbedingten Ableitungen von radioaktiven Stäuben und 

Radon aus Abwetteranlagen wird lokal eine resultierende Strahlenexposition der 

Bevölkerung bis zu max. 0,5 mSv berechnet. 

− Aus der Ableitung radioaktiver Stoffe mit Abwässern (Oberflächenwässer, Sicker-

wässer und Flutungswässer) ergeben sich an den Wismut-Standorten ebenfalls noch 

Strahlenexpositionen der Bevölkerung. Flutungswässer werden gereinigt, ebenso 

größere Mengen gefasster Sickerwässer. Allerdings liegen die nach dem Reinigungs-

prozess verbleibenden Radionuklidkonzentrationen deutlich unterhalb der Genehmi-

gungswerte, jedoch noch oberhalb natürlicher Hintergrundwerte und tragen deshalb in 

geringem Maß zur Strahlenexposition der Bevölkerung bei. (BMU 2018a) weist die 

Höhe der Strahlenexposition durch Ableitungen mit dem Wasser an den ehemaligen 

Uranbergbaustandorten mit max. 0,25 mSv a-1 aus. 

− Die beiden Expositionsanteile sind aufgrund der räumlichen Distanz zwischen den 

jeweiligen ungünstigsten Einwirkungsstellen, für die die Abschätzungen durchgeführt 

wurden, nicht als additiv anzusehen.  

Für alle anderen bergbaulichen Standorte und Betriebe mit bergbaulichen und industriellen 

Rückständen in Deutschland ist die Strahlenexposition der Bevölkerung weitaus niedriger 

anzunehmen, da die dort entstehenden Rückstände deutlich geringere Mengen an mobili-

sierbaren natürlichen Radionukliden enthalten als die umfangreichen Hinterlassenschaften des 

Uranbergbaus an den Standorten der Wismut GmbH.  

4.5 Radionuklide 

Die in den in Abschnitten 4.4.2 bis 4.4.8 beschriebenen Expositionssituationen involvierten 

Radionuklide decken einen weiten Bereich der künstlich erzeugten Radioisotope ab. Bei 

kerntechnischen Anlagen sind dies neben 60Co und 137Cs diverse Spaltprodukte der Uranisotope 

sowie als alphastrahlende Radionuklide Np-, Pu-, Am- und Cm-Isotope. 

Weiterhin kommen in Ableitungen aus Kernkraftwerken und Forschungsreaktoren gasförmige 

Spaltprodukte vor, insbesondere Radioisotope von Kr und Xe, sowie Iodisotope. 
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Diese Auflistung gibt lediglich einen Überblick über die relevantesten Radionuklide und ist 

nicht als vollständig zu betrachten. Freigabewerte und Freigrenzen existieren für fast 800 

Radionuklide in Anl. 4 Tab. 1 Sp. 3 StrlSchV.  

In den in den Abschnitten 4.4.10 und 4.4.11 beschriebenen Expositionssituationen sind dagegen 

praktisch ausschließlich solche Radionuklide involviert, die auch in der Natur vorkommen und 

deren Aktivitätskonzentration lediglich durch technische Vorgänge verändert wurde. Es handelt 

sich um: 

– Radionuklide der Zerfallsreihen von 238U und 235U, 

– Radionuklide der Zerfallsreihe von 232Th, 

– 40K. 

Die verschiedenen Isotope des Radons als Bestandteil der genannten drei Zerfallsreihen (222Rn, 
220Rn und 219Rn) können Ursache für besondere Strahlenexposition sein. Hierauf wurde in 

Abschnitt 3.3 eingegangen.  

4.6 Zusammenfassung und Vergleich mit UNSCEAR-Bericht 2016 

4.6.1 Höhe der Strahlenexposition der Bevölkerung in Deutschland durch 
anthropogene Quellen in geplanten Expositionssituationen 

Die in diesem Abschnitt zusammengestellten Strahlenexpositionen von Einzelpersonen der 

Bevölkerung in Deutschland durch künstliche Quellen im Rahmen geplanter Expositions-

situationen (d. h. mit Ausnahme medizinischer Strahlenexposition) lassen sich gemäß Tabelle 

4-2 zusammenfassen. Angegeben sind die in diesem Kapitel behandelte Art der Strahlenex-

position von Einzelpersonen der Bevölkerung in Deutschland durch künstliche Quellen, der 

entsprechenden Textabschnitt, der zugehörige Grenz- oder Richtwert gemäß Regelwerk und 

der Bereich, in dem die effektive Individualdosis typischerweise liegt. 

Tabelle 4-2:  Übersicht über die Höhe der realen effektiven Dosis für Einzelpersonen der 

Bevölkerung in Deutschland durch künstliche Quellen 

Art der Strahlenexposition Abschnitt Grenz-/ 
Richtwert / 

Dosiskriterium 

typischer 
Dosisbereich 

Ableitungen mit Fortluft oder Abwasser aus 
Kernkraftwerken, sonstigen Anlagen oder 
Einrichtungen 

4.4.2 0,3 mSv a-1 je Pfad << 10 µSv a-1 

Direktstrahlung aus Anlagen oder Einrichtungen 4.4.3 1 mSv a-1 * < 100 µSv a-1 

Freigabe von radioaktiven Stoffen, Gebäuden 
oder Bodenflächen des Standorts, je 
Freigabeoption 

4.4.4 10 µSv a-1 < 10 µSv a-1 

Umgang mit freigestellten Stoffen, Konsumgüter, 
Fund und Erlangung der tatsächlichen Gewalt 
über radioaktiver Stoffe 

4.4.5 1 mSv a-1 < 10 µSv a-1 

Anwendung der mobilen Gammaradiographie 4.4.6 1 mSv a-1 < 10 µSv a-1 

Ableitungen von Iod 4.4.7 1 mSv a-1 < 10 µSv a-1 

Beförderung radioaktiver Stoffe 4.4.8 1 mSv a-1 ≤ 10 µSv a-1 

Patientenausscheidungen 4.4.9 1 mSv a-1 < 10 µSv a-1 

Externe Strahlenexposition durch entlassene 
Patientinnen und Patienten nach Anwendung 
radioaktiver Stoffe 

4.4.9 1 mSv a-1 < 1 mSv a-1 

*) 1 mSv a-1 vermindert um Beitrag durch Ableitungen mit Fortluft oder Abwasser 
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Diese Übersicht zeigt, dass mit Ausnahme der externen Strahlenexposition durch entlassene 

Patientinnen und Patienten nach Anwendung radioaktiver Stoffe  

– die Strahlenexpositionen so gering sind, dass sie sich nicht auf Basis von Messungen 

der Dosisleistung oder inkorporierten Aktivität, sondern allein auf Basis von Modell-

rechnungen ermitteln lassen, 

– die auf diese Weise berechneten effektiven Individualdosen im Bereich von einigen 

10 µSv im Kalenderjahr oder deutlich darunter liegen und  

– somit der hierfür geltende Grenzwert von 1 mSv pro Jahr gemäß § 80 StrlSchG für die 

effektive Individualdosis jeweils nur zu Bruchteilen ausgeschöpft wird bzw. um 

mehrere Größenordnungen unterschritten wird.  

4.6.2 Höhe der Strahlenexposition der Bevölkerung in Deutschland durch Quellen 
natürlichen Ursprungs 

Die Strahlenexposition der Bevölkerung in Deutschland durch Quellen natürlichen Ursprungs 

wird im Rahmen geplanter Expositionssituationen verursacht durch den Gehalt von natürlich 

vorkommenden Radionukliden in NORM-Stoffen, die an Arbeitsplätzen zur Strahlenexposition 

des – bei entsprechendem Ergebnis der notwendigen Dosisabschätzung nicht beruflich strahlen-

exponierten – Personals und bei Ablagerungen größerer Mengen (Rückstände) über ver-

schiedene Expositionspfade zur Strahlenexposition von Personen der Bevölkerung beitragen, 

sowie durch Radon aus der Bodenluft. Dosiswerte an Arbeitsplätzen sowie durch Rückstände 

verursachte Dosen für Personen der Bevölkerung können einige 100 µSv a-1 erreichen, die 

jährliche Strahlenexposition für Personen der Bevölkerung durch Radon liegt dagegen im 

Millisievertbereich mit einer großen Spannweite. Die Strahlenexposition in Deutschland durch 

Quellen natürlichen Ursprungs ist somit um Größenordnungen höher als Strahlenexposition 

durch künstliche Quellen verschiedener Art (mit Ausnahme der medizinischen Strahlenex-

position). Hiervon zu unterscheiden sind bestehende Expositionssituationen, etwa Hinterlassen-

schaften des Uranbergbaus, Halden des Bergbaus usw., die in der vorliegenden Übersichts-

darstellung nicht berücksichtigt werden. 

4.6.3 Vergleich mit UNSCEAR-Bericht 2016 bzgl. Ableitungen aus kerntechnischen 
Anlagen 

Im Bericht von 2016 gibt UNSCEAR (UNSCEAR 2016) Empfehlungen zur Berechnung der 

Ableitungen aus kerntechnischen Anlagen (Anhang A von (UNSCEAR 2016)) und führt Ab-

schätzungen zur realen Strahlenexposition der Bevölkerung durch alle Arten der Energie-

erzeugung auf (Anhang B von (UNSCEAR 2016)). Das in Anhang A von (UNSCEAR 2016) 

angeführte Modell zur Ausbreitung der durch wässrige und gasförmige Ableitungen 

freigesetzten Radionuklide ist von ähnlicher Komplexität und beschreibt weitgehend identische 

Expositionspfade, wie sich auch in Deutschland in die Bewertungen einbezogen werden (vgl. 

Abschnitt 4.4.1). Dies zeigt auch ein Vergleich mit ähnlichen internationalen Empfehlungen 

zur Berechnung der Strahlenexposition durch Ableitung, wie beispielsweise dem Safety Report 

19 der IAEA (IAEA 2001). 

Die in Anhang B von (UNSCEAR 2016) angegebenen effektiven Individualdosen durch die 

Stromerzeugung in Kernkraftwerken werden für Länder in Europa mit ca. 1 µSv a-1 angegeben. 

Diese retrospektive Bewertung basiert auf einer vergleichbaren Analyse der einzubeziehenden 

Expositionspfade unter Anwendung realer Ableitungen und ist daher methodisch mit der in 

Abschnitt 4.4.2.5 dargestellten Vorgehensweise identisch. Aufgrund der Einbeziehung der Ab-
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leitungen einer Vielzahl von Kernkraftwerkstypen mit z. T. deutlich höheren Ableitungs-

mengen pro erzeugter Energiemenge aus allen Erdteilen und großräumiger Mittelung ist diese 

Angabe als obere Abschätzung zu verstehen. Das Ergebnis deckt sich mit den oben dar-

gestellten Daten, die für deutsche Anlagen ermittelt werden. 

5 Kanzerogene Wirkungsmechanismen ionisierender Strahlung 

Krebs ist eine sehr häufige Erkrankung, deren Ursache im spezifischen Fall meist nicht 

eindeutig bestimmbar ist. Dennoch ist für viele biologische, chemische oder physikalischen 

Noxen bekannt, dass sie die Häufigkeit von Krebserkrankungen in entsprechend exponierten 

Personen erhöhen können. Das vorliegende Kapitel gibt einen Überblick über grundlegende 

Mechanismen der Krebsentstehung und mögliche Wirkmechanismen ionisierender Strahlung. 

Eine Übersicht über biologische Experimente mit Expositionen im Bereich unter 50 mGy soll 

Auskunft geben über die niedrigsten Dosen, die zu Veränderungen in Zellen führen, und – wenn 

möglich – die beobachtete Dosis-Effekt-Abhängigkeit. 

Der Begriff Krebs ist ein Sammelbegriff für eine Vielzahl von unterschiedlichen Krankheiten, 

denen gemeinsam ist, dass eine Gruppe von Zellen, die sich auf eine Vorläuferzelle zurück-

führen lassen, im Vergleich zu den Nachbarzellen vermehrtes Wachstum zeigt. Der entstehende 

Tumor kann das umgebende Gewebe verdrängen oder zerstören. Oft geht dieses einher mit 

Funktionsverlusten, so dass die entarteten Zellen nicht mehr die ursprüngliche Gewebsfunktion 

erfüllen. Zudem können Zellen des Tumors die Fähigkeit erlangen, zu metastasieren, d. h. sich 

vom Primärtumor zu lösen und andernorts wieder anzusiedeln. Auch bei Leukämien sind die 

Mechanismen des vermehrten Wachstums und Verdrängens normaler Zellen ähnlich. Im 

vorliegenden Dokument wird der Begriff Krebs als Sammelbegriff für maligne Tumoren und 

hämatologische Neoplasien (u. a. Leukämien, Lymphome, Multiples Myelom) gebraucht.  

Krebszellen zeigen im Vergleich zu ihren normalen Vorläuferzellen eine Vielzahl von 

Funktionsänderungen, die von (Hanahan und Weinberg 2011) in den sogenannten hallmarks of 

cancer zusammengefasst wurden: andauernde wachstumsfördernde (proliferative) Signale, 

Nichtansprechen auf Wachstumshemmer, Resistenz gegen Zelltod, replikative Unsterblichkeit, 

Deregulierung des zellulären Energiehaushaltes, Umgehen von Angriffen des Immunsystems, 

Induktion von Angiogenese (Gefäßneubildung), Aktivierung von Invasivität und Metastasier-

ung. Mutationen und chromosomale Veränderungen, die zu veränderten Genprodukten bzw. 

veränderter Regulation von Genprodukten führen, sind maßgeblich für diese Funktionsänder-

ungen verantwortlich. (Hanahan und Weinberg 2011) führen genomische Instabilität und 

Mutationen als Charakteristiken auf, die Krebs ermöglichen, ebenso wie andauernde Entzün-

dung. Veränderte Genregulation kann zudem aus epigenetischen Veränderungen resultieren. 

5.1 Die Rolle von DNA-Schäden und Mutationen für die Krebsentstehung 

Unter Mutation versteht man eine Veränderung der Nukleotidsequenz in der Erbsubstanz DNA, 

in Form von Veränderung einzelner Basen, Einbau oder Deletion einzelner Nukleotide oder 

größerer Sequenzabschnitte, oder auch die Rearrangierung ganzer Chromosomenabschnitte. 

Mutationen sind genetisch stabil und können an die nachfolgenden Zellgenerationen weiter-

gegeben werden. Nicht jede Mutation führt zur Bildung veränderter Genprodukte und somit 

einer Funktionsänderung der Zelle. Mutationen entstehen häufig durch Einbau „falscher“ 

Nukleotide bei der Replikation, d. h. der Verdopplung des Erbmaterials vor der Zellteilung, 

weshalb ein gewisser Zusammenhang zwischen Teilungsaktivität eines Gewebes und Häufig-

keit von Krebsentwicklung in diesem Gewebe beobachtet wird (Tomasetti und Vogelstein 

2015). Mutationen entstehen aber auch infolge fehlerhafter oder fehlender Reparatur von 
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Schäden an der DNA, so dass jedes DNA-schädigende Agens als potenziell krebserregend 

angesehen werden kann. In einer Analyse biologischer Mechanismen der Kanzerogenität von 

109 kanzerogenen Agenzien der Gruppe I nach IARC (International Agency for Research on 

Cancer) zeigt ein sehr großer Teil (inklusive ionisierender Strahlung) DNA-Reaktivität und 

Genotoxizität (Birkett et al. 2019). Zudem führen viele der nicht-DNA-reaktiven kanzerogenen 

Agentien indirekt zur Genotoxizität, z. B. über Hemmung von Prozessen im DNA-

Metabolismus, hormonelle Stimulierung der Proliferation, Generierung von oxidativem Stress, 

o. ä.. Anzumerken ist, dass man bei chemischen DNA-reaktiven genotoxischen Agentien 

ähnlich wie bei ionisierender Strahlung davon ausgeht, dass kein sicherer Schwellenwert der 

Exposition existiert, während für die nicht-DNA-reaktiven Agentien, selbst wenn sie mit 

Genotoxizität einhergehen, Schwellenwerte angenommen werden (Nohmi 2018). 

Im Falle des DNA-Schadens als Primärereignis bei der Entwicklung von Krebs ergibt sich die 

Annahme, dass es keinen Schwellenwert gibt, daraus, dass auch kleinste Dosen zu DNA-

Schäden führen können. Sollte die Dosis so klein sein, dass nicht jede Zelle getroffen wird, 

kann es, mit der entsprechenden geringen Wahrscheinlichkeit, dennoch Treffer in relevanten 

Zellen geben.  

Versuche, die verschiedenen Arten strahleninduzierter DNA-Schäden experimentell zu messen, 

sehen sich der Schwierigkeit ausgesetzt, dass viele Nachweismethoden nicht sehr sensitiv sind 

und/oder die Beziehung zwischen Schadenshäufigkeit und Messgröße nicht eindeutig klar ist 

(z. B. Nachweis von DNA-Strangbrüchen mittels Gelelektrophorese, inklusive Einzelzellgel-

elektrophorese (COMET-Assay) oder Elution). Andere Messmethoden weisen nicht den pri-

mären Schaden nach, sondern ein Zwischenprodukt nach zellulärer Reaktion, z. B. der sehr 

sensitive Nachweis von Doppelstrangbrüchen (DSB) über Foci von H2AX oder an DSB-

Regionen bindende Proteine wie 53BP1. Im Falle von Strahlung lässt sich für DNA-

Schadenstypen, die durch einzelne Ionisationsereignisse entstehen, wie zum Beispiel Basen-

schäden oder Einzelstrangbrüche, theoretisch eine lineare Abhängigkeit von der Dosis anneh-

men. Bei anderen Schadenstypen, z. B. Doppelstrangbrüchen und komplexen DNA-Schäden, 

ist ein Zusammenwirken unabhängiger Ionisationen zumindest zum Teil denkbar, was zu einer 

quadratischen Komponente in der Dosisabhängigkeit führen könnte. Eine kürzlich erfolgte 

Evaluierung von Literatur zur Dosisabhängigkeit von DNA-Schäden nach Bestrahlung 

(UNSCEAR 2021) findet, dass in den meisten Studien die Induktion von DNA-Schäden 

vereinbar mit einer linearen Dosisabhängigkeit ist. Allerdings sind im Dosisbereich deutlich 

unter 100 mGy sehr wenig Daten verfügbar (siehe Tabelle 5-1).  

5.1.1 Zelluläre Reaktionsprozesse auf DNA-Schäden 

Zusätzlich zu diesen primären Schäden, die durch direkte Interaktion der Strahlung oder 

strahlungsgenerierter Radikale mit der DNA entstehen, gibt es verschiedene Mechanismen, die 

infolge der zellulären Antwort auf die DNA-Schädigung weitere DNA-Schäden entstehen 

lassen, darunter persistierende Erhöhung von oxidativem Stress in getroffenen Zellen sowie 

nicht-zielgerichtete (non-targeted) Effekte, die zu DNA-Schäden in räumlich und/oder zeitlich 

getrennten, nicht selbst getroffenen Zellen führen (bystander-Effekt, genomic instability). In 

diesen Fällen sind nicht-lineare Abhängigkeiten von der Dosis zu erwarten. 

Als Reaktion auf die Anwesenheit von Schäden in der DNA führen die Zellen ein umfassendes 

Programm verschiedener Antwortmechanismen (DNA damage response) durch. Dazu gehören 

die Aktivierung von Reparaturmechanismen und die Änderung im Gleichgewicht zwischen 

unterschiedlichen Mechanismen, die den gleichen Schadenstyp reparieren können, das An-

halten des Zellzyklus, Veränderungen im Metabolismus, Veränderungen in epigenetischen 

Mustern und Expression von RNAs und Proteinen, Induktion von regulierten Zelltodmecha-
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nismen oder Zellalterung und Differenzierung. Das komplexe Zusammenwirken dieser Pro-

zesse bestimmt, ob eine Zelle nach der Induktion eines DNA-Schadens weiterlebt und pro-

liferieren kann oder ob sie stirbt, bzw. in einem nicht-proliferierenden Zustand verharrt. Die 

Art der Reparatur bestimmt zudem, ob der DNA-Schaden fehlerfrei entfernt wird, so dass der 

ursprüngliche DNA-Zustand wiederhergestellt ist, oder ob es zur Fixierung einer Mutation 

kommt. Für viele dieser Reaktionsmechanismen wurden zumindest in einzelnen Experimenten 

nicht-lineare Dosisabhängigkeiten oder qualitative Unterschiede zwischen niederen 

(≤ 100 mGy) und höheren Dosen beobachtet (UNSCEAR 2021). Sowohl sublineare (inklusive 

Schwellendosis oder Hormesis) als auch supralineare Abhängigkeiten, sowie vereinzelt mehr-

phasische Dosiseffektkurven wurden beschrieben (siehe Tabelle 5-1).  

5.1.2 Anreicherung von Mutationen und Evolutionsprozesse in der 
Krebsentstehung 

Wenn die DNA-Schäden in DNA-Abschnitten stattfinden, die für krebsrelevante Prozesse und 

Genprodukte verantwortlich sind (z. B. Onkogene, Tumorsuppressorgene), und zugleich die 

betroffene Zelle als Stamm- oder Progenitorzelle weitgehende Teilungsfähigkeit hat, können 

die Antwortmechanismen also dazu führen, dass die betroffene Zelle mit genetischen Ver-

änderungen in relevanten DNA-Abschnitten weiter proliferieren kann. Dann kann die DNA-

Schädigung im Zusammenhang mit einer später auftretenden Krebsentstehung stehen. Zu be-

achten ist jedoch, dass die Entstehung von Krebs ein Mehrstufen-Prozess ist. Neueste 

Schätzungen nach Analyse der DNA-Sequenz in verschiedenen Arten von Tumoren gehen von 

durchschnittlich vier Mutationen in krebsrelevanten Genen (driver genes) in klinisch detek-

tierbaren Tumoren aus, wobei die Werte zwischen den verschiedenen Tumorentitäten recht 

breit streuen (Alexandrov et al. 2013, Martincorena et al. 2017). Daneben enthalten Tumor-

gewebe sehr viele (hunderte bis hunderttausende) weitere Mutationen, die vermutlich nicht am 

Krebsentstehungsprozess kausal beteiligt waren, und die als passenger-Mutationen bezeichnet 

werden.  

Die neuen Analysetechniken ermöglichen es zunehmend, aus der Verteilung von Mutationen 

innerhalb eines Tumors Rückschlüsse auf die einzelnen Schritte in der Entwicklung des Tumors 

zu ziehen. Dabei folgt die Tumorevolution Prinzipien, die aus der Populationsgenetik bekannt 

sind. Mutationen, die einen starken Selektionsvorteil bieten, können dazu führen, dass Zellen, 

die sie tragen, sich auf Kosten der anderen Zellen im Tumor vermehren. Die Dynamik der 

Tumorentwicklung ist bislang unvollständig verstanden. Während man meist von einer 

graduellen Zunahme von Veränderungen und iterativen Zyklen von Mutation und Selektion 

ausging, was die lange Dauer der Tumorentstehung widerspiegelt, gibt es auch Hinweise auf 

punktuelle größere Ereignisse, die gleichzeitig zu einer größeren Zahl von Veränderungen 

führen, meist Rearrangierungen größerer DNA-Abschnitte (Davis et al. 2017). Auch infolge 

von Mutationen in bestimmten Genen, die für genomische Stabilität nötig sind, können gehäuft 

Mutationen auftreten, wobei die relative Bedeutung dieses Mutator-Phänotyps kontrovers 

diskutiert wird (Roberts und Gordenin 2014). Dennoch kann man davon ausgehen, dass die 

relevanten Veränderungen bei der Entwicklung von Krebs meist nacheinander und in unab-

hängigen Ereignissen geschehen. Einzelne Veränderungen sind dabei auf Replikationsfehler 

zurückzuführen, andere auf Exposition durch genotoxische Noxen oder Lebensstilfaktoren. Das 

heißt, dass in dem multifaktoriellen und mehrere Schritte umfassenden Geschehen der Krebs-

entwicklung bei einem Krebs, der in kausalem Zusammenhang mit Strahlenexposition steht, 

die Strahlung nur für eines oder einige wenige der Driver-Mutationsereignisse verantwortlich 

sein kann.  
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5.1.3 „Adverse outcome pathways“ (AOPs) 

Der aufgezeigte Reaktionsweg von DNA-Schädigung über Mutationsentstehung und Funk-

tionsänderung im betroffenen Gen nimmt auch eine zentrale Rolle in adverse outcome pathways 

(AOPs) für Expositionen durch genotoxische Agentien inklusive ionsierender Strahlung ein. 

AOPs sind modulare Konstrukte, die die verfügbare Information über den Weg von einem 

molekularen initiierenden Ereignis (molecular initiating event, MIE) über mehrere Schlüssel-

ereignisse (key events, KEs) zu einem adverse outcome (AO) darstellen (Ankley et al. 2010). 

Die Erstellung von AOPs folgt nach festgelegten Regeln, und AOPs sind in einer Datenbank 

gespeichert (https://aopwiki.org/). Der modulare Aufbau ermöglicht Vorhersagen für bislang 

nicht oder unzureichend charakterisierte Stoffe, sofern diese das gleiche MIE induzieren wie 

Stoffe mit bekannten Wirkmechanismen, so dass ein wichtiges Einsatzgebiet die Toxikologie 

ist. Vor kurzem wurden erste AOPs zu Expositionen durch ionisierende Strahlung beschrieben 

(Helm und Rudel 2020, Stainforth et al. 2021, Chauhan et al. 2021a,b). Beispielweise stellen 

(Chauhan et al. 2021a) ein AOP zur Entstehung von Lungenkrebs nach Strahlenexposition mit 

folgenden Schritten vor (siehe Abbildung 5-1): direkte Deposition von Energie (=MIE) → 

DNA-Schaden (KE1) → unzureichende Reparatur (KE2) → Mutation/Chromosomenaber-

ration (KE3 und KE4) → Hyperplasie (KE5) → Lungenkrebs (AO). Langfristiges Ziel der 

Anwendung von AOPs im Bereich der Strahlenforschung soll es sein, quantitative Daten 

einzubeziehen und Dosis-Effektbeziehungen für die einzelnen KEs zu überprüfen, um kritische 

Schwellenpunkte zu identifizieren, die überschritten werden müssen, um den Weg zum AO 

weiter voranzutreiben (Chauhan et al. 2021b).  

 

Abbildung 5-1: Adverse Outcome Pathways (AOP) von direkter Energiedeposition (MIE), die 

zu DNA-Schäden (KE1) führt und im AO Lungenkrebs endet. Einzelne key 

events (KEs) sind direkt durch key event relationships (KERs) verknüpft 

(durchgezogene Linien). Indirekte Beziehungen (gestrichelte Linien) werden in 

diesem Beispiel nicht weiter betrachtet. Modifiziert nach (Chauhan et al. 

2021a) 
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5.2 Die Bedeutung von Zellumgebung, Zellkommunikation und 
Immunsystem in der Krebsentstehung 

Es wird zunehmend deutlich, dass genetische (und epigenetische) Veränderungen und Selektion 

zwar notwendige, aber nicht ausreichende Faktoren bei der Krebsentstehung sein könnten. So 

wurden Driver-Mutationen bei älteren Personen auch in verschiedenen Normalgeweben (z. B. 

Haut, Ösophagus) in Klonen von Zellen nachgewiesen (Martincorena et al. 2015, Martincorena 

et al. 2018, Martincorena 2019, Risques und Kennedy 2018). Diese Klone könnten frühe Stufen 

eines Mehrstufenprozesses darstellen, die aufgrund der geringen Wahrscheinlichkeit, dass die 

noch „fehlenden“ Mutationen in genau diesen Zellen passieren, in diesem Stadium stecken-

bleiben. Jeder Mechanismus, der das Wachstum dieser Klone begrenzt, reduziert gleichzeitig 

die Wahrscheinlichkeit weiterer relevanter Mutationen in diesen Zellen. Solch ein Mechanis-

mus ist beispielsweise die Konkurrenz mit normalen Nachbarzellen. Werden benachbarte 

Zellen infolge einer Strahleneinwirkung abgetötet oder in der Teilung gehemmt, kann es zu 

einer Re-Populierung mit Abkömmlingen des Mutations-tragenden Klons kommen, vor allem 

wenn die vorhandene Mutation die Zellen resistenter gegen die Strahlenwirkung macht. 

(Fernandez-Antoran et al. 2019) beobachteten einen solchen Prozess in einem Mausmodell für 

Speiseröhrenkrebs bereits nach Bestrahlung mit 50 mGy. Durch die erhöhte Teilungsaktivität 

der repopulierenden Zellen steigt dann die Wahrscheinlichkeit der Generierung weiterer Muta-

tionen. Interzelluläre Wechselwirkungen können aber auch den umgekehrten Effekt haben. So 

wurden bei sehr niedrigen Dosen (2 mGy) beobachtet, dass Bestrahlung in Normalzellen dazu 

führen kann, dass diese bei prä-neoplastischen Zellen Apoptose auslösen (Portess et al. 2007). 

Es wird zunehmend deutlich, dass die Mutationen allein nicht für die Entstehung eines klinisch 

detektierbaren Krebses ausreichen und dass die Mikroumgebung (tumor microenvironment, 

TME) der veränderten Zellen eine maßgebliche Rolle spielt (Weaver und Gilbert 2004). 

Maligne Tumoren enthalten neben den Tumorzellen verschiedene Normalgewebszellen, wie 

Stromazellen (Bindegewebszellen), Blutgefäße und Immunzell-Infiltrate, eingebettet in extra-

zelluläre Matrixmoleküle wie Kollagene, andere adhäsive Proteine und Polysaccharide. Die 

Zusammensetzung des TME und sezernierte Faktoren können das Tumorwachstum fördern 

oder hemmen. Strahlung kann tumorfördernde Reaktionen induzieren, indem sie direkt auf die 

Zellen des TME einwirkt oder indem die Zellen des TME auf Signale der bestrahlten Tumor-

zellen reagieren (Barcellos-Hoff und Ravani 2000, Barker et al. 2015, Monjazeb et al. 2020, 

McLaughlin et al. 2020). Diese Mechanismen wurden hauptsächlich im Zusammenhang mit 

Strahlendosen untersucht, die für die Strahlentherapie relevant sind, aber einige Studien im 

Niederdosisbereich (50 mSv bis 100 mSv) zeigen tumorfördernde Reaktionen nach Injektion 

von nicht- oder gering tumorigenen Zellen in bestrahlte Zielorgane (Nguyen et al. 2011, Omene 

2020).  

Auch das Immunsystem spielt eine wichtige Rolle für die Fähigkeit (oder Unfähigkeit) von 

(prä)-malignen Zellklonen, weiter zu proliferieren. Generell sollte das Immunsystem Krebs-

zellen wegen der Expression von Neo-Antigenen als fremd erkennen und angreifen (immuno-

surveillance). Verschiedene Mechanismen erlauben den Tumorzellen, diesem Immunangriff zu 

entgehen. Nach Bestrahlung mit höheren Dosen beobachtet man oft eine Wiederherstellung von 

gegen den Tumor gerichteten Immunreaktionen (Gaipl et al 2014). Der Einfluss von niedrigen 

Dosen, die generell eher anti-inflammatorisch wirken (Frey et al. 2015), auf die Immunüber-

wachung ist weitgehend ungeklärt. Ein AOP für ionisierende Strahlung und Brustkrebs 

berücksichtigt als key events neben Anstieg von reaktiven Sauerstoff- und Stickstoffspezies (KE 

1), Anstieg von DNA-Schäden, genomischer Instabilität und Mutationen (KE 2), und Anstieg 

von Proliferation und Hyperplasie (KE 3) auch den Anstieg an Entzündungsreaktionen (KE 4), 

schreibt diesem KE aber nur eine moderate Wesentlichkeit zu, während die Wesentlichkeit von 

KE 1 – 3 als hoch angesehen wird (Helm und Rudel 2020). 
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5.3 Schlussfolgerungen zu Dosisschwellen und Dosis-Effektbeziehungen 
aus biologischen Experimenten 

Im Gegensatz zur Datenlage zu biologischen Effekten bei höheren Dosen ist diese generell bei 

niedrigen Strahlendosen noch immer begrenzt. In vielen der in (UNSCEAR 2021) begut-

achteten Experimente war nur ein einziger Dosispunkt im Niederdosisbereich. Bezüglich der 

Frage nach einem Schwellenwert kann es von Interesse sein, die niedrigsten Dosen, für welche 

Effekte beschrieben wurden, zu betrachten. Tabelle 5-1 zeigt, dass Veränderungen in verschie-

denen krebsrelevanten Prozessen schon bei sehr niedrigen Dosen im Bereich etwa 1 mGy bis 

10 mGy beobachtet werden können, im pKZ1-Testsystem sogar ab 0,005 mGy. Dies liegt 

deutlich unter dem Dosisbereich, in dem durch epidemiologische Untersuchungen am Men-

schen Aussagen getroffen werden können und bedeutet, dass die Zellen trotz der ständig 

vorhandenen Hintergrundstrahlung auch sehr niedrige zusätzliche Dosen wahrnehmen und 

darauf reagieren können. 

Tabelle 5-1 zeigt zudem beobachtete Dosisabhängigkeiten für biologische In-vitro- und In-

vivo-Experimente mit mindestens einem Datenpunkt bei ≤ 50 mGy. Während die Induktion von 

primären Schäden an der DNA eine weitgehend lineare Abhängigkeit von der Dosis zeigt, 

werden für die zellulären Antwortreaktionen oft nicht-lineare Abhängigkeiten im Bereich 

kleiner Dosen sowie qualitative Unterschiede zwischen kleinen und größeren Dosen 

beschrieben. Unter den beobachteten nicht-linearen Dosisabhängigkeiten gab es sublineare und 

supralineare Abhängigkeiten. Teilweise wurden mehrphasische Abhängigkeiten von Dosis und 

Zeit beobachtet, wobei nur bei einzelnen Dosis- oder Zeitpunkten die Veränderungen 

statistische Signifikanz zeigten. Ob und wieweit diese sporadisch beobachteten als statistisch 

signifikant betrachteten Veränderungen Zufallsergebnisse sind oder aber biologische Relevanz 

haben, ist weitgehend ungeklärt. Für die Zukunft wäre es wünschenswert, angenommene 

mehrphasische Abhängigkeiten durch Experimente mit mehr Dosis- und Zeitpunkten zu 

untermauern. Insgesamt zeigt sich für viele Endpunkte eine große Heterogenität der publi-

zierten Daten, unter anderem abhängig von Zelltypen, Gewebsarten und Tierstämmen. Generell 

ist der Grad unabhängiger Bestätigung von Beobachtungen in der Literatur eher niedrig. Aus 

diesen Gründen, und weil die Bedeutung der untersuchten Einzelreaktionen für das Gesamt-

geschehen der Krebsentwicklung bislang nicht ausreichend verstanden ist, ist die Ermittlung 

der Dosisabhängigkeit der resultierenden Gesamtreaktion aus der Evaluierung einzelner 

Schritte des Gesamtprozesses bislang nicht möglich.  

Untersuchungen der Krebsinduktion im Tiermodell könnten wichtige Hinweise auf die 

Dosisabhängigkeit der resultierenden Gesamtreaktion geben. Dabei ist zu beachten, dass die 

Übertragbarkeit der Ergebnisse auf den Menschen limitiert ist, z. B. wegen unterschiedlicher 

Spontantumorinzidenzen und -spektren oder der kürzeren Lebensdauer (Anisimov et al. 2005). 

Oft werden für Studien zur Krebsinduktion Tierstämme verwendet, die aufgrund spezifischer 

genetischer Veränderungen (z. B. in Onkogenen oder Tumorsuppressorgenen) eine erhöhte 

Suszeptibilität für bestimmte Krebserkrankungen haben. Bezüglich Krebsinduktion in 

Tiermodellen werden zum Teil sublineare Dosisabhängigkeiten und Hormesiseffekte beschrie-

ben, allerdings ist die Zahl an Studien mit Dosen deutlich unter 100 mGy limitiert (Tabelle 5-1 

und Paunesku et al. 2020). Ähnlich wie bei epidemiologischen Untersuchungen beim Menschen 

kann das Unvermögen, bei niedrigen oder sehr niedrigen Dosen Effekte zu beobachten, auf 

einen unzureichenden Umfang der untersuchten Kohorte zurückzuführen sein. Eine Meta-

analyse von 262 experimentellen Datensätzen zur Krebsinduktion von Mäusen, Ratten oder 

Hunden nach Bestrahlung fand keine belastbaren Hinweise auf hormetische Effekte (Crump et 

al. 2012). Die Autoren diskutieren verschiedene Probleme im Versuchsaufbau, die zu einem 

scheinbaren Auftreten hormetischer Effekte führen können. 
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Für die Zukunft wird erwartet, dass durch eine engere Verzahnung biologischer und epidemio-

logischer Studien weitere Erkenntnisse im Bereich sehr niedriger bis niedriger Dosen möglich 

werden, z. B. durch molekulare Epidemiologie oder Anwendung biologischer Modellierung in 

der Epidemiologie. 
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Tabelle 5-1: Ausgewählte Effekte bei Dosen im Bereich < 50 mGy36 1 

Referenz Dosisbereich Biologisches 
System 

Endpunkt Niedrigste 
Dosis mit 
Effekt 

Dosis-
Effektbeziehung 

Bemerkung 

Rothkamm und Löbrich 
2003 

1,2 mGy – 2 000 mGy Primäre menschl. 
Fibroblasten 
(konfluent) (in vitro) 

H2AX-Foci 1,2 mGy Linear 1,2 mGy – 2 000 mGy Reparaturdefekt (Abnahme 

der H2AX-Foci) bei sehr 
niedrigen Dosen 

Suzuki et al. 2006 10 mGy – 1 000 mGy Normale menschl. 
Zellen (in vitro) 

Phospho-ATM Foci 10 mGy Linear 10 mGy- 1 000 mGy Keine dosisabhängigen 
Unterschiede in Reparatur  

Ojima et al. 2008 1,2 mGy – 200 mGy Primäre menschl. 
Fibroblasten (in vitro) 

Phospho-ATM Foci 1,2 mGy Linear 1,2 mGy – 100 mGy Lindan-Behandlung zur 
Vermeidung von Bystander-
Antwort (diese ab 1,2 mGy 
sichtbar als supralineare 
Induktion) 

Saha et al. 2014 10 mGy – 100 mGy in 
utero Bestrahlung 

Neuronale Zellen der 
Maus nach in vivo 
Bestrahlung 

53BP1-Foci 10 mGy Linear 10 mGy – 100 mGy Keine Abnahme der Foci nach 
6 h bei 10 mGy – 50 mGy 

Osipov et al. 2015 20 mGy – 250 mGy Menschl. 
mesenchymale 
Stammzellen (in vitro) 

H2AX-Foci und phospho-ATM-
Foci 

20 mGy Linear 20 mGy – 250 mGy Reduzierte Abnahme von 

H2AX-Foci bei 20 mGy – 
80 mGy; bei phosphoATM-
Foci keine dosisabhängigen 
Unterschiede in Abnahme 

Virag et al. 2019 5,4 - 107,7 mGy Menschl. Zahnpulpe-
Stammzellen (in vitro) 

Phosphorylierung von H2AX 5,4 mGy Supralinear Nach 24 h bei allen Dosen 
Phosphorylierung wie bei 
unbestrahlter Kontrolle 

Grudzenski et al. 2010 2,5 mGy – 200 mGy Primäre menschl. 
Fibroblasten 
(konfluent) (in vitro) 

H2AX-Foci und phospho-ATM-
Foci 

2,5 mGy Linear 2,5 mGy – 200 mGy Reduzierte Abnahme von 

H2AX-Foci bei 2,5 mGy – 
20 mGy 

Grudzenski et al. 2010 10 mGy – 1 000 mGy 
Ganzkörper-
bestrahlung 

versch. Organe der 
Maus nach in vivo 
Bestrahlung 

H2AX-Foci und 53BP1-Foci 10 mGy Linear 10 mGy – 1 000 mGy Reduzierte Abnahme von 

H2AX-Foci bei 10 mGy 
gegenüber 100 mGy 

Asaithamby und Chen 
2009 

5 mGy – 1 000 mGy Menschl. 
Krebszelllinie und 
immortalisierte 
epitheliale Zelllinie (in 
vitro) 

53BP1-Foci (live-cell imaging) 5 mGy Linear 5 mGy – 1 000 mGy Keine reduzierte Effizienz der 
Abnahme von 53BP1-Foci bei 
5 mGy – 50 mGy 

Boei et al. 2012 50 mGy – 500 mGy Menschl. 
Lymphoblastoide 
Zellen (in vitro) 

LOH-Mutation Ab 50 mGy stat. 
sign. 

Linear 50 mGy – 500 mGy LOH als Maß für Nicht- oder 
Fehlreparatur von DSB 

                                                 

36 Die hier gelisteten Arbeiten wurden größtenteils aus der Zusammenstellung biologische Effekte bei niedrigen Dosen von UNSCEAR (UNSCEAR 2021) extrahiert. 
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Referenz Dosisbereich Biologisches 
System 

Endpunkt Niedrigste 
Dosis mit 
Effekt 

Dosis-
Effektbeziehung 

Bemerkung 

Boei et al. 2012 2 mGy – 100 mGy Menschl. primäre 
Fibroblasten (in vitro) 

Mikrokerne Ab 20 mGy stat. 
sign. 

Linear 10 mGy – 100 mGy; 
bei < 10 mGy auch threshold 
möglich 

Mikrokerne als Maß nicht-
reparierter DSB; ev. Trigger 
für Immunsystem 

Manning et al. 2014 25 mGy – 300 mGy 
Ganzkörper-
bestrahlung 

Maus-Retikulozyten 
nach in vivo 
Bestrahlung 

Mikrokerne Ab 25 mGy stat. 
sign. 

Linear 25 mGy – 300 mGy Mikrokerne als Maß nicht-
reparierter DSB; ev. Trigger 
für Immunsystem 

Khattab et al. 2017 8,3 mGy – 1 333 mGy Maus-Retikulozyten 
nach in vivo 
Bestrahlung 

Mikrokerne Ab 8,3 mGy stat. 
sign. 

Linear 8,3 mGy – 300 mGy Mikrokerne als Maß nicht-
reparierter DSB; ev. Trigger 
für Immunsystem 

Young et al. 2012 10 mGy – 5 000 mGy Maus embryonale 
Fibroblasten (in vitro) 

G2/M-Arrest 0 mGy - 100 mGy 
keine Induktion; 
Bei >= 500 mGy 
Induktion 

Schwellenwert zwischen 
100 mGy und 500 mGy 
angenommen 

 

Xue et al. 2016 50 mGy, 300 mGy, 
500 mGy, 2 000 mGy 

Menschl. 
Krebszelllinie (in vitro) 

G2/M-Arrest Kein Arrest bei 
50 mGy; 
Arrest sichtbar bei 
300 mGy 

Schwellenwert zwischen 
50 mGy und 300 mGy 

Korrelation fehlender G2/M-
Arrest mit Hyper-
Radiosensitivity (HRS) 

Pretazzoli et al. 2000 20 mGy und 300 mGy Menschl. 
Lymphozyten 
verschiedener 
Donoren (in vitro) 

G2/M-Arrest Bei einigen Donoren 
schon bei 20 mGy; 
bei den meisten erst 
bei 300 mGy 

n. a. Donorspezifische Variation 

Saintigny et al. 2016 50 mGy – 10 000 mGy 
pro Nukleus nach 3H-
Thymidine-Einbau 

Hamsterzelllinie 
(CHO) (in vitro) 

Mutationen 50 mGy Triphasische Kurve; Peak 
bei 50-500 mGy (Mut. durch 
oxidativen Stress), dann 
Abnahme 

Der Peak ist nicht sichtbar 

nach -Bestrahlung; 

Tanaka und Furuta 2020 20 mGy – 7 000 mGy Drosophila-Larven (in 
vivo) 

Mutationen 20 mGy / 50 mGy 
Anstieg (weibl./ 
männl.) 

Mehrphasisch Geschlechtsspezifische 
Unterschiede 

Zelensky et al. 2020 10 mGy – 1 000 mGy Maus embryonale 
Stammzellen (in vitro) 

Insertionale Mutagenese 10 mGy Linear 10 mGy – 200 mGy, 
dann Plateau; 
Supralinear 0 – 10 mGy 

Modell für DSB-Fehlreparatur 

Ormsby et al. 2016 
Zeng et al. 2006 

0,001 mGy – 
1 000 mGy in vivo 

Maus-Milz nach in vivo 
Bestrahlung 

pKZ1 Inversionstest 0,005 mGy Triphasisch: Anstieg bei 
0,01 mGy, Abnahme 
gegenüber Background bei 
1 mGy – 10 mGy, dann 
wieder Anstieg 

Abhängig von Zeitpunkt der 
Analyse 

Iwasaki et al. 2011 10 mGy, 20 mGy, 
40 mGy, 1 000 mGy 

Menschl. 
Lymphozyten (in vitro) 

Instabile 
Chromosomenaberrationen 
(Dizentrische Chromosomen 
und zentrische Ringe) 

Ab 20 mGy stat.sign. Linear 0 mGy – 40 mGy  

Grdina et al. 2015 5 mGy – 100 mGy Maus-Krebszelllinie (in 
vitro) 

Induktion von Adaptive 
Response; Aktivierung NF-kB 

5 mGy n. a.  
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Referenz Dosisbereich Biologisches 
System 

Endpunkt Niedrigste 
Dosis mit 
Effekt 

Dosis-
Effektbeziehung 

Bemerkung 

Park et al. 2015 10 mGy  Menschl. 
Lymphoblastoide/ 
Lymphomzellen (in 
vitro) 

Induktion von Adaptive 
Response  

10 mGy n. a.  

Rodrigues-Moreira et al. 
2017 

20 mGy Menschl. 
hämatopietische 
Stammzellen (in vitro) 

Transienter (0 – 2 h) oxidativer 
Stress und post-translationale 
Aktivierung des Keap1/Nrf2-
Pathways; persistierender (> 6d) 
oxidativer Stress 

20 mGy n. a. Aktivierung des Keap1/Nrf2-
Pathways führt zu Autophagie 
und Mitophagie 

Bernal et al. 2013 Maus in utero 
Bestrahlung 4 mGy, 
7 mGy, 14 mGy, 
30 mGy, 76 mGy 

Lokus-spezifische 
Promotermethylierung 
nach Maus-
Bestrahlung in vivo  

Hypermethylierung 7 mGy Max. bei 14 mGy – 30 mGy; 
bei 76 mGy wie Kontrolle 

 

Song et al. 2015 1 mGy, 10 mGy, 
100 mGy Ganzkörper-
bestrahlung 

Maus-Splenozyten 
nach in vivo 
Bestrahlung 

Veränderte Zytokin-
Genexpression 

1 mGy komplex.  

Azimian et al. 2015 20 mGy, 50 mGy, 
100 mGy 

Menschl. 
mononukleäre Zellen 
(in vitro) 

Expression pro- und 
antiapoptotischer Gene 

20 mGy komplex  

Saha et al. 2014 10 mGy – 200 mGy in 
utero Bestrahlung 

Neuronale Zellen der 
Maus nach in vivo 
Bestrahlung 

Apoptotische Zellen 10 mGy Linear 10 mGy – 200 mGy  

Portess et al. 2007 0,5 mGy – 500 mGy Ratten-Fibroblasten 
(in vitro) 

Interzelluläre Induktion von 
Apoptosis 

2 mGy Plateau ab 50 mGy  

Hong et al. 2014 5 mGy – 20 mGy Primäre Kaninchen-
Chondrozyten (in vitro) 

Inhibierung von IL-1-induzierter 
Chondrozyten-Dedifferenzierung 

5 mGy n.  a.  

Joo et al. 2012, 2015 1 mGy, 5 mGy, 
10 mGy, 50 mGy, 
1 000 mGy, 
1 000 mGy, 2 000 mGy 

Menschl. 
Mastzelllinien (in vitro) 

Hemmung der Freisetzung 
inflammatorischer Mediatoren 

10 mGy Effekt bei 10 mGy-100 mGy  

Song et al. 2019 10 mGy, 50 mGy, 
100 mGy, 500 mGy 

Ratten- Mastzellen (in 
vitro) 

Reduktion von Mastzellmigration 
und Genexpressionsänderungen 

10 mGy Komplex  

Fernandez-Antoran et 
al. 2019 

50 mGy Ganzkörper-
bestrahlung 

P53-mutierte Mosaik-
Maus nach in vivo 
Bestrahlung 

Induktion von Differenzierung 
und Proliferationsstop in WT-
Zellen, kompensiert durch 
erhöhte Proliferation von p53-
mutierten Zellen 

50 mGy n.  a. Modell für Förderung der 
Expansion mutierter Zellen 
durch Bestrahlung 
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Referenz Dosisbereich Biologisches 
System 

Endpunkt Niedrigste 
Dosis mit 
Effekt 

Dosis-
Effektbeziehung 

Bemerkung 

Braga-Tanaka et al. 
2018, Paunesku et al. 
2021, sowie dort 
angeführte Referenzen 

Chronische 
Bestrahlung täglich 
über ca. 400 Tage mit 
ca. 0,05 mGy d-1 bis 
ca. 20 mGy d-1, 
Gesamtdosis 20 mGy 
– 8 Gy 

Wildtyp-Mäuse mit 
unterschiedlichem 
genetischen 
Hintergrund (in vivo) 

Krebsentstehung 20 mGy komplex Bei 20 mGy Gesamtdosis nur 
Inzidenz nicht-fataler 
Lebertumore erhöht, bei 
400 mGy Inzidenz 
verschiedener Tumorarten 
erhöht, aber nicht 
Gesamthäufigkeit von 
Neoplasien 

Braga-Tanaka et al. 
2018, Paunesku et al. 
2021, sowie dort 
angeführte Referenzen 

Chronische 
Bestrahlung täglich 
über ca. 400 Tage mit 
ca. 0,05 mGy d-1 bis 
ca. 20 mGy d-1, 
Gesamtdosis 20 mGy 
– 8 Gy 

Wildtyp-Mäuse mit 
unterschiedlichem 
genetischen 
Hintergrund (in vivo) 

Lebenszeitverkürzung 400 mGy (bei 
weiblichen Tieren 
signifikant) 

  

Mitchel et al. 2008 48 mGy, 97 mGy, 
148 mGy als 
chronische Exposition 
(0,33 mGy d-1) 

C57BL/6 Wildtyp-
Maus (in vivo) 

Lebenszeitverkürzung und 
Krebsinduktion 

48 mGy Lebenszeitverkürzung bei 
48 mGy, aber nicht bei 
97 mGy oder 197 mGy 

Gesamt-Krebsinzidenz bei 
allen Dosen nicht verschieden 
von unbestrahlter Kontrolle, 
aber bei 48 mGy Häufigkeit 
von T-Zell-Lymphomen 
signifikant erhöht sowie Latenz 
von B-Zell-Lymphomen 
verringert 

Mitchel et al. 2008 48 mGy, 97 mGy, 
148 mGy als 
chronische Exposition 
(0,33 mGy d-1) 

C57BL/6 Maus p53+/-
heterozygot (in vivo) 

Lebenszeitverkürzung und 
Krebsinduktion 

n.  a. n.  a. Keine Lebenszeitverkürzung 
und keine Induktion von 
Lymphomen oder anderen 
Tumoren bei den getesteten 
Dosen 

Lemon et al. 2017 10 mGy CT-Scan P53+/- Maus nach in 
vivo Bestrahlung 

Verlängerte Lebenszeit und 
Latenzzeit von Tumoren 

10 mGy n.  a. Hypothese: Hochregulierung 
von (suboptimaler) p53-Konz. 
(Paunesku et al. 2020) 

Munley et al. 2011 4 Fraktionen à 5 mGy, 
15 mGy, 25 mGy in 
vier Wochen + 2 CT-
Aufnahmen à 30 mGy 
für Monitoring 
(d.  h. Gesamtdosen 
80 mGy, 120 mGy, 
160 mGy als 
Gesamtkörper-
bestrahlung) 

Maus in vivo 
Bestrahlung nach 
induzierter 
lungenspezifischer 
Expression des 
menschl. Ki.ras 
(G12C)-Onkogens  

Anzahl und Größe von 
Lungentumoren 

80 mGy Keine Dosisabhängigkeit Zunahme der Anzahl von 
Tumoren pro Tier, aber nicht 
der Größe. Laut den Autoren 
spricht die fehlende 
Dosisabhängigkeit für 
Tumorpromotion 
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Referenz Dosisbereich Biologisches 
System 

Endpunkt Niedrigste 
Dosis mit 
Effekt 

Dosis-
Effektbeziehung 

Bemerkung 

Miller et al. 2013 4 Fraktionen à 
10 mGy, 30 mGy, 
50 mGy in vier 
Wochen 
Gesamtkörper-
bestrahlung 

Maus in vivo 
Bestrahung nach 
Behandlung mit 
karzinogener Noxe 
(NKK) 

Anzahl und Größe von 
Lungentumoren 

40 mGy Keine Dosisabhängigkeit Zunahme der Anzahl von 
Tumoren pro Tier und der 
Tumorgröße 

2 
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6 Krebsrisiken durch In-utero-Exposition 

Strahlenexpositionen während der pränatalen Entwicklung können maligne Tumoren oder Leu-

kämien induzieren, die nach wenigen Jahren in der Kindheit oder auch später im Erwachsenen-

alter auftreten. Der zulässige gesetzliche Grenzwert der Uterusdosis durch berufliche Strahlen-

exposition beträgt 1 mSv während der gesamten Schwangerschaft. In diesem Kapitel wird zu-

erst in Abschnitt 6.1 ein Überblick über den wissenschaftlichen Stand zu den Risiken von 

malignen Tumoren und Leukämien nach In-utero-Exposition in der Kindheit vorgestellt, an-

schließend werden in Abschnitt 6.2 die Risiken im Erwachsenenalter besprochen. 

Der folgende Hinweis zur Nomenklatur bezieht sich nicht nur auf das vorliegende Kapitel, 

sondern auch auf die Stellungnahme und die gesamte Wissenschaftliche Begründung, ins-

besondere auch auf die folgenden drei Kapitel. Ein Hauptergebnis von vielen strahlenepidemio-

logischen Studien ist der Quotient aus einer zusätzlichen Inzidenz- oder Mortalitätsrate und der 

Hintergrundrate (d. h. um eins verminderter Quotient aus der totalen Rate und der Hinter-

grundrate). Hier, wie auch in der Empfehlung zu Grundlagen der Begründung von Grenzwerten 

der beruflichen Strahlenexposition (SSK 2018) und im Glossar des UNSCEAR 2012 Berichtes 

(UNSCEAR 2012), wird dieser Quotient als zusätzliche relative Rate (excess relative rate, 

ERR) bezeichnet. In der strahlenepidemiologischen Literatur wird der Quotient häufig mit 

‚excess relative risk‘ bezeichnet. Dies ist strenggenommen nicht richtig, da in den meisten 

epidemiologischen Studien eine Rate, und nicht etwa ein Risiko, geschätzt wird. Ein Risiko ist 

eine mit einer Schadensschwere gewichtete Wahrscheinlichkeit. Wahrscheinlichkeitsver-

teilungen ergeben sich in der frequentistischen Statistik als Grenzfall einer unendlichen Anzahl 

gleichartiger Studien, in der Bayesschen Statistik aus einer Faltung einer A-priori-Wahrschein-

lichkeitsverteilung mit dem Ergebnis einer neuen Studie. UNSCEAR weist zusätzlich auf den 

Unterschied einer auf Beobachtungen in einer Studiengruppe basierenden Raten und von 

anderen Beobachtungen auf eine Studiengruppe projizierte Risiken hin (UNSCEAR 2012). So 

kann das Design einer prospektiven Kohortenstudie auf Power-Berechnungen mit projizierten 

Risiken beruhen, während von Daten der durchgeführten Studie auf Raten oder zusätzliche 

Raten geschlossen werden kann. 

Der vorliegenden Wissenschaftliche Begründung liegen Annahmen zu Risiken auf narrative 

Ableitungen, z. B. auf bewertende Vergleiche von Ergebnissen verschiedener strahlenepi-

demiologischer Studien, zugrunde. Das zusätzliche relative Risiko als Ergebnis der Bewertung 

des Wissenstandes ist ein Analogon zur zusätzlichen relativen Rate in einzelnen strahlenepi-

demiologischen Studien.  

Wenn die Autoren den Koeffizienten als ‚zusätzliches relatives Risiko (excess relative risk)‘ 

für das Ergebnis einer konkreten Studie verwendet haben, wird dies gekennzeichnet. 

6.1 Krebsrisiko in Kindheit 

Viele Fall-Kontrollstudien und Kohortenstudien zeigen ein erhöhtes Risiko, nach Exposition 

mit ionisierender Strahlung in utero in der Kindheit an malignen Tumoren und Leukämien zu 

erkranken. Die mit Abstand größte Fall-Kontrollstudie ist die Oxford Survey of Childhood 

Cancer (OSCC) Studie. In dieser Studie wurden Todesfälle in England ab dem Jahr 1953 erfasst 

und in Bezug auf diagnostische Röntgenuntersuchungen am Unterleib ausgewertet. Die Eltern 

wurden befragt und es wurden medizinische Aufzeichnungen von den Kliniken erfasst. Unter 

den Kohortenstudien stellen die Studie von japanischen Atombombenüberlebenden (Life Span 

Study, LSS) die bedeutendste Studie dar. In einer früheren Empfehlung hat sich die SSK 
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eingehend mit diesem Thema befasst (SSK 2008). Daher wird im Folgenden dieser Themen-

komplex in zusammenfassender Form dargestellt.  

In der OSCC wurde ein Zusammenhang zwischen Krebstodesfällen im Kindesalter und 

pränataler Strahlenexposition zuerst von Stewart et al. (1956, 1958) berichtet. Die Abhängigkeit 

des Risikos von der Zahl der Strahlenexposition war signifikant und konsistent mit einer 

linearen Dosis-Wirkungsbeziehung. Eine Analyse der Krebsmortalität im Zeitraum 1953 bis 

1967 von Bithell und Stewart (1975) ergab ein relatives Risiko von 1,47 (95 %-KI: 1,34 – 1,62), 

d. h., dass bei Kindern mit Röntgenuntersuchungen in utero 47 % mehr Krebstodesfälle 

auftraten als bei Kindern ohne Röntgenuntersuchung in utero.  

Eine spätere Analyse dieser Studie schloss für den Zeitraum 1953 bis 1981 (mit Geburtsjahren 

ab 1943) insgesamt 15 276 Krebstodesfälle im Alter von bis zu 15 Jahren und eine ent-

sprechende Anzahl von Kontrollpersonen ein (Doll und Wakeford 1997). Ungefähr 16 % der 

Fälle und 12 % der Kontrollpersonen hatten Röntgenuntersuchungen in utero (Mole 1990a). 

Über 90 % der Röntgenuntersuchungen fanden im dritten Trimester der Schwangerschaft statt, 

so dass sich die Ergebnisse der OSCC im Wesentlichen auf Strahlenexposition in diesem 

Zeitraum beziehen. In der Analyse von Doll und Wakeford (1997) ergab sich ein (nicht-

adjustiertes) relatives Krebsrisiko für Kinder mit Röntgenuntersuchungen in utero von 

1,39 (95 %-KI: 1,30 – 1,49) im Vergleich zu Kindern ohne Röntgenuntersuchungen. Separate 

Schätzungen des relativen Risikos für maligne Tumore und Leukämien kamen zu sehr 

ähnlichen Ergebnissen. Es wurde ausgeführt, dass die OSCC etwa 75 % der gesamten weltweit 

verfügbaren statistischen Information zu Kinderkrebs nach Strahlenexposition in utero darstellt, 

trotz der großen Zahl anderer Fall-Kontrollstudien (Doll und Wakeford 1997). 

Um aus den relativen Risiken einen Risikokoeffizienten für das Strahlenrisiko zu bestimmen, 

ist eine Abschätzung der Strahlendosen notwendig. In der OSCC wurden umfangreiche 

Untersuchungen durchgeführt, um die mit den Röntgenuntersuchungen verbundenen Dosen in 

den verschiedenen Jahren zu rekonstruieren. Die Strahlendosen pro Aufnahme nahmen mit 

zunehmenden Kalenderjahren ab. Für das Jahr 1958 wurde eine mittlere Ganzköperdosis des 

Fötus von 6,1 mGy berechnet (Mole 1990a, 1990b). Aus den OSCC-Daten für die Geburts-

kohorte zwischen 1940 bis 1976 und den errechneten Uterusdosen ergab sich der Koeffizient 

in einer linearen Dosis-Wirkungsbeziehung der zusätzlichen relativen Krebsmortalitätsrate37 zu 

51 (95%-KI: 28 – 76) Gy-1, zusammen für maligne Tumore und Leukämien (Bithell 1993, 

Wakeford und Little 2003). Konsistent mit der Abnahme der Strahlendosen nahm auch die 

relative Rate mit zunehmendem Geburtsjahr im Zeitraum 1947 bis 1967 ab. Jedoch zeigte sich 

in den Jahren nach 1967 ein Anstieg der relativen Raten trotz Abnahme der Strahlendosen. 

Dieser Anstieg der Raten ist nicht verstanden und hängt möglicherweise mit dem Rückgang des 

Anteils der erfassten Todesfälle durch die OSCC von 80 % in den frühen Jahren der Studie auf 

55 % gegen Ende der Studie zusammen. Unter der Annahme, dass der Anstieg der Raten nach 

1967 ein Artefakt der Daten ist, schätzten Wakeford und Little (2003) einen um einen Faktor 4 

niedrigeren Koeffizienten von 13 Gy-1 ab. Die Tabelle 6-1 fasst verschiedene Bestimmungen 

des Koeffizienten aus der OSCC zusammen. Es liegen keine expliziten Schätzungen von 

Koeffizienten für Leukämie im Kindesalter nach Strahlenexposition in utero vor. Da aber die 

relativen Raten für Leukämie und alle Krebsarten zusammen ähnlich sind, ist auch davon 

auszugehen, dass die Koeffizienten für Leukämie und Krebs ähnlich hoch sind (SSK 2008). 

                                                 

37 Die Autoren verwenden den Term ‚zusätzliches relatives Risiko (excess relative risk)‘. 
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Tabelle 6-1: Zusätzliche relative Mortalitätsrate38 pro Fötusdosis in verschiedenen Analysen 

der OSCC-Daten mit 95 %-Konfidenzintervallen für Krebs im Alter unter 

15 Jahren (Strahlendosen in der Größenordnung von 10 mGy) nach (SSK 2008) 

Zeitraum der 

Mortalitätsdaten 

Referenz für 

relative Rate 

Referenz für 

Dosimetrie 

Koeffizient (Gy-1) Referenz für 

Koeffizient 

1953-1972a Bithell und 

Stiller 1988 

UNSCEAR 

1972  

29 (17 – 44) Bithell und Stiller 

1988 

1953-1978b Bithell 1993  Mole 1990b  51 (28 – 76) Doll und Wakeford 

1997  

1958-1961 Mole 1990b  Mole 1990b  38 (7 – 79) Wakeford and 

Little 2003  

1953-1972a Bithell und 

Stiller 1988  

Mole 1990a 13c Wakeford and 

Little 2003  

a: Eingeschränkt auf die Geburtskohorte 1943-1972 
b: Eingeschränkt auf die Geburtskohorte 1940-1976 
c: Keine Angabe des Konfidenzintervalls 

In der nach der OSCC zweitgrößten Studie zu Krebs nach Strahlenexposition in utero wurde 

die Mortalität durch maligne Tumore und Leukämie während der ersten zehn Lebensjahre von 

Kindern untersucht, die im Zeitraum von 1947 bis 1960 in 42 Geburtskliniken im Nordosten 

der USA geboren und lebend aus den Kliniken entlassen wurden (Monson und MacMahon 

1984). In dieser Studie wurden die Röntgenuntersuchungen aus medizinischen Aufzeichnungen 

rekonstruiert. Für maligne Tumoren wurde ein relatives Risiko von 1,27 (95 %-KI: 0,95 – 1,70) 

und für Leukämien von 1,52 (95 %-KI: 1,18 – 1,95) gefunden. Beide Ergebnisse stimmen gut 

mit der OSCC überein und sind kompatibel mit der Annahme eines ähnlichen relativen Risikos 

von malignen Tumoren und Leukämien.  

In einer neuen Arbeit von Wakeford und Bithell (2021) wurde ein Review zu verschiedenen 

Arten von Krebs in der Kindheit nach In-utero-Exposition durchgeführt. Dabei wurden die 

relativen Risiken der OSCC mit anderen Fall-Kontroll-Studien und Kohortenstudien ver-

glichen, für die eine Metaanalyse gemacht wurde. Für alle Krebsarten zusammen ergab sich ein 

relatives Risiko in der OSCC von 1,39 (95 %-KI: 1,30 – 1,49), das sehr ähnlich zu der 

Metaanalyse aller anderen Fall-Kontroll-Studien von 1,30 (95 %-KI: 1,18 – 1,43) war. Für 

Leukämie allein war das relative Risiko der OSCC 1,51 (95 %-KI: 1,35 – 1,69), und 1,28 

(95 %-KI: 1,16 – 1,41) in der Metaanalyse. Für alle Krebsarten außer Leukämie war es 1,46 

(95 %-KI: 1,31 – 1,62) in der OSCC, und 1,31 (95 %-KI: 1,13 – 1,53) in der Metaanalyse. Es 

wurden noch eine Reihe weiterer Endpunkte verglichen. Insgesamt zeigen die Ergebnisse eine 

gute Konsistenz trotz der großen Unsicherheitsbereiche für spezifischere Krebsarten. Die 

Risiken der OSCC liegen dabei in aller Regel etwas höher als die der kombinierten anderen 

Studien. Dabei ist jedoch zu berücksichtigen, dass durch den medizinischen Fortschritt die 

Strahlendosen mit zunehmendem Geburtsjahr geringer wurden. In der OSCC wurden mehr als 

ein Drittel der Kinder zwischen 1939 und 1955 geboren. In dieser Zeit waren die Dosen relativ 

hoch gegenüber späteren Jahren. Viele der anderen Studien weisen spätere Geburtsjahrgänge 

als die OSCC auf, so dass geringere relative Risiken zu erwarten sind. Die methodische Vielfalt 

der eingeschlossenen Studien und die Konsistenz der Ergebnisse der OSCC mit den anderen 

Studien liefert starke Evidenz dafür, dass ein direkter Zusammenhang zwischen einer 

Strahlenexposition in utero und einem erhöhten Risiko von Krebs in der Kindheit existiert. 

                                                 

38  Die Autoren verwenden den Term ‚zusätzliches relatives Risiko (excess relative risk)‘. 
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Die OSCC bleibt jedoch die einzige Studie, für die eine genaue Rekonstruktion der Dosen des 

Fötus vorgenommen wurde und die gleichzeitig groß genug ist, um aus ihr einen verlässlichen 

Risikokoeffizienten herzuleiten (Wakeford 2013). Um die OSCC-Daten zu erhalten und für 

zukünftige wissenschaftliche Arbeiten verfügbar zu machen, gibt es aktuell Bemühungen, diese 

Daten neu aufzubereiten und in einem elektronischen Archiv digital zu speichern (Bithell et al. 

2018, Draper et al. 2018, Kendall et al. 2018). 

Unter den Kohortenstudien stellt die Studie an japanischen Atombombenüberlebenden die 

größte Studie zu Krebs im Kindesalter dar (Yoshimoto et al. 1988). In der LSS wurden 1 263 

in utero exponierte Kinder bis zu ihrem 15. Geburtstag erfasst. Dabei traten lediglich zwei Fälle 

von malignen Tumoren, mit Dosen von 0,56 Gy und 1,39 Gy, und kein einziger Fall von 

Leukämie auf. Dabei ist jedoch zu berücksichtigen, dass aufgrund der limitierten Größe und 

niedrigen spontanen Krebsraten in der Kindheit weniger als ein Krebsfall zu erwarten ist 

(Yoshimoto et al. 1988, Wakeford und Little 2003). Die Risikobewertung hängt daher stark von 

einzelnen Fällen ab. Ein Vergleich der zusätzlichen absoluten Risiken ergibt wesentlich 

kleinere Werte für die LSS als für die OSCC. 

Dieser Unterschied der LSS und einigen anderen Kohortenstudien im Vergleich zur OSCC hat 

zu Diskussionen darüber geführt, ob bei den Fall-Kontrollstudien eine systematische Über-

schätzung des Risikos vorliegt (Boice und Miller 1999). Um die Kompatibilität zu untersuchen, 

berechneten Wakeford und Little (2003) für die LSS die zusätzlichen relativen und absoluten 

Risiken pro Dosis zusammen mit den Unsicherheitsbereichen für alle Krebsarten, sowie 

getrennt für Leukämien und für maligne Tumore. Für die LSS ergaben sich zwar kleinere 

Risiken, sie waren jedoch in Anbetracht der Unsicherheiten mit der OSCC kompatibel. Die 

Autoren schlossen, dass die Ergebnisse der beiden Studien unter Berücksichtigung der Un-

sicherheiten nicht inkonsistent sind. 

Es wurden weitere Argumente gegen die Ergebnisse der OSCC vorgebracht (Boice und Miller 

1999), wie z. B. einen möglichen ‚Recall-Bias‘ der Mütter, die Ähnlichkeit der Risiken für 

verschiedene Krebsarten oder der große Unterschied der Risiken zwischen Strahlenexposition 

in utero und in früher Kindheit. Diese Argumente werden z. B. in (Wakeford 2008), (Wakeford 

und Bithell 2021) und (SSK 2008) besprochen und diskutiert. Eine ausführliche Darstellung 

der Stärken und Schwächen der OSCC und LSS wurde ebenfalls von der ICRP (2003) durch-

geführt. Die ICRP schloss, dass die OSCC trotz einiger methodischer Schwächen auf ein 

erhebliches Strahlenrisiko von Krebs in der Kindheit hindeutet, das auch von anderen Fall-

Kontrollstudien bestätigt wird. Sie weist weiter darauf hin, dass die Risikoabschätzungen von 

der OSCC vorsichtig interpretiert werden müssen aufgrund der geringeren beobachteten 

Risiken in der LSS und anderen Kohortenstudien. Eine Zusammenstellung und Diskussion der 

verschiedenen Fall-Kontroll- und Kohortenstudien wurde auch von der National Council on 

Radiation Protection and Measurements (NCRP 2013) durchgeführt. Weitere Arbeiten zu 

Risikoabschätzungen nach Röntgenuntersuchungen in utero, die zwischen 1990 und 2006 

publiziert worden sind, wurden in (Schulze-Rath et al. 2008) zusammengefasst. 

In Anbetracht der wissenschaftlichen Evidenz kam die SSK in ihrer früheren Studie zu dem 

Schluss: „Die in der OSCC-Studie beobachteten relativen Risiken sind insgesamt konsistent mit 

einer großen Anzahl von Fall-Kontrollstudien des Leukämie- und des Krebsrisikos im 

Kindesalter nach Röntgenuntersuchung in utero. Kohortenstudien, insbesondere die Studie 

einer Gruppe von japanischen Kindern, die zur Zeit der Atombombenexplosion in utero waren 

und deren Beobachtungszeit bereits bei ihrer Geburt begann, deuten auf niedrigere Risiken hin. 

Die Kohortenstudien haben allerdings auf Grund sehr kleiner Fallzahlen nur eine geringe 

Aussagekraft“ (SSK 2008). Es wurde daher auf Basis der OSCC ein zusätzliches relatives 

Risiko pro Uterusdosis von 40 Gy-1 angenommen. Da kein erkennbarer Unterschied im pro-

portionalen Anstieg des Risikos von Leukämie und malignen Tumoren während der Kindheit 
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vorhanden war, wurde für beide Endpunkte derselbe Risikokoeffizient verwendet. Es wurde 

geschlossen: „Da die Ergebnisse von anderen Fall-Kontrollstudien für relative Risiken durch 

Röntgenuntersuchungen in utero die Ergebnisse der OSCC-Studie im Wesentlichen bestätigen, 

Kohortenstudien jedoch eher zu niedrigeren Ergebnissen geführt haben, geht die Strahlen-

schutzkommission davon aus, dass die oben angegebenen Risikokoeffizienten nach heutigem 

Kenntnisstand die Risikosituation angemessen widerspiegeln oder eher etwas zu hoch sind“ 

(SSK 2008). Seit dieser Veröffentlichung gab es keine quantitativ belastbaren Ergebnisse, die 

eine Neubewertung der Risikoabschätzungen erforderlich erscheinen lassen. Daher bestätigt die 

SSK ihre frühere Stellungnahme und verwendet für die Berechnung der Lebenszeitrisiken ein 

zusätzliches relatives Risiko pro Dosis von 40 Gy-1 für maligne Tumoren und Leukämien. Die 

an der OSCC durchgeführten Analysen ergaben eine Bandbreite des zusätzlichen relativen 

Risikos pro Dosis zwischen 13 Gy-1 und 51 Gy-1, allerdings ist auch diese Schätzung der 

Bandbreite mit erheblichen Unsicherheiten verbunden. 

6.2 Krebsrisiko im Erwachsenenalter 

Die japanischen Atombombenüberlebenden stellen die hauptsächliche Quelle an Informationen 

zu Krebs im Erwachsenenalter nach Strahlenexposition in utero dar. Weitere Studien wurden 

den Mayak-Beschäftigten und zu Anwohnenden der Tetscha, des Flusses, der aus den 

kontaminierten Gewässern um die Mayak-Produktionsanlagen abfließt, durchgeführt. 

Die Inzidenz von malignen Tumoren im Alter zwischen zwölf Jahren und 55 Jahren wurde von 

Preston et al. (2008) untersucht. In dem Follow-up bis zum Jahr 1999 wurden 94 Krebsfälle 

unter 2 452 in utero exponierten Personen beobachtet. Bei 40 Krebsfällen lag die Gebär-

mutterdosis oberhalb von 5 mSv. Die zusätzliche relative Rate39 fiel mit zunehmendem 

erreichtem Alter ab. Bei einer Exposition von 1 Sv und einem Alter von 50 Jahren lag die 

zusätzliche relative Rate bei 1,0 (95 %-KI: 0,2 – 2,3). Es gab keinen Unterschied in der 

zusätzlichen relativen Rate für verschiedene Trimester während der Schwangerschaft beim 

Zeitpunkt der Exposition. 

Die Mortalität durch maligne Tumoren und Leukämie unter den Atombombenüberlebenden 

wurde von (Delongchamp et al. 1997) untersucht. In der Studie waren 807 in utero exponierte 

Personen mit Dosen über 10 mSv enthalten. Es wurden Krebsfälle im Alter zwischen 17 Jahren 

und 46 Jahren erfasst. Es wurden lediglich zehn Todesfälle durch Krebs beobachtet, davon acht 

durch maligne Tumoren und zwei durch Leukämie. Bei Frauen traten neun Krebsfälle auf, bei 

Männern wurde lediglich ein Fall von Leukämie beobachtet und kein Fall von malignen 

Tumoren. Die Mortalitäsrate durch maligne Tumoren war signifikant erhöht mit einer 

zusätzlichen relativen Rate39 pro Dosis von 2,4 (90 %-KI: 0,3 – 6,7) Sv-1, zusammen für beide 

Geschlechter. Die Größe dieser Erhöhung war ähnlich wie für Personen, die in den ersten sechs 

Lebensjahren exponiert worden waren, bei denen eine zusätzliche relative Rate pro Dosis von 

1,4 (90 %-KI: 0,4 – 3,1) Sv-1 gefunden wurde. Eine Schätzung der zusätzlichen relativen Rate 

nur für Frauen ergab eine zusätzliche relative Rate pro Dosis von 6,7 (90 %-KI: 1,6 – 16,9) Sv-1. 

Die Zahl der Leukämiefälle war zu klein, um eine zusätzliche relative Rate abzuschätzen. 

In der neuesten und größten Studie zum Krebsrisiko im Erwachsenenalter nach Strahlenex-

position in utero haben (Sugiyama et al. 2021) die Mortalität unter den Atombombenüberle-

benden analysiert. Durch die längere Beobachtungszeit bis 2012 wurden deutlich mehr Krebs-

todesfälle erfasst als in (Delongchamp et al. 1997), zudem wurden auch Personen mit sehr 
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kleiner Dosis < 5 mGy einbezogen, um das Hintergrundrisiko besser charakterisieren zu kön-

nen. Bei 2 463 Personen, die in utero exponiert wurden, traten 137 Todesfälle durch maligne 

Tumoren und acht Todesfälle durch Leukämien oder Lymphome auf. Von den 137 Fällen von 

malignen Tumoren entfielen 80 auf Männer, darunter 24 mit Strahlendosen oberhalb von 

5 mGy. Bei Frauen traten 57 Fälle auf, davon 21 mit Strahlendosen oberhalb von 5 mGy. Für 

Leukämien oder Lymphome wurden zwei Fälle bei Männern beobachtet, beide mit Dosen 

oberhalb von 5 mGy, und sechs Fälle bei Frauen, von denen vier Fälle Dosen von mehr als 

5 mGy erhalten haben. Aufgrund der geringen Anzahl der Todesfälle durch Leukämie oder 

Lymphome wurden für diese Endpunkte keine Risiken bestimmt, daher werden im Folgenden 

nur die Todesfälle durch maligne Tumore betrachtet. Es wurde ein deutlicher Unterschied 

zwischen den Geschlechtern gefunden. Im Erwachsenenalter mit einem erreichten Alter > 20 

Jahre wurde für Frauen eine zusätzliche relative Rate40 pro Uterusdosis von 1,84 (95 %-KI: 

0,18 – 4,98) Gy-1 gefunden. Für Männer dagegen wurde kein erhöhtes Risiko beobachtet, und 

der beste Schätzwert lag bei einer zusätzlichen relativen Rate pro Uterusdosis von -0,18 (95 %-

KI: <-0,77 – 0,94) Gy-1. Damit liegt das obere 95 %-Konfidenzintervall der Männer deutlich 

unter dem besten Schätzwert der Frauen. Eine Untersuchung zu zusätzlichen relativen 

Mortalitätsraten von geschlechtsspezifischen Krebsarten gab keine Hinweise auf die Gründe 

für die Unterschiede zwischen Männern und Frauen. Es wurde untersucht, ob geringes Gewicht 

bei Geburt, eine geringe Kopfgröße oder der Verlust eines Elternteils sich auf das strahlen-

induzierte Risiko für maligne Tumore auswirken können, aber es wurde kein nachweisbarer 

Einfluss dieser Faktoren gefunden. Ebenso war die zusätzliche relative Rate unabhängig vom 

Trimester der Schwangerschaft zum Zeitpunkt der Strahlenexposition.  

In einer Mortalitätsstudie unter den Nachkommen der Mayak-Beschäftigten (Schonfeld et al. 

2012) mit einem Follow-up bis zum Jahr 2008 wurden 8 000 Personen untersucht. Davon hatten 

3 226 Personen eine Strahlenexposition in utero mit einer mittleren kumulativen Dosis der 

Gebärmutter während der Schwangerschaft von 54 mGy. Es wurden 75 Todesfälle durch 

maligne Tumore beobachtet, darunter 28 mit einer Strahlenexposition. Es wurden zwölf Leukä-

miefälle beobachtet, darunter sechs mit einer Strahlenexposition. Es wurde keine Assoziation 

zwischen den Krebsfällen und Strahlung gefunden. Die zusätzliche relative Rate40 pro Uterus-

dosis für maligne Tumore betrug -0,1 (95 %-KI: < -0,1 – 4,1) Gy-1, und -0,8 (95 %-KI: < -0,8 –

 46,9) Gy-1 für Leukämien. Es gab keine Hinweise darauf, dass die Risiken vom erreichten Alter 

oder Geschlecht abhängen, allerdings war die statistische Power hierfür sehr limitiert. In einer 

Folgestudie zur Inzidenz von malignen Tumoren unter den Nachkommen der Mayak-

Beschäftigten durch Tsareva et al. (2016) wurden 177 Fälle von Tumoren bis zum Jahr 2009 

gefunden, von denen bei 66 eine Strahlenexposition vorlag. Es wurde keine Erhöhung der 

Inzidenzrate gefunden mit einer zusätzlichen relativen Rate40 pro Dosis von -1,0 (95 %-KI: 

n. b. – 0,5) Gy-1, der untere Bereich des Konfidenzintervalls war nicht bestimmbar. 

Die Inzidenz von malignen Tumoren und Leukämie unter den Nachkommen der Anwohnenden 

der Tetscha wurde von (Krestinina et al. 2017) untersucht. Das Follow-up reichte bis zum Ende 

des Jahres 2009, und die älteste Person war zu diesem Zeitpunkt 59 Jahre alt. Unter etwa 11 000 

Personen wurden 242 maligne Tumoren und 26 Leukämien beobachtet. Davon hatten 56 (29) 

Personen mit malignen Tumoren eine Dosis von mehr als 5 (10) mGy, und 10 (8) mit 

Leukämien eine Knochenmarkdosis oberhalb von 5 (10) mGy. Die Analyse ergab keine 

Erhöhung der Inzidenzrate mit einer zusätzlichen relativen Rate40 pro Dosis von -0,7 (95 %-KI: 

<-10,7 – 14,8) Gy-1 für maligne Tumoren und von -1,1 (95 %-KI: -1,5 – 9,9) Gy-1 für Leukämie. 

Die Unsicherheitsbereiche sind dabei sehr groß, daher konnte auch keine Aussage zu möglichen 
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Unterschieden zwischen Geschlechtern oder einer Änderung des Risikos mit dem erreichten 

Alter getroffen werden.  

Die Nachkommen der Mayak-Beschäftigten und der Anwohnenden der Tetscha wurden zu 

einer gemeinsamen Kohorte (Urals Prenatally Exposed Cohort, UPEC) zusammengefasst und 

in Bezug auf die Inzidenz und Mortalität maligner Tumore analysiert (Akleyev et al. 2016). 

Wie bereits bei den Einzelanalysen der beiden Kohorten wurde kein erhöhtes Risiko durch 

Strahlung gefunden. (Schüz et al. 2017) analysierte die Inzidenz- und Mortalitätsraten von 

hämatopoetischen Krankheiten in der gemeinsamen UPEC-Kohorte mit einem Follow-up bis 

2009. Im Inzidenzdatensatz wurde eine zusätzliche relative Rate41 pro Dosis für Leukämien und 

Lymphomen von 7,7 (95 %-KI: 0,2 – 25,6) Gy-1 gefunden, während für Mortalität ein zusätz-

liches relatives Risiko pro Dosis von 1,6 (95 %-KI: -0,9 – 11,9) Gy-1 gefunden wurde. Die Un-

terschiede zwischen beiden Datensätzen und die großen Unsicherheitsbereiche lassen zurzeit 

keine gesicherten Rückschlüsse auf die Höhe des Risikos von hämatopoetischen Krankheiten 

zu. 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die LSS die einzige Studie ist, mit der sich das 

Krebsrisiko im Erwachsenenalter nach Strahlenexposition in utero quantifizieren lässt. Die 

neueste und größte Studie der LSS für Mortalität durch die Gesamtheit aller malignen Tumoren 

von Sugiyama et al. (2021) fand eine Erhöhung der Mortalitätsrate für Frauen bei einem Alter 

> 20 Jahren mit einer zusätzlichen relativen Rate pro Dosis von 1,84 Gy-1. Dieses war statistisch 

signifikant mit einen 95 %-Konfidenzlevel. Für Männer wurde dagegen keine Erhöhung der 

Mortalitätsrate gefunden. Dieser Unterschied im Risiko zwischen Männern und Frauen ist 

zurzeit unverstanden. Das Maß der Erhöhung der Mortalitätsrate pro Uterusdosis von Frauen 

ist vergleichbar mit Ergebnissen früherer Analysen der LSS (Delongchamp et al. 1997, Preston 

et al. 2008). Es wurde kein Einfluss vom Trimester der Schwangerschaft zum Zeitpunkt der 

Strahlenexposition auf die Erhöhung der Mortalitätsrate gesehen. Während die Studien zu den 

Mayak-Beschäftigten und den Anwohnenden der Tetscha, die eine deutlich geringere 

statistische Power als die LSS aufweisen, keine Erhöhung der Inzidenz- und Mortalitätsraten 

gefunden haben, sind die Unsicherheitsbereiche mit den LSS-Ergebnissen kompatibel. Im 

Vergleich zu den hohen Werten für die zusätzliche relative Rate, wie sie bei der OSCC für 

Krebs in der Kindheit nach Strahlenexposition in utero gefunden werden, sind die Erhöhungen 

der Krebsraten im Erwachsenenalter bei allen Studien deutlich geringer. Weiterhin sind auch 

die Unsicherheitsbereiche nicht kompatibel mit den Risiken der OSCC. Dies zeigt, dass die in 

der OSCC beobachteten Erhöhungen der Mortalitärraren pro Uterusdosis nicht auf Risiken im 

Erwachsenenalter angewendet werden dürfen. Die Risiken im Erwachsenenalter nach Strah-

lenexposition in utero sind hingegen von ähnlicher Größe wie die Risiken im Erwachsenenalter 

nach Strahlenexposition in früher Kindheit. Für Leukämien war die Zahl der Fälle nicht 

ausreichend zur Bestimmung einer Erhöhung der Mortalitätsrate. Für eine Abschätzung der 

Größenordnung der Lebenszeitrisiken für Leukämie im Erwachsenenalter wird daher ebenfalls 

ein zusätzliches relatives Risiko pro Uterusdosis von 1,84 Gy-1 für Frauen angenommen. 

Für die Berechnung der Lebenszeitrisiken für Krebs und Leukämie nach Strahlenexposition in 

utero in dieser Stellungnahme wird das Ergebnis der neuesten und größten Studie von Sugiyama 

et al. (2021) verwendet. Für Frauen ist die Dosis-Wirkungsbeziehung linear mit einem 

zusätzlichen relativen Risiko pro Uterusdosis von 1,84 Gy-1, während für Männer kein Risiko 

angenommen wird. 
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7 Krebsrisiko durch Strahlenexposition in der Kindheit und 
Jugend 

Das strahlenbedingte Krebs- und insbesondere Leukämierisiko bei Strahlenexposition im 

Kindesalter ist von besonderem Interesse, da bekannt ist, dass Kinder ein gegenüber Er-

wachsenen erhöhtes Risiko haben, das bei Exponierten bis ins hohe Alter fortbesteht. Die Life 

Span Study (LSS) japanischer Atombombenüberlebender ist nach wie vor eine wichtige Quelle 

epidemiologischer Erkenntnisse über die Risiken ionisierender Strahlung. Die akute Strah-

lenexposition der LSS-Kohorte unterscheidet sich von der Exposition heutiger strahlenex-

ponierter Kinder, die eher wiederholt mit „niedrigen“ Dosen exponiert werden, etwa durch 

Röntgen oder Computertomographie.  

Die Hochrechnung des Krebsrisikos bei Strahlenexposition in der Kindheit bis ins hohe Lebens-

alter erfordert belastbare und ausreichend gut beschriebene Risikomodelle. Daher werden hier 

nur solche Veröffentlichungen näher beschrieben, die eine solche Information liefern. Für die 

in dieser Empfehlung untersuchten Szenarien ‚Homogene externe Strahlenexposition‘ und 

‚Inkorporation von 131I‘ impliziert dies die Einschränkung auf folgende Endpunkte: (a) 

Gesamtheit maligner Tumoren, (b) Gesamtheit aller Leukämien mit und ohne CLL, (c) 

myelodysplastische Syndrome und (d) Schilddrüsentumoren. 

Im Folgenden wird eine Übersicht der gefundenen Literatur gegeben. Diese findet sich in 

Anhang C tabelliert wieder mit der Beschreibung zur Strategie der systematischen Literatur-

Recherche. Anschließend werden die relevanten Einzelpublikationen und die darin verwende-

ten Risikomodelle, aufgeteilt nach den obigen Endpunkten, beschrieben. Dem folgt eine Zu-

sammenfassung und Motivation der in dieser Stellungnahme verwendeten Ergebnisse. 

7.1 Übersicht der gefundenen Literatur 

Im Folgenden werden als Grundlage für die folgenden Berechnungen Studien dargestellt, die 

sich auf die Endpunkte (a) Gesamtheit maligner Tumoren, (b) Gesamtheit aller Leukämien mit 

und ohne CLL und (c) Schilddrüsentumoren, beziehen. 

Des Weiteren wird eine Studie zum myelodysplastischen Syndrom (MDS) separat beschrieben. 

Dieses wurde vor den 1980er Jahren nicht spezifisch und vor 2000 nicht systematisch 

diagnostiziert. Es ist wahrscheinlich, dass einige Fälle, die in den frühen Jahren als akute 

myeloische Leukämie (AML) identifiziert wurden, nach heutigen Kriterien als MDS klassi-

fiziert worden wären (Hsu et al. 2013). Zur Gewährleistung der Konsistenz beim Vergleich der 

Beobachtungen wurden daher in vielen Berichten Leukämie und MDS zusammengefasst. Aus 

diesem Grund werden in dieser Veröffentlichung keine separaten Lebenszeitrisiken für MDS 

berechnet. 

Die meisten der gefundenen Originalarbeiten sind bereits in einer der vier Auswertungen 

gepoolter Daten oder fünf Übersichtsarbeiten verwendet bzw. zusammengefasst worden 

(Tabelle 7-1). Interessant ist, dass es bzgl. der eingeschlossenen Originalarbeiten kaum Über-

schneidungen zwischen den zusammenfassenden Veröffentlichungen gibt.  

Die untersuchten Populationen stellen sich im Wesentlichen zusammen aus: Atombomben-

überlebenden (n=13 Veröffentlichungen), Bewohnern durch den Unfall von Tschornobyl 

kontaminierter Gebiete (n=4), Anwohnenden der Tetscha, des Flusses, der aus den kontami-

nierten Gewässern um die Mayak-Produktionsanlagen abfließt, (n=1), häuslich erhöht Radon- 

oder terrestrischer Gammastrahlung-Exponierten (n=4), Strahlentherapierten (n=31), darunter 

die meisten zu Hämangiom-Patientinnen und Patienten (n=9), Tinea capitis (n=6), Thymus 
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(n=6), vorwiegend aus den 1940er und 1950er Jahren, diagnostisch Röntgen-Exponierten 

(TBC, Skoliose, Schilddrüse) (n=9), und diagnostisch CT-Exponierten (n=7). 

Die am häufigsten untersuchten Endpunkte sind dabei: Krebs gesamt bzw. maligne Tumoren 

(„solid tumours“) (n=28), Schilddrüsenkrebs (n=26), Leukämien insgesamt bzw. Leukämien 

und myelodysplastische Syndrome (MDS) (n=20). Dies sind auch die Krebsentitäten, für die 

(UNSCEAR 2019) ein erhöhtes Risiko für Strahlenexposition in der Kindheit gegenüber dem 

Erwachsenenalter feststellt. Die einzelnen Studien quantitativ zusammenzufassen ist extrem 

schwierig. Die Studienkollektive sind sehr verschieden, und damit auch die Art der erfassten 

Daten. Aufgrund des Studiendesigns, des unterschiedlich langen Beobachtungszeitraums, der 

Natur der jeweils erhobenen Daten als auch der Größe des untersuchten Kollektivs sind 

unterschiedliche, nicht miteinander kompatible Modelle verwendet worden, die meist nicht 

meta-analytisch zusammengefasst werden können. In manchen Fällen ist die Neuauswertung 

von Originaldaten in Pooling-Studien möglich, womit diese Probleme teilweise umgangen 

werden. Die Dosimetrie ist ein gemeinsamer Schwachpunkt vieler Studien; jedoch sind die 

Erhöhungen der Krebsraten pro Dosis in der Regel mit denjenigen der Studien zu Atombom-

benüberlebenden vereinbar. 

Nach wie vor sind die Studien zu Atombombenüberlebenden daher eine wichtige Grundlage 

für die Schätzung der Risiken einer Strahlenexposition in der Kindheit, nicht zuletzt wegen der 

guten Dosimetrie und des langen Beobachtungszeitraums. Im folgenden Text wird darum ein 

Schwerpunkt auf die Ergebnisse der LSS und ihrer zur Schätzung von Lebenszeitrisiken 

notwendigen Risikomodelle gesetzt. 

Tabelle 7-1: Gepoolte Auswertungen, Übersichtsarbeiten und Einzelstudien 

Zusammenfassungen (Thema) Enthaltene Einzelstudien 

Gepoolte Auswertungen  

Exposition durch externe Strahlung in der 
Kindheit und Schilddrüsenkrebs (Veiga und 
Lubin führten diese Arbeit fort) (Ron et al. 1995) 

Favus et al. 1976; Hempelmann et al. 1967; 
Hempelmann et al. 1975; Modan et al. 1977; 
Pottern et al. 1990; Ron et al. 1989; Ron und 
Modan 1980; Schneider et al. 1986; Schneider 
et al. 1993; Shore et al. 1985; Shore et al. 1993; 
Thompson et al. 1994; Tucker et al. 1991 

Kohortenstudien zu Exposition durch externe 
Strahlung in der Kindheit und Leukämien und 
Schilddrüsenkrebs (Veiga et al. 2016) 

Adams et al. 2010; Bhatti et al. 2010; de 
Vathaire et al. 1999; Eidemüller et al. 2011; 
Furukawa et al. 2013; Haddy et al. 2009; 
Lindberg 2001; Mihailescu et al. 2002; Pottern et 
al. 1990; Preston et al. 2007; Sadetzki et al. 
2006; Svahn-Tapper et al. 2006; Tucker et al. 
1991 

Follow-up von Veiga et al. 2016 (Lubin et al. 
2017) 

Adams et al. 2010; Bhatti et al. 2010; de 
Vathaire et al. 1999; Eidemüller et al. 2011; 
Furukawa et al. 2013; Haddy et al. 2009; 
Lindberg 2001; Mihailescu et al. 2002; Preston 
et al. 2007; Sadetzki et al. 2006 

Kohortenstudien zu Leukämien bei 
Radiotherapie-Patienten mit < 100 mSv in der 
Kindheit. Vergleich der Leukämie- Mortalität mit 
Atombombenüberlebenden (Little et al. 2018) 

Adams et al. 2010; Davis et al. 1989; Dondon et 
al. 2004; Hsu et al. 2013; Lindberg et al. 1995; 
Little 2008; Pearce et al. 2012; Ronckers et al. 
2010; Zablotska et al. 2014  
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Zusammenfassungen (Thema) Enthaltene Einzelstudien 

Übersichtsarbeiten  

Kohortenstudien zu Exposition durch externe 
Strahlung in der Kindheit und Leukämien und 
myelodysplastische Syndrome (Little 2008) 

Delongchamp et al. 1997; Haddy et al. 2006; 
Kleinerman et al. 2005; Lindberg et al. 1995; 
Lundell und Holm 1996; Preston et al. 1994; 
Preston et al. 2004; Ron et al. 1988; Ronckers 
et al. 2001; Shore et al. 2003 

Prä- und postnatale Röntgendiagnostik und 
Kinderkrebs (Schulze-Rath et al. 2008) 

Bunin et al. 1994; Hahn et al. 2001; McLaughlin 
et al. 1993; Meinert et al. 1999; Modan et al. 
2000; Morin Doody et al. 2000 

Prä und postnatale Röntgendiagnostik und 
Kinderkrebs (Wakeford 2008) 

Ager et al. 1965; Graham et al. 1966; Gunz und 
Atkinson 1964; Meinert et al. 1999; Murray et al. 
1959 

Kopf- Hals-CT und Kinderkrebs (Chen et al. 
2014)  

Mathews et al. 2013; Pearce et al. 2012 

Natürliche Strahlung und Kinderkrebs (Mazzei-
Abba et al. 2019) 

Evrard et al. 2006; Hauri et al. 2013; Kendall et 
al. 2013; Meulepas et al. 2019; Nikkilä et al. 
2016; Nikkilä et al. 2018; Pearce et al. 2012; 
Raaschou-Nielsen et al. 2008; Spycher et al. 
2015; UKCCS 2002 

Nicht in einer gepoolten Auswertung oder 
einer Übersichtsarbeit enthalten  

Berrington de González et al. 2016; Berrington 
de González et al. 2017; Cardis et al. 2005; de 
Vathaire et al. 1993; Del Risco Kollerud et al. 
2014; Hammer et al. 2009; Holmberg et al. 
2002; Huang et al. 2014; Imaizumi et al. 2006; 
Ivanov et al. 2006; Iwanaga et al. 2011; Journy 
et al. 2016; Kaiser und Walsh 2013; 2016; 
Kaiser et al. 2016; Karlsson et al. 1998; 
Kopecky et al. 2006; Krestinina et al. 2013; Little 
et al. 2014; Little et al. 2015; Lubin et al. 2004; 
Lundell et al. 1994; Noshchenko et al. 2010; 
Preston et al. 2008; Ronckers et al. 2006; 
Sadetzki et al. 2005; Smoll et al. 2016; Walsh 
and Kaiser 2011; Zablotska et al. 2011; 
Zupunski et al. 2019 

7.2 Ergebnisse 

7.2.1 Krebs gesamt bzw. maligne Tumoren 

7.2.1.1 Natürliche externe Strahlenexposition 

(Spycher et al. 2015) untersuchten in einer Kohortenstudie, ob die Krebsinzidenz im Kindes-

alter mit der terrestrischen und kosmischen Strahlenexposition assoziiert ist. Die Kohorte 

bestand aus 2 093 660 in den Schweizer Zensus der Jahre 1990 und 2000 erfassten Unter-16-

Jährigen. Daten über die bis zum Ende des Jahres 2008 für Personen der Kohorte diagnostizierte 

Krebsfälle wurden dem Schweizer Kinderkrebsregister entnommen. Es wurden 1 782 Krebs-

fälle registriert, darunter 530 Leukämien und 423 Tumoren des zentralen Nervensystems. Die 

Ortsdosisleistung an den Wohnorten der Kinder wurde mit einem Modell berechnet, das auf 

161 in-situ-gammaspektrometrischen Messungen mit Hubschraubern, 837 Ortsdosisleistungs-

messungen und 612 gammaspektrometrischen Labormessungen von Gesteins- und Erdproben 

beruht (Rybach et al. 2002). Die über den Follow-up kumulierten Ortsdosen lagen im Bereich 



Grenzwerte zum Schutz der Bevölkerung – Wissenschaftliche Begründung 109 

  

von 0,03 mSv bis 49,4 mSv mit einem Mittelwert von 9,06 mSv und einem Medianwert von 

9,12 mSv. In einem linearen Dosiswirkungsmodell betrugen die Hazard ratios pro kumulierter 

Ortsdosis 1,03 (95 % KI: 1,01 – 1,05) mSv-1 für die Gesamtheit aller Krebsfälle und 1,04 (95 % 

KI: 1,00 – 1,08) mSv-1 für Leukämie und auch für Tumoren des Zentralnervensystems. Eine 

Adjustierung für mögliche Confounder hatte einen nur geringen Einfluss auf die Ergebnisse. 

Bei Beschränkung auf Kinder, die mindestens fünf Jahre vor Eintritt in die Kohorte in derselben 

Wohnung (oder zumindest in derselben Gemeinde) gewohnt hatten, ergab sich eine Tendenz 

zu einer stärkeren Assoziation von Krebsinzidenz und kumulierter Ortsdosis. Die Ergebnisse 

sind konsistent mit Studien zu Krebs im Kindes-, Jugend- und jungen Erwachsenenalter nach 

CT Untersuchungen im Kindesalter (siehe Abschnitte 7.2.2 und 9.1.1). 

Verschiedene Fall-Kontrollstudien zu Krebsinzidenz im Kindesalter und externen Hintergrund-

strahlung ergaben widersprüchliche Ergebnisse. Der Dosisbereich der Studien ist geringer als 

in der Kohortenstudie von (Spycher et al. 2015). (Mazzei-Abba et al. 2019) diskutieren 

methodische Aspekte, Stärken und Schwächen der einzelnen Studien. 

7.2.1.2 Life Span Study (LSS) der Atombombenüberlebenden 

Grant und Kollegen werteten u. a. die Inzidenz maligner Tumoren im Erwachsenenalter von 

Atombombenüberlebenden aus, die als Kinder und Jugendliche exponiert wurden, über den 

Zeitraum 1958 bis 2009. Sie setzten dabei einen speziellen Schwerpunkt auf die Adjustierung 

für das Rauchen (Grant et al. 2017). Diese Veröffentlichung wird im Abschnitt 8.3 ausführlich 

beschrieben, daher hier nur kurz: Die Kohorte umfasste ca. 105 000 Personen, darunter 80 000 

mit erfasster Dosis und 25 000 Nichtexponierte, mit insgesamt 22 528 inzidenten primären 

malignen Tumoren. Etwa 45 % waren bei Strahlenexposition unter 20 Jahre alt, 89 % der Expo-

nierten hatten gewichtete Energiedosen des Dickdarms bis 0,2 Gy. Die Modelle und die Modell-

selektion beschreiben die Autoren detailliert. Es wird eine signifikante Erhöhung der Inzidenz 

maligner Tumoren im Dosisbereich bis 0,1 Gy beobachtet. Dabei passt ein lineares Dosis-Wir-

kungsmodell die Daten bei Frauen am besten an und ein linear-quadratisches bei Männern, 

wobei die Gründe für diesen Unterschied derzeit unverstanden sind. Unter den erfassten 

Tumoren waren 22 Melanome und 516 nichtmelanotische Hauttumoren. Preston und Kollegen 

(Preston et al. 2008) merken in diesem Zusammenhang an, dass die Teilnahme an der Adult 

Health Study der Radiation Effects Research Foundation kaum einen Einfluss auf die Krebs-

registrierung hat, bis auf die erfolgten punktuellen Screenings für Schilddrüsen- und Hautkrebs. 

In einer früheren Veröffentlichung untersuchten Preston und Kollegen 2 452 in utero und 15 388 

in der frühen Kindheit (unter fünf Jahren) exponierte Atombombenüberlebende, für die Krebs-

inzidenzdaten für den Zeitraum 1958 bis 1999 verfügbar waren (Preston et al. 2008). Der Anteil 

von Kohortenmitglieder mit einer Strahlenexposition unter 100 mSv (Kolondosis) lag bei 82 % 

in der frühen Kindheit bzw. 74 % in utero. Lediglich acht Krebsfälle traten vor dem Alter von 

20 Jahren auf. Krebserkrankungen der Brust und der Geschlechtsorgane machten 48 % der 

Erkrankungen bei Frauen aus. Schilddrüsenkrebs machte 3 % der Krebserkrankungen bei 

Männern bzw. 11 % bei Frauen aus. In der Kohorte wurden keine Melanome und elf nichtme-

lanotische Hauttumoren beobachtet. Die Schätzer für ein linear-quadratisches Dosis-Wirkungs-

modell waren mit großen Unsicherheiten behaftet, so dass die Autoren Ergebnisse der linearen 

Modelle berichten (Tabelle 7-2). Die Evidenz für einen Effekt des Geschlechts auf die relative 

Erhöhung der Inzidenzrate ist nicht statistisch signifikant (p = 0,13). Die zusatzliche relative 

Rate42 (ERR) pro Dosis betrug 1,7 (95 %-KI: 1,1 − 2,5) mit dem Exponenten -1,1 für Personen, 

die im Alter bis fünf Jahre exponiert wurden (Tabelle 7-3), bzw. bei In-utero-Exponierten 0,42 

                                                 

42  Die Autoren verwenden den Term ‚zusätzliches relatives Risiko (excess relative risk)‘. 
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(95 %-KI: 0,0 − 2,0) mit dem Exponenten -2,8 für das erreichte Alter. Der Unterschied zwischen 

den Exponenten -1,1 und -2,8 war nicht signifikant (p = 0,30). Die entsprechenden EAR-

Modelle passen die Daten nach Aussage der Autoren ebenso gut an wie die ERR-Modelle. 

Die ERR-Modelle von (Grant et al. 2017) und (Preston et al. 2008) weisen in der frühen 

Kindheit aufgrund der geringen Anzahl an Fällen große Unsicherheiten auf, wobei die Modelle 

von (Grant et al. 2017) deutlich höhere Erhöhungen der Inzidenzraten als diejenigen von 

(Preston et al. 2008) ergeben (Abbildung 7-1), jedoch mit einem stärkeren Abfall mit zuneh-

mendem Alter (Tabelle 7-2). Für Erkrankungen im hohen Alter hat die Studie von (Preston et 

al. 2008) wegen des kürzeren Follow-ups eine geringere Aussagekraft. Da die Modelle von 

(Preston et al. 2008) und (Grant et al. 2017) gut übereinstimmende Ergebnisse für Erkran-

kungen im jungen und mittleren Erwachsenenalter liefern (Abbildung 7-2) und letztere Modelle 

auch Strahlenexpositionen im Erwachsenenalter einschließen, werden Lebenszeitrisiken im 

Folgenden für Krebs im Kindes- und Erwachsenenalter einheitlich mit dem ERR-Modell von 

(Grant et al. 2017) berechnet. Ergänzend wird hier noch das EAR-Modell von (Preston et al. 

2008) dargestellt (Tabelle 7-2). 

Tabelle 7-2: ERR-Modelle in den Publikationen von (Preston et al. 2008) und (Grant et al. 

2017) in Abhängigkeit von der Dosis d, dem erreichten Alter a, und dem Alter bei 

Strahlenexposition e dem Geschlecht (s bzw. spezifisch f oder m) 

Preston et al. 2008 − frühe Kindheit Grant et al. 2017 

ERR = 𝛽1𝑠 ⋅ 𝑑 ⋅ exp [𝛿1𝑠ln (
𝛼

50
)] ERR = 𝛽1𝑠 ⋅ 𝑑 ⋅ exp [𝛿1𝑠ln (

𝑎

70
) + 𝛿2𝑠

𝑒 − 30

10
] 

𝛽1𝑓 = 2,2 Gy−1 

𝛽1𝑚 = 1,3 Gy−1 

𝛿1𝑓 = 𝛿1𝑚 = −1,1 

𝛽1𝑓 = 0,60 Gy−1 

𝛽1𝑚 = 0,33 Gy−1 

𝛿1𝑓 = 𝛿1𝑚 = −1,66 

𝛿2𝑓 = 𝛿2𝑚 = −0.236 

EAR = 𝛽1𝑠 ⋅ 𝑑 ⋅ exp [𝛿1𝑠ln (
𝛼

50
)] 

(pro 100 000 Personenjahre) 

𝛽1𝑓 = 76 Gy−1 

𝛽1𝑚 = 36 Gy−1 

𝛿1𝑓 = 𝛿1𝑚 = 2,9 
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Tabelle 7-1:  Schätzer der zusätzlichen relativen Inzidenzrate pro Dosis für maligne Tumoren 

im Alter von 50 Jahren bei in der Kindheit Strahlenexponierten und zugehörige 

95 %-Konfidenzintervalle (nach Preston et al. 2008) 

zusätzliche relative Rate pro 

Dosis 

Modell mit Effekt des erreichten 

Lebensalters für 

Strahlenexpositionen in der 

frühen Kindheit, mit 

Geschlechtseffekt [Sv-1] 

Modell mit gemeinsamem Effekt 

des erreichten Lebensalters für 

Strahlenexposition en in utero 

und in der frühen Kindheit, ohne 

Geschlechtseffekt (Sv-1) 

geschlechtsgemittelt * 1,7 (0,9 − 3,8) 1,7 (1,1 − 2,5) 

männlich 1,3 (0,6 − 2,2)  

weiblich 2,2 (1,3 − 3,4)  

Potenz des erreichten 

Lebensalters im jeweiligen 

Modell † 

-1,1 (-2,3 − 0,2) -1,3 (-2,4 − -0,06) 

* Der Effekt des Geschlechts im Regressionsmodell ist nicht statistisch signifikant  (p = 0,13) 

† Im eingesetzten Regressionsmodell wird die Änderung in zusätzliches relatives Risiko als proportional zu einer 

Potenz des erreichten Lebensalters angenommen, die im Modell als Koeffizient des logarithmischen 

Alterswerts geschätzt wurde.  

 

Abbildung 7-1: Zusätzliche relative Rate43 (ERR) pro Darmdosis (Gy-1) aus den Modellen 

von (Preston et al. 2008) und (Grant et al. 2017) bei Strahlenexposition im 

Alter von fünf Jahren 
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Abbildung 7-2: Zusätzliche absolute Rate (EAR) pro 100 000 Personenjahre und pro 

Darmdosis (Gy-1) aus dem Modell von (Preston et al. 2008) bei 

Strahlenexposition im Alter von fünf Jahren 

7.2.2 Hämatopoietische Erkrankungen (Leukämien, Lymphome) 

Hsu und Kollegen modellierten die Inzidenz von Leukämien, Lymphomen und multiplen 

Myelomen in einer Kohorte von ca. 113 000 Atombombenüberlebenden mit einer Dosis-

schätzung unter den knapp 94 000 Exponierten und knapp 27 000 Nichtexponierten, die 1950 

am Leben waren (Hsu et al. 2013). Etwa 41 % waren bei Strahlenexposition unter 20 Jahre alt. 

Im Zeitraum von 1950 bis 2001 erkrankten 944 in die Auswertung aufgenommenen Personen. 

Die Autoren passten für die zusätzliche relative Rate43 (ERR) und die zusätzliche absolute Rate 

(EAR) neben einem linearen und linear-quadratischen Modell (Tabelle 7-4) für die Dosis auch 

ein rein quadratisches, ein Spline- und ein kategorielles Modell an. In den Tabellen berichten 

sie das bevorzugte, linear-quadratische Modell, separat für Leukämien außer chronischen 

lymphatischen Leukämien (CLL) und Adulte T-Zell-Leukämien (ATL, eine viral bedingte 

Erkrankung) und für einzelne Subtypen der Leukämie, Lymphome und multiple Myelome. Die 

Dosis-Wirkungsbeziehung für Leukämien ohne CLL und ATL war nichtlinear mit starken 

Effekten von erreichtem Alter und Zeit seit Strahlenexposition, wobei ca. 47 % der Leukämie-

fälle AML-Fälle waren. Wie in früheren Auswertungen gab es einen schwachen Hinweis auf 

eine Dosis-Wirkungsbeziehung für das Non-Hodgkin-Lymphom bei Männern, nicht jedoch bei 

Frauen. Es gab keine Hinweise auf strahlenbedingt erhöhte Risiken für das Hodgkin-Lymphom 

oder das Multiple Myelom. Eine vollständige Liste der Parameterschätzer für die Modelle ist 

in Anhang 2 der Veröffentlichung enthalten. Das bevorzugte Modell für Leukämien außer CLL 

und ATL unterscheidet nicht nach Geschlecht, Stadt oder Alter bei Strahlenexposition, enthält 

aber Terme für erreichtes Alter und Zeit seit Strahlenexposition; der lineare Koeffizient für die 

ERR bei 1 Gy ist 0,79 (95 %-KI: 0,03 – 1,93), der quadratische 0,95 (95 %-KI: 0,34 – 1,80). 

                                                 

43  Die Autoren verwenden den Term ‚zusätzliches relatives Risiko (excess relative risk)‘. 



Grenzwerte zum Schutz der Bevölkerung – Wissenschaftliche Begründung 113 

  

Tabelle 7-4:  Modell mit linear-quadratischer Dosis-Wirkungsbeziehung und Abhängigkeit von 

Zeit seit Strahlenexposition nach (Hsu et al. 2013) 

ERR = (𝛽1𝑑 + 𝛽2𝑑2) ⋅ exp [𝛼 ∙ ln (
𝑎

70
) + 𝛾 ∙ ln (

𝑇𝑆𝐸

40
)] 

𝛽1 = 0,79 Gy−1 

𝛽2 = 0,95 Gy−2 

𝛼 = −1,09 

𝛾 = −0,81 

In einer Pooling-Studie von Mortalitäts- und Inzidenzstudien zu Niedrigdosisexpositionen in 

der Kindheit schätzten Little und Kollegen das die Erhöhung der Leukämierate nach Strahlen-

exposition in der Kindheit (Little et al. 2018). Dazu wurden Kohorten mit erster Strahlenex-

position < 21 Jahren gepoolt, eingeschränkt auf Kohortenmitglieder mit < 100 mSv. Krebs-

patienten wurden ausgeschlossen. Eingeschlossen wurden neun Kohorten (aus Frankreich, 

Japan, Kanada, Schweden, den USA und dem Vereinigten Königreich) diagnostisch oder 

therapeutisch medizinisch Strahlenexponierter bzw. Atombombenopfern. Insgesamt wurden 

262 573 exponierte Personen mit Strahlenexposition < 100 mSv eingeschlossen, mit 154 myelo-

ischen Erkrankungen (darunter 79 akute myeloische Leukämien, acht myelodysplastische 

Syndrome und 36 chronische myeloische Leukämien) und 40 akute lymphatische Leukämien. 

Die geschätzten relativen Raten pro 100 mSv betragen 3,09 (95 %-KI: 1,41 − 5,92, p-

trend < 0,01) für akute myeloische Leukämien und myelodysplastische Syndrome, 2,56 (95 %-

KI: 1,09 – 5,06, p-trend = 0,03) für akute myeloische Leukämien alleine, und 5,66 (95 %-KI: 

1,35 – 19,71, p-trend = 0,02) für akute lymphatische Leukämien. Es wurde keine klare Dosis-

Wirkungsbeziehung für chronische myeloische Leukämien beobachtet (p = 0,39). Die Einzel-

kohorten sind leicht heterogen, es gab nur schwache Hinweise auf eine Abweichung von einer 

linearen Dosis-Wirkungsbeziehung. Bei Einschränkung der Kohorte auf Personen mit < 50 mSv 

blieben die oben erwähnten Trends statistisch signifikant (p < 0,05). EAR bei 100 mSv lagen in 

der Größenordnung von 0,1 bis 0,4 Todesfälle pro 10 000 Personenjahre. Die Autoren 

schließen, dass die Risikoschätzer aus Studien zu medizinisch Exponierten allgemein leicht 

höher, aber statistisch kompatibel mit denjenigen aus der LSS sind. 

Eine kürzlich in den Monografien des National Cancer Institute (NCI) erschienene Meta-

Analyse zu Krebserkrankungen nach Niedrigdosisexpositionen (< 100 mGy) im Erwachsenen-

alter und der Kindheit (Hauptmann et al. 2020) zeichnet sich dadurch aus, dass sie mit großem 

Aufwand vorbereitet wurde: In Begleitpublikationen desselben Bandes werden Stärken und 

Schwächen der Studien besprochen, Verzerrungsquellen untersucht und Schwierigkeiten bei 

der Interpretation diskutiert (siehe auch Abschnitt 8.2.1). Es konnten sechs Studien zur Inzidenz 

von Leukämien nach Strahlenexposition in der Kindheit gemeinsam ausgewertet werden: zwei 

Kinder-CT-Studien und vier ökologische Studien zur Hintergrundstrahlung. Das meta-ERR44 

bei 100 mGy (Personendosis) beträgt 2,84 (95 %-KI: 0,37 – 5,32), ähnlich demjenigen aus der 

Pooling-Studie von (Little et al. 2018). Informationen zu den Altersabhängigkeiten, die für die 

Berechnung von Lebenszeitrisiken notwendig sind, enthält die Publikation nicht. Auswertun-

gen nach Leukämie-Subtypen sind ebenso nicht enthalten. Die Autoren merken jedoch an, dass 

ihre Ergebnisse konsistent mit denjenigen der Studien zu Atombombenüberlebenden seien.  

                                                 

44  Die Autoren verwenden den Term ‚zusätzliches relatives Risiko (excess relative risk)‘. 
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Die ersten Veröffentlichungen zu Studien zu Leukämie nach CT-Untersuchungen in der Kind-

heit liegen für Studien aus Deutschland (Krille et al. 2015), Frankreich (Journy et al. 2016), den 

Niederlanden (Meulepas et al. 2019), Großbritannien (Berrington de González et al. 2016; 

Berrington de González et al. 2017; Pearce et al. 2012), Australien (Mathews et al. 2013) und 

Taiwan Huang (Huang et al. 2014) vor. Obwohl leicht unterschiedliche Maße der Erhöhung der 

Inzidenrate und Annahmen über Latenzzeiten getroffen wurden, und Ein- und Ausschluss-

kriterien differieren, liegen die Risikoschätzer relativ nahe beieinander (Tabelle 7-5). Sie liefern 

Evidenz für ein erhöhtes Inzidenzrisiko für Leukämie und MDS, wohingegen die Evidenz allein 

für Leukämie (ohne MDS) deutlich schwächer ist. Nur wenige Publikationen enthalten eine 

Angabe über die Spanne der Organ- bzw. effektiven Dosen in den Kohorten. Meulepas et al. 

(2019) und Mathews et al. (2013) geben Knochenmarksdosen im Bereich von etwa 4 mGy bis 

6 mGy; die Organdosen bei Pearce et al. (2012) reichen bis zur Größenordnung von 50 mGy 

bzw. 400 mGy. Aufgrund der uneinheitlichen Modellierung des Zusammenhangs des der 

Erhöhung der Leukämierate mit Alter und Zeit ist eine Zusammenfassung nicht möglich. Die 

erwarteten gepoolten Auswertungen könnten hier Klarheit schaffen. 

Tabelle 7-5: Erhöhung der Leukämie-Inzidenz nach CT-Exposition 

Autor Dosis* Maß der 

relativen 

Leukämierate 

Endpunkt Fälle Koeffizient (mGy-1) 

Pearce et al. 2012 ** ERR pro Dosis  Leukämien+MDS 74 0,036 (0,005–0,120) 

   Leukämien ohne 

MDS 

65 0,019 (-0,012–0,079) 

   MDS 9 6,098 (>0 -145,4)† 

Mathews et al. 

2013 

5,9 mGy ERR pro Dosis / 

hier bei 1 Jahr 

Latenzzeit 

Leukämien+MDS 246 0,039 (0,014–0,070) 

   Leukämien ohne 

MDS 

211 -0,03 (-0,31–0,24) 

   MDS 35 0,21 (0,03-0,39) 

Huang et al. 2014 - HR *** exponiert 

ja/nein 

Leukämien+MDS 25 1,90 (0,82–4,40) 

Krille et al. 2015 11,7 mGy HR pro Dosis Leukämien 17 1,009 (0,981–1,037) 

Journy et al. 2016 - HR pro Dosis Leukämien+MDS 12 1,015 (0,974–1,024) 

Meulepas et al. 

2019 

4,5 mGy ERR pro Dosis Leukämien+MDS 13 0,0004 (-0,0012–

0,0161) 

   Leukämien ohne 

MDS 

9 0,0021 (-0,0012–

0,0240) 

* geschätzte durchschnittliche Dosis 
** (detaillierte Tabelle in der Veröffentlichung, keine durchschnittliche Dosis angegeben) 
*** HR: Hazard Ratio 
† unsichere Schätzer wegen Konvergenzproblemen der Algorithmen 

Der Bericht (UNSCEAR 2019) befasst sich in einem Kapitel mit dem Leukämierisiko durch 

wiederholte Exposition mit niedrigen Dosen ionisierender Strahlung. Darin wird motiviert, dass 

die meiste Evidenz zum Leukämierisiko aus Studien zu Expositionssituationen mit akuter 

Strahlenexposition mit mittleren bis hohen Dosen stammen, aktuell viel relevanter aber Strah-

lenexposition durch (ggf. mehrfache) Computertomographien (CT) sind, da sie einen Großteil 



Grenzwerte zum Schutz der Bevölkerung – Wissenschaftliche Begründung 115 

  

der medizinischen Gesamtexposition ausmachen. Kinder-CT-Studien haben prinzipiell den 

Vorteil, dass sie relevante Erhöhungen der Leukämierate pro Knochenmarkdosis liefern, die 

nicht aus der Extrapolation aus anderen Expositionsszenarien beruhen. Derzeitige Auswer-

tungen liefern wegen der relativ kurzen Nachbeobachtungszeit noch keine Erkenntnisse über 

Altersabhängigkeiten. Es ist zu erwarten, dass in Zukunft Auswertungen mit größeren 

Kohorten, längeren Nachbeobachtungszeiten, größeren Fallzahlen und besserer Kontrolle 

potenzieller Confounder wie die Indikationsstellung für die Scans möglich sein werden, mit 

besseren Erkenntnissen zu einzelnen Tumorarten und zur Altersabhängigkeit. Für den Bericht 

(UNSCEAR 2019) wurden Lebenszeitrisiken auf Grundlage der UK Kinder-CT-Studie 

(Berrington de González et al. 2016) und der LSS-Kohorte berechnet und eine gute 

Übereinstimmung der Erhöhung der Leukämierate pro Knochenmarkdosis (< 10 % Differenz) 

für das Expositionsszenario der CT-Studienpopulation (niedrige Dosis, Strahlenexposition im 

jungen Alter, kurze Dauer der Nachbeobachtung bis zum Alter von max. 30 Jahren) festgestellt. 

Dies stärkt das Vertrauen in Methoden, die Modelle der LSS auf andere Populationen und 

Expositionsbedingungen übertragen. Gegenwärtig bleiben aus der LSS abgeleitete Modelle die 

Methode der Wahl für Risikoabschätzungen für die gesamte Lebenszeit, unter anderem auch 

wegen des langen Follow-ups der LSS. 

Deshalb wird in dieser Stellungnahme die von Hsu et al. (2013) abgeleitete Funktion für die 

Erhöhung der Leukämierate pro Knochenmarkdosis für die Berechnungen von Lebenszeit-

risiken für Leukämie verwendet. Die Evidenzlage für die Entstehung von Lymphomen ist 

bestenfalls schwach, so dass Lymphome hier nicht weiter betrachtet werden. 

7.2.3 Myelodysplastisches Syndrom (MDS) 

Iwanaga und Kollegen untersuchten mit einer historischen Kohortenstudie die Inzidenz von 

MDS im Zeitraum 1985 bis 2004 in zwei Teilkollektiven von Atombombenüberlebenden aus 

Nagasaki (Iwanaga et al. 2011). Das erste Teilkollektiv umfasst 64 026 Personen mit bekanntem 

Abstand zum Epizentrum aus der Datenbank des Nagasaki University Atomic-Bomb Disease 

Institute (ABDI), das zweite 22 245 Personen mit geschätzter Strahlendosis aus der Radiation 

Effects Research Foundation Life Span Study (LSS). Informationen zur Inzidenz von MDS 

wurde durch einen Abgleich mit dem lokalen Krebsregister gewonnen. In Anlehnung an frühere 

Auswertungen zu Leukämien wurden für die Dosis-Wirkungsbeziehung lineare und linear-

quadratische Modelle angepasst, mit stetigen Werten und/oder kategoriellen Indikatoren für 

Dosis (d) und Entfernung (r) in der Form  

𝜆 = 𝜆0(𝑎, 𝑠) ∙ [1 + 𝛽1𝑑 + 𝛽1𝑑2] bzw. 𝜆 = 𝜆0(𝑎, 𝑠)[1 + 𝛾−𝛽𝑟].  

Das erreichte Lebensalter und das Alter bei Strahlenexposition wurden im Gegensatz zu 

anderen Studien nicht als Modifikatoren der zusätzlichen relativen Rate45 in die Modelle 

aufgenommen. Im ABDI-Kollektiv waren 30 % bzw. 63 % bei Strahlenexposition jünger als 

zehn bzw. 20 Jahre, im LSS-Kollektiv 35 % bzw. 68 %. MDS-Raten fielen in beiden Kohorten 

mit dem (kategoriellen) Alter bei Strahlenexposition und signifikant mit der Entfernung ab. In 

der LSS-Kohorte passte ein lineares Modell die Daten am besten an mit einer zusätzlichen 

relativen Rate pro Dosis bei 1 Gy von 4,3 (95 %−KI: 1,6 – 9,5); ein linear-quadratisches Modell 

(wie bei AML) brachte keine Verbesserung der Datenanpassung (p = 0,43). Da Daten zu MDS 

erst ab 1985, also 40 Jahre nach der Strahlenexposition, vorliegen, liefert die Studie keine 
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Erkenntnisse zu Inzidenzraten in den ersten 40 Jahren. Die Autoren schließen, dass strahlen-

bedingt erhöhte MDS-Inzidenzraten auch 40 Jahre nach Strahlenexposition beobachtet werden 

können; dies stehe im Gegensatz zu den Leukämieraten, die nach einem anfänglichen Anstieg 

wieder abflachen. Hierbei ist anzumerken, dass ihre Modelle das erreichte Lebensalter als 

Modifikator der zusätzlichen relativen Rate nicht einschließt. 

7.2.4 Schilddrüsenkrebs 

Das Risiko für strahleninduzierten Schilddrüsenkrebs ist in der Kindheit am höchsten. 

Wesentliche Erkenntnisse hierzu stammen aus Studien zu Patienten mit Strahlentherapie des 

Kopfes und des Halses (vor allem beim Hodgkin-Lymphom), aus der Untersuchung von 

Atombombenüberlebenden und aus der Radioiod-Exposition als Folge des Unfalls von 

Tschornobyl (UNSCEAR 2013). Die jüngste Zusammenfassung von UNSCEAR (2019) 

berücksichtigt diese und neuere Studien. 

Die neueste Publikation zu Schilddrüsenkrebs in der Kohorte japanischer Atombombenüber-

lebender stammt von (Furukawa et al. 2013). Im Zeitraum 1958 bis 2005 beobachteten sie 371 

primäre Schilddrüsentumore > 10 mm unter den 105 401 Kohortenmitgliedern. Diese hatten 

eine geschätzte Organdosis von 0,009 Gy im Median bzw. 0,142 Gy im Mittelwert. Für eine 

Strahlenexposition mit 1 Gy im Alter von zehn Jahren und ein erreichtes Lebensalter von 60 

Jahren schätzten sie die zusätzliche relative Rate46 auf 1,28 (95 %-KI: 0,59 – 2,70) mit einem 

linearen Dosis-Wirkungsmodell mit den Modifikatoren erreichtes Alter und Alter bei 

Strahlenexposition. Das Risiko nahm rapide, um 53 % (p = 0,03) pro Dekade des Alters bei 

Strahlenexposition ab (Abbildung 7-3). Die zusätzliche relative Rate unterschied sich nicht 

signifikant zwischen beiden Geschlechtern (p = 0,30), jedoch lag der beste Schätzwert für 

Frauen um einen Faktor 2 höher als für Männer. Die Autoren fanden keine Hinweise auf eine 

nichtlineare Dosis-Wirkungsbeziehung oder eine Schwellendosis. Das verwendete Modell wird 

zwar in der Publikation nicht explizit berichtet, findet sich aber in (UNSCEAR 2019): 

Tabelle 7-6:  Risikomodell für Schilddrüsenkrebs nach Strahlenexposition (nach UNSCEAR 

2019) in Abhängigkeit von der Dosis d, dem Geschlecht m, dem erreichten Alter 

a, und dem Alter bei Strahlenexposition e. 

ERR = (𝛽 ⋅ 𝑑) ⋅ (1 + 𝛼 ⋅ 𝑚s) ⋅ exp [𝛿1 ∙ ln (
𝑎

60
) + 𝛿2

𝑒 − 10

10
] 

𝛽 = 1,28 

𝛼 = 0,327 

𝛿1 = −1,27 

𝛿2 = −0,769 

𝑚sex = −1 für Männer, +1 für Frauen 
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Abbildung 7-3: Gefittete Werte der zusätzlichen relativen Rate47 für Schilddrüsenkarzinome 

bei 1 Gy (Furukawa et al. 2013) 

Für eine Untergruppe von 292 Schilddrüsenkarzinomen mit papillärer Histologie in der LSS 

haben (Kaiser et al. 2021) die Erhöhung der Inzidenzrate mit biologisch-basierten Modellen 

untersucht. Für eine Strahlenexposition im Alter > 30 Jahre wurde in dieser Arbeit keine 

strahlenbedingte Erhöhung der Inzidenzrate gefunden. Als Ursache wird eine mit Eintritt der 

Pubertät starke abfallende Strahlensensitivität angegeben, die mit dem Verschwinden fötaler 

Stammzellen in der Schilddrüse zusammenhängen könnte. 

Zu den Bevölkerungen aus Russland (Ivanov et al. 2006), der Ukraine (Little et al. 2014) und 

Belarus (Zablotska et al. 2011, Little et al. 2015), die als Kinder nach dem Unfall in 

Tschornobyl exponiert wurden, liegt eine Vielzahl Publikationen vor, darunter Modellierungen 

unter Einschluss von Biomarkern für Strahlung (Kaiser et al. 2016) und unter Berücksichtigung 

von Messfehlern bei der Dosimetrie (Little et al. 2014, Little et al. 2015). Die Dosimetrie basiert 

auf Interviews zum Verhalten nach dem Unfall, zusammen mit Schätzungen der Iod-Aufnahme 

und der Schilddrüsenmasse zur Bestimmung der Dosis durch interne Strahlung. Die 

Dosisverteilung reicht von Organdosen um 0,5 mGy bis zu 40 Gy. Little und Kollegen 

beschreiben jeweils detailliert die von ihnen verwendeten Modelle für das zusätzliche Odds 

Ratio (EOR) pro Dosis, einschließlich des geschätzten Effekts von Alter bei Strahlenexposition 

(Little et al. 2014, Little et al. 2015). 

Für die vom National Cancer Institute initiierte ukrainisch-amerikanische Kohortenstudie 

„UkrAm-Kohorte“ (Tronko et al. 2006, Brenner et al. 2011, Tronko et al. 2017) verwenden 
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(Little et al. 2014) drei Modelle zur Berücksichtigung der Unsicherheiten bei der Schätzung der 

Schilddrüsenexposition und -Masse: zwei Arten der Regressionskalibrierung und eine Monte 

Carlo-Methode. Die anhand dieser Modelle geschätzten EOR sind 5,79 Gy-1 (95 %-KI: 1,92 –

 27,04), bzw. 4,78 Gy-1 (95 %-KI: 1,64 – 19,69) und 4,93 Gy-1 (95 %-KI: 1,67 – 19,90); damit 

liegen die korrigierten Risikoschätzer 7 % über bzw. 11 % und 8 % unter dem unkorrigierten 

Schätzer. 

Für die belarussische Bevölkerung verwenden (Little et al. 2015) eine Methode zur Regres-

sionskalibrierung, eine Monte Carlo maximum likelihood-Methode und eine Bayesianische 

Markovketten-Methode. Die anhand dieser Modelle geschätzten EOR sind 1,31 (95%-KI: 

0,47 – 3,31) Gy-1 bzw. 1,48 (95%-KI: 0,53 – 3,87) Gy-1 und 1,16 (95%-KI: 0,20 – 4,32) Gy-1 

und liegen damit 13%, 2% bzw. 23% unter dem unkorrigierten Schätzer von 1,51 (95%-KI: 

0.53 – 3.86) Gy-1. Die geschätzten EOR liegen damit deutlich unter denjenigen der ukrainischen 

Bevölkerung, was möglicherweise durch eine erheblich bessere, individuelle Schätzung der 

Schilddrüsenmasse und damit -Dosis in der belarussischen Bevölkerung erklärt werden kann. 

Auf der Grundlage der Übersichtsarbeit von (Ron et al. 1995) wurden Kohortenstudien zu 

Exposition durch externe Strahlung in der Kindheit und Schilddrüsenkrebs gepoolt ausgewertet 

(Lubin et al. 2017, Veiga et al. 2016). Ziele der Studie waren die Bewertung der relativen 

Inzidenzraten (RR) für Schilddrüsen-Strahlendosen < 0,2 Gy, der Nachweis einer Schwellen-

dosis; und möglicher Modifikatoren der Dosis-Wirkungsbeziehung, z. B. Geschlecht, Alter bei 

der Strahlenexposition, Zeit seit der Strahlenexposition. Hierzu wurden Daten aus neun 

Kohortenstudien zu externer Strahlenexposition und Schilddrüsenkrebs im Kindesalter mit 

individuellen Dosisschätzungen gepoolt, die ≥ 1 000 bestrahlten Probanden oder ≥ 10 

Schilddrüsenkrebsfälle umfassten, wobei die Daten auf Personen mit Dosen < 0,2 Gy 

eingeschränkt wurden (Lubin et al. 2017). Die Kohorten umfassten: Überlebende einer 

Krebserkrankung in der Kindheit (n = 2); Kinder, die wegen gutartiger Erkrankungen behandelt 

wurden (n = 6); und Atombombenüberlebende (n = 1). In 2 588 559 Personenjahren traten 252 

Fälle bei exponierten Personen und weitere 142 Fälle in 1 865 957 Personenjahren bei nicht 

exponierten Personen auf. Sowohl bei < 0,2 Gy als auch bei < 0,1 Gy erhöhten sich die RRs mit 

der Schilddrüsendosis p < 0,01), ohne signifikante Abweichung von der Linearität (p = 0,77 

bzw. p = 0,66). Die Schätzungen der Schwellendosis lagen im Bereich von 0,0 Gy bis 0,03 Gy, 

mit einer oberen 95 %-Konfidenzgrenze von 0,04 Gy. Die Schätzer für die relative Inzidenzrate 

bei 0,2 Gy bzw. bei 0,1 Gy und Einschränkung der Strahlenexposition auf < 0,2 Gy bzw. 

< 0,1 Gy sind RR = 3,0 (95 %-KI: 2,1 – 4,9) bzw. RR = 2,9 (95 %-KI: 1,7 – 6,6). Lubin et al. 

2017 beobachten keine Abweichung von einer linearen Dosis-Wirkungsbeziehung und 

schätzen die zusätzliche relative Rate48 bei 0,2 Gy auf 2,2 (95 %-KI: 1,3 – 3,3). Die positive 

Dosis-Wirkungsbeziehung bestand > 45 Jahre nach der Strahlenexposition (ähnlich, wie es 

(Furukawa et al. 2013) für die LSS berichten), sie war in jüngerem Alter bei Strahlenexposition 

und in jüngerem erreichtem Alter stärker, und unterschied sich nicht wesentlich nach Ge-

schlecht oder der Anzahl Strahlenbehandlungen. Da die Studien zu Tinea Capitis bzw. Atom-

bombenüberlebenden 52 % bzw. 28 % der Fälle unter Strahlenexponierten ausmachten, wurden 

in einer Sensitivitätsanalyse je eine Studie aus den Auswertungen ausgelassen. Der Wegfall der 

Tinea Capitis-Studie führte zu einer 31 % niedrigeren RR bei 0,2 Gy, derjenige der Atom-

bombenüberlebenden zu einer 25 % höheren. Die Heterogenitätsanalyse deutete mit p = 0,89 

für Cochrans Q-Statistik auf eine Homogenität der Risikoschätzer. Die Autoren merken jedoch 

an, dass eine Übertragung der Erhöhungen der Inzidenzraten pro Schilddrüsendosis zwischen 
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Bevölkerungen mit sehr unterschiedlichen Strahlenexpositionen, wie medizinisch Strahlen-

exponierte, Atombombenüberlebende und Tschornobyl-Exponierte mit leichter bis mittlerer 

Iod-Defizienz und/oder intensivem Screening, schwierig ist. 

7.3 Schlussfolgerungen 

Die eingangs genannte Anforderung an Publikationen, nämlich ausreichend gut beschriebene 

und belastbare Modelle zu beinhalten, die eine Hochrechnung des Krebsrisikos bei Strahlen-

exposition in der Kindheit bis ins hohe Lebensalter ermöglichen, schränkt die Auswahl der 

Veröffentlichungen stark ein. 

Für alle beschriebenen Tumorentitäten liegen den Anforderungen entsprechende Auswertungen 

der LSS vor, mit Einschränkungen auch für das myelodysplastische Syndrom. Trotz aller 

Unterschiede im Hinblick auf die Strahlenexposition sind die Analysen der Erhöhungen der 

Krebsraten der hier rezensierten Studien statistisch mit denjenigen der LSS kompatibel. Sie 

beziehen sich aber zumeist allein auf Krebs im Kindesalter, denn es sind, im Gegensatz zur 

LSS, keine Modelle angepasst worden, die die Altersabhängigkeit des Risikos über einen 

langen Zeitraum quantifizieren. 

Die für die vorliegende Stellungnahme durchgeführten Risikoschätzungen basieren daher auf 

den für die LSS abgeleiteten Modellen für maligne Tumore von (Grant et al. 2017), für 

Leukämien von (Hsu et al. 2013) und für das Schilddrüsenkarzinom von (Furukawa et al. 2013). 

8 Krebsrisiko durch Strahlenexposition im Erwachsenenalter 

8.1 Übersicht 

Kürzlich erschienen zwei grundlegende Übersichtsarbeiten zum Krebsrisiko nach Exposition 

durch ionisierende Strahlung und dessen Unsicherheiten. Abschnitt 8.2 fasst die für eine 

Strahlenexposition im Erwachsenenalter relevanten Punkte kurz zusammen, kommentiert sie 

hinsichtlich ihrer Anwendbarkeit auf eine Abschätzung des Krebsrisikos nach andauernder 

Strahlenexposition und begründet die Auswahl der Life Span Study (LSS) als Grundlage für 

die Berechnung von Lebenszeitrisiken in der vorliegenden wissenschaftlichen Begründung. Die 

Abschnitte 8.3 und 8.4 stellen die Hauptergebnisse der LSS für die strahleninduzierte Inzidenz 

der Gesamtheit maligner Tumoren (Grant et al. 2017) und der Leukämien (Hsu et al. 2013) dar. 

Die folgenden beiden Abschnitte verweisen auf Kapitel 7 bzgl. des Kenntnisstands zum Strah-

lenrisiko für myelodysplastische Syndrome und für Schilddrüsenkrebs. Abschließend wird in 

Abschnitt 8.7 der gegenwärtige Kenntnisstand zur Prädisposition für ein erhöhtes Krebsrisiko 

nach Strahlenexposition kurz zusammengefasst. 

8.2 Neuere grundlegende Übersichtsarbeiten 

8.2.1 Monografie des National Cancer Institute (NCI) über epidemiologische 
Studien zum Krebsrisiko nach Exposition durch ionisierende Strahlung 

In einer Serie von Artikeln im Journal of the National Cancer Institute Monographs wurde im 

Jahr 2020 eine umfassende Analyse epidemiologischer Studien zum Krebsrisiko nach Expo-

sition durch ionisierende Strahlung veröffentlicht (JNCI 2020)49. Die Analyse berücksichtigt 
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Studien mit überwiegend niedrig-LET Strahlung, in denen die mittlere Dosis der Studien-

teilnehmenden kleiner als 100 mGy war. In den Studien wurden expositionsbedingte Erhöhun-

gen von Krebsraten mit einem linearen Dosiswirkungs-Modell ohne Schwelle berechnet. 

Wesentliche Schwerpunkte der Analyse waren die Diskussion des Einflusses von Fehlerquellen 

und darauf aufbauend Metaanalysen von Studien, bei denen die Fehlerquellen das Ergebnis für 

die relative zusätzliche Rate pro Dosis nicht potenziell wesentlich beeinflussten. Die Analyse 

wurde in einer Reihe von sechs Publikationen veröffentlicht. Die erste Arbeit (Berrington de 

González et al. 2020) beschreibt das Design der Analyse der Fehlerquellen und gibt einen 

Überblick über die 26 epidemiologischen Studien, die in die Analyse eingeschlossen wurden. 

Hauptergebnisse weiterer Arbeiten der Serie werden untenstehend kurz zusammengefasst und 

teilweise kommentiert. 

(Daniels et al. 2020) untersuchten den möglichen Einfluss von Fehlern in der Dosimetrie auf 

den Schätzwert der zusätzlichen relativen Rate pro Dosis. Acht der Studien befassten sich mit 

Expositionen durch Umweltkontaminationen, vier mit medizinischen Strahlenexpositionen und 

vierzehn mit beruflichen Strahlenexpositionen. (Daniels et al. 2020) identifizierten drei Fall-

Kontrollstudien, in denen Fehler in der Dosisbestimmung möglicherweise zu einer Über-

schätzung des Strahlenrisikos geführt haben können. In diesen Studien basierte die Dosis-

bestimmung auf Interviews, die nach der Ermittlung der Fälle durchgeführt wurden. Für die 

übrigen 23 Studien bewerten die Autoren den Einfluss von Fehlern in der Dosimetrie auf das 

Ergebnis für das Strahlenrisiko als gering. 

(Schubauer-Berigan et al. 2020) analysierten den möglichen Einfluss von Confounding und 

Selection Bias auf das Ergebnis der 26 Studien. Sie identifizierten lebensstilbedingte Risiko-

faktoren als eine der Hauptursachen für eine mögliche Verfälschung der Studienergebnisse. Für 

Studien beruflicher Strahlenexpositionen sind zusätzlich andere Risikofaktoren am Arbeitsplatz 

und der häufig bessere Gesundheitsstatus der arbeitenden Bevölkerung im Vergleich zur 

Gesamtbevölkerung (Healthy Worker Effekt) zu beachten. Die vorliegenden Daten deuten an, 

dass der zu erwartende Einfluss von Confounding und Selection Bias in 22 der Studien gering 

ist. (Schubauer-Berigan et al. 2020) fanden in einer Studie Evidenz für einen Selection Bias, 

und in drei Studien beruflicher Strahlenexpositionen mögliche Einflüsse durch 

lebensstilbedingte Faktoren und den Healthy Worker Effekt. 

(Linet et al. 2020) bewerteten den Einfluss von Loss-to-follow-up, von Falschklassifizierungen 

und Über- oder Untererfassung der Erkrankungen/Todesursachen, und von sich über den Stu-

dienverlauf ändernden Klassifikationsschemata. Nach ihrer Analyse enthält die überwiegende 

Anzahl der Studien nicht genügend Information, um Auswirkungen der Schwächen oder Fehler 

bei der Fallbestimmung auf das Ergebnis für das Risiko zu bewerten. Die wenigen zur Verfü-

gung stehenden Daten weisen allerdings darauf hin, dass mit Ausnahme von vier Studien die 

Effekte auf die abgeschätzte relative Rate gering sind. 

Der Review von (Gilbert et al. 2020) gibt einen Überblick über epidemiologische Studien von 

Populationen mit mittleren und hohen Dosen und von radiobiologischen Studien, die zusammen 

genommen einen klaren Zusammenhang von Expositionen durch ionisierende Strahlung und 

Erhöhungen des Krebsrisikos aufzeigen. Sie diskutieren die Verwendung eines linearen Dosis-

Wirkungsmodells sowohl für Studien mit niedrigen und moderaten Dosen als auch für Studien 

mit hohen Dosen. Sie schätzen die statistische Power von Studien mit mittleren Dosen unter 

100 mGy ab. Abschließend diskutieren sie die Interpretation von Konfidenzintervallen und die 

Anwendbarkeit der Bradford-Hill Kriterien auf die Ableitung von kausalen Zusammenhängen. 

Hauptmann et al. (2020) fassten die Ergebnisse der Fehleranalysen zusammen und führten 

Metaanalysen mit denjenigen Studien durch, in denen es kein großes Potenzial für einen 

wesentlichen Einfluss von Fehlerquellen auf die abgeschätzte zusätzliche relative Rate pro 
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Dosis gab. Für Strahlenexpositionen im Erwachsenenalter ergaben sich Werte der zusätzlichen 

relativen Rate pro Dosis von 0,29 (95 %-KI: 0,11 − 0,47) Gy-1 für maligne Tumoren und von 

1,6 (95 %-KI: 0,7 – 2,5) Gy-1 für Leukämie. Die Ergebnisse sind kompatibel mit der Life Span 

Study (LSS) der Atombombenüberlebenden von Hiroshima und Nagasaki ohne Anwendung 

eines Dosis- und Dosisraten Effektivitätsfaktors. 

Das Folgende sollte bei einer Bewertung der Ergebnisse von (Hauptmann et al. 2020) 

berücksichtigt werden: 

– Der Wert der zusätzlichen relativen Rate pro Dosis für maligne Tumoren ist auffällig 

geringer als 0,47 (90 %-KI: 0,18 − 0,79) Gy-1, das Hauptergebnis der International 

Nuclear WORKers Study (INWORKS) (Richardson et al. 2015), deren gepoolten 

Studien amerikanischer, englischer und französischer Beschäftigter wesentliche Bei-

träge zur Meta-Analyse von (Hauptmann et al. 2020) leisten. Der Unterschied liegt im 

Bezug der Krebsrate auf die Personendosis, während sich das Hauptergebnis von 

INWORKS, wie auch die Ergebnisse der LSS, auf eine adjustierte Dickdarmdosis50 

beziehen, die für mögliche Fehler der historischen Dosimetermessungen adjustiert 

wurden51. Bei Bezug auf die Personendosis erhielt INWORKS eine zusätzliche relative 

Rate pro Dosis von 0,33 (90 %-KI: 0,12 − 0,56) Gy-1 (Richardson et al. 2015), in guter 

Übereinstimmung mit Hauptmann et al. (2020). 

– Die Studien mit einer mittleren Dosis kleiner als 100 mGy werden von (Berrington de 

González et al. 2020) als Studien niedriger Dosis bezeichnet, das Ergebnis für die 

zusätzliche relative Rate pro Dosis auf einen Wert von 100 mGy bezogen (Hauptmann 

et al. 2020). Nun haben in den berücksichtigten Studien nicht zu vernachlässigende 

Teile der Kohortenmitglieder mittlere und hohe Dosen. Für Leukämie zum Beispiel 

betragen bei den wichtigsten Studien (in der Folge des Gewichts in der Meta-Analyse) 

der höchste Wert der Knochenmarkdosis bei den mit kontaminierten Baustoffen expo-

nierten Beschäftigten in Taiwan 2 363 mGy (Hsieh et al. 2017), bei den beruflichen 

strahlenexponierten Beschäftigten im Vereinigten Königreich 1 217,5 mGy (Muirhead 

et al. 2009) und bei den Beschäftigten in US-Kernkraftswerken 820,2 mGy (Schubauer-

Berigan et al. 2015). Die INWORKS Analysen beleuchten, dass Ergebnisse für die 

gesamte Kohorte nur eine beschränkte Aussagekraft für niedrige Dosen haben. (Leuraud 

et al. 2015) fanden für Leukämie und die gesamte Kohorte mit einer mittleren 

adjustierten Knochenmarkdosis durch Photonenstrahlung von 15,9 mGy ein signifi-

kanntes Ergebnis, bei Beschränkung auf Kohortenmitglieder mit maximal 100 mGy 

jedoch keine Signifikanz.  

8.2.2 UNSCEAR-Bericht 2019 

In zwei Kapiteln des Anhangs A Evaluation of selected health effects and inference of risk due 

to radiation exposure zum Bericht (UNSCEAR 2019) werden in ausgewählten Szenarien 

Lebenszeitrisiken der Mortalität an malignen Tumoren und Leukämie nach Strahlenexposition 

im Erwachsenenalter berechnet, so weit wie möglich die Einflüsse von Fehlerquellen diskutiert 

und Schlussfolgerungen für die Übertragbarkeit der Ergebnisse der LSS und von INWORKS 

auf andere Szenarien gezogen (UNSCEAR 2019). Der vorliegende Abschnitt basiert auf diesem 

UNSCEAR-Bericht und insbesondere auf seinen allgemeinen Schlussfolgerungen, ohne erneut 

auf die einzelnen diskutierten Studien einzugehen. 
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Ausgehend von einem Review von Studien zum Krebsrisiko nach Strahlenexpositionen im 

Erwachsenenalter wird INWORKS (Leuraud et al. 2015, Richardson et al. 2015) im genannten 

Anhang des UNSCEAR-Berichts 2019 für die Berechnungen von Lebenszeitrisiken und ihrer 

Unsicherheiten ausgewählt. Die Berechnungen werden für eine 15-jährige Strahlenexposition 

mit einer Dickdarmdosis von 100 mGy im Falle maligner Tumoren und mit einer Knochen-

markdosis von 200 mGy im Falle des Leukämierisikos durchgeführt. Durch einen Vergleich 

mit Rechnungen, die auf der Life Span Study (LSS) der Überlebenden der Atombomben-

explosionen über Hiroshima und Nagasaki beruhen, kommt UNSCEAR zu den folgenden 

Schlussfolgerungen: 

– Für spezielle Szenarien, die die Expositionsszenarien und das Follow-up in INWORKS 

vereinfacht simulieren, stimmen die auf INWORKS und LSS ohne Anwendung eines 

Dosis- und Dosisraten Effektivitätsfaktors beruhenden Risikorechnungen gut überein. 

Dies wird als eine Bestätigung angesehen, dass sich Ergebnisse der LSS auf andere 

Szenarien übertragen lassen. 

– Für die genannten speziellen Szenarien haben die auf INWORKS basierenden 

Rechnungen eine höhere Verlässlichkeit und geringere Unsicherheiten als die auf der 

LSS basierenden Rechnungen. 

– Für Szenarien mit einem Follow-up bis zu einem höheren Lebensalter (90 Jahre) zeigen 

sich größere Abweichungen der Ergebnisse. Dies liegt im Wesentlichen an der 

begrenzten Beobachtungszeit von INWORKS. 

In dieser wissenschaftlichen Begründung werden Lebenszeitrisiken bis zum Alter von 90 

Jahren berechnet. Nach der Analyse von UNSCEAR sind dafür die vorliegenden Studien von 

Krebsrisiken nach längerfristigen oder wiederholten Strahlenexpositionen nur bedingt geeignet. 

Andererseits hat der UNSCEAR-Bericht das Vertrauen in die Übertragbarkeit von Ergebnissen 

der LSS auf Szenarien mit längerfristigen Strahlenexpositionen gestärkt. Die Berechnung von 

Lebenszeitrisiken basiert deshalb in dieser Stellungnahme auf der Übertragung von 

Risikoergebnissen der LSS auf das Szenario einer kontinuierlichen Strahlenexposition im 

Erwachsenenalter in Deutschland. Die wesentlichen Ergebnisse der LSS zur Inzidenz von 

malignen Tumoren und von Leukämie werden in den beiden folgenden Abschnitten zusammen-

gefasst. 

8.3 Die Gesamtheit maligner Tumoren 

(Grant et al. 2017) analysieren in ihrer Studie die Inzidenz maligner Tumoren in der LSS in den 

Kalenderjahren 1958 bis 2009. Die Kohorte schließt sowohl Einwohner von Hiroshima und 

Nagasaki ein, die sich zum Zeitpunkt der Bombardierung innerhalb von 10 km Abstand von 

den Hypozentren aufhielten, als auch solche, die außerhalb der beiden Städte waren. Die Daten 

für die zweite Gruppe werden nur benutzt, um Abhängigkeiten der spontanen Inzidenz maligner 

Tumoren von Geburtsjahr, Geschlecht und Alter besser zu erfassen. 

Mit Hilfe von regelmäßigen Abfragen beim nationalen Melderegister (koseki) wurde erhoben, 

ob die Kohortenmitglieder noch leben. Der Follow-up der Inzidenz maligner Tumoren begann 

am 1. Januar 1958 und endete am frühesten der folgenden Zeitpunkte:  

i) Diagnose einer Krebserkrankung,  

ii) Tod,  

iii) Person nicht mehr im koseki registriert und  

iv) 31. Dezember 2009. 
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Die Studie basiert auf Daten für 105 444 Mitglieder der LSS-Kohorte, für die Berechnungen 

der Kerma und der Dickdarmdosis im Dosimetry System 2002 Revision 1 zur Verfügung 

standen. In den Berechnungen wird der Beitrag der Neutronen mit einem Faktor 10 gewichtet. 

Werte der Kerma größer 4 Gy wurden gleich 4 Gy gesetzt (‚truncated dose‘), da angenommen 

wird, dass solch hohe Dosisabschätzungen mit großer Wahrscheinlichkeit eine Überschätzung 

sind (Cullings et al. 2017). Um für den klassischen Fehler in den Dosisabschätzungen zu 

korrigieren, wurden die Dosiswerte durch eine ‚adjusted dose‘, d. h. einen Erwartungswert der 

Dosis bei Berücksichtigung der Unsicherheit der Dosiswerte, ersetzt (Pierce et al. 1991). In 

dieser Stellungnahme wird die in der LSS verwendete ‚truncated and adjusted dose‘ kurz mit 

‚adjustierte Dosis‘ bezeichnet.  

Die Daten zur Inzidenz maligner Tumoren stammen aus Abgleichen der Daten der Kohorten-

mitglieder mit den Krebsregistern der Städte und Präfekturen Hiroshima und Nagasaki, mit der 

Adult Health Study und mit klinischen und Autopsie Registern der Radiation Effects Research 

Foundation (RERF) (Grant et al. 2017). Hierbei wurden Diagnosen, die nur auf einer 

postmortem Untersuchung basieren, ausgeschlossen. Weiterhin wurden In-situ-Krebserkran-

kungen und Karzinome in der Darmschleimhaut nicht in die Studie eingeschlossen. Unter den 

Kohortenmitgliedern wurden insgesamt 22 538 Fälle erster primärer maligner Tumoren regis-

triert. Magenkrebs war die häufigste Krebserkrankung und trug bei den Männern 29,5 % und 

bei den Frauen 21,3 % zur Inzidenz maligner Tumoren bei. 

Die Autoren untersuchen die Form der Dosis-Wirkungsbeziehung und ihre Abhängigkeit von 

Geschlecht, Alter bei Strahlenexposition, Zeit nach Strahlenexposition und Lebensalter mit 

Hilfe der Poisson Regression. Dazu wurden die Daten in eine sehr große Anzahl von Gruppen 

eingeteilt, die unter anderem durch Geschlecht, Wohnort bei Strahlenexposition, Alter bei 

Strahlenexposition, Lebensalter, adjustierter Dickdarmdosis, Kalenderjahr und Rauchverhalten 

spezifiziert sind. Die Daten zum Rauchverhalten entsprechen denjenigen, die in einer früheren 

Studie zum Lungenkrebs verwendet wurden (Furukawa et al. 2010). Für jede Gruppe sind unter 

anderem die Anzahlen der Personenjahre und der Fälle maligner Tumoren, und Mittelwerte der 

adjustierten Dickdarmdosis, des Alters bei Strahlenexposition, der Zeit nach Strahlenexposition 

und des Lebensalters angegeben. 

Die Daten werden durch ein additives Modell für die Effekte vom Rauchen und der Strahlung 

etwas besser beschrieben als durch ein multiplikatives Modell (Grant et al. 2017). Das letztere 

wird jedoch aus Gründen der Vergleichbarkeit mit früheren Studien bevorzugt. Das Modell ist 

ein Produkt aus spontaner Inzidenzrate für Nichtraucher, relativer Rate für Raucher und rela-

tiver Rate (1 + ERRrad), für Strahlenexponierte. Die Abhängigkeit der zusätzlichen relativen 

Rate52 für Strahlenexposition (ERRrad) von adjustierter Dickdarmdosis, d, Alter bei Strah-

lenexposition, e, und Lebensalter, a, hat die Form  

ERRrad = (𝛽1𝑠𝑑 + 𝛽2𝑠𝑑2) ∙ exp [𝛿1 ln (
𝛼

70
) + 𝛿2𝑠 ∙

𝑒−30

10
] 

wobei der Index ‚s‘ das Geschlecht indiziert. 

Die Hauptergebnisse des von (Grant et al. 2017) bevorzugten Modells sind: 

– Die spontane Inzidenzrate maligner Tumoren nimmt unter den Männern ca. mit der 

fünften Potenz des Alters, und unter Frauen mit der dritten Potenz des Alters zu 

(Abbildung 8-1). Die Zunahme flacht im höheren Alter ab, insbesondere unter Männern. 

Das Verhältnis der Inzidenzraten unter Frauen und Männern fällt von 3 im Alter 30 auf 

1 im Alter 50 und unter 1 in höheren Altern. Die Krebsinzidenzrate nimmt mit dem 

                                                 

52  Die Autoren verwenden den Term ‚zusätzliches relatives Risiko (excess relative risk)‘. 
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Geburtsjahr zu, um 15 % pro Dekade bei Männern, und um 6,5 % pro Dekade bei 

Frauen. 

– Für Frauen findet sich für die ERRrad eine lineare Abhängigkeit von der adjustierten 

Dickdarmdosis mit einem Koeffizienten, β1f, von 0,64 Gy-1 mit einem 95 %-

Konfidenzinterval von 0,52 Gy-1 bis 0,77 Gy-1. Für Männer ergibt sich eine linear-

quadratische Abhängigkeit von der adjustierten Dickdarmdosis mit β1m = 0,094  (95 %-

 KI: < 0,02 − 0,23) Gy-1 und β2m = 0,11 (95 %-KI: 0,04 − 0,19) Gy-2. Der Strahleneffekt 

ist bei Frauen signifikant höher als bei Männern, insbesondere bei niedrigen Dosen. 

– Die Krümmung der Dosiswirkungskurve für Männer ist im Wesentlichen durch eine 

niedrige Strahlenantwort im Bereich von 0,20  Gy bis 0,75 Gy geprägt (Abbildung 8-2); 

im unteren Dosisbereich von 0  Gy bis 0,1 Gy ergab eine Analyse mit einem linearen 

Dosiswirkungsmodell einen Koeffizienten von 0,33 (95 %-KI: <-0,10 − 0,89) Gy-1. 

– ERRrad nimmt mit dem Alter bei Strahlenexposition ab. In dem Modell ergibt sich keine 

Evidenz für eine Geschlechtsabhängigkeit; die Abnahme beträgt für beide Geschlechter 

22 % (95 %-KI: 13 % − 30 %) pro Dekade. 

– ERRrad nimmt mit dem Lebensalter ab, für Männer stärker (δ1m = -2,70 

(95 %-KI: -3,58 − -1,81)) als für Frauen (δ1f = -1,36 (95 %-KI: -1,86 − -0,84)). 

– In der Dosisgruppe von 0,005 Gy bis 0,2 Gy sind etwas mehr als 2 % der 6 891 Fälle mit 

der Strahlenexposition assoziiert.  

 

Abbildung 8-1: Spontane Inzidenz maligner Tumoren unter Nichtrauchern in der LSS (A), 

und das Verhältnis der Inzidenzen unter Frauen und Männern (B) (Grant et 

al. 2017). 
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Abbildung 8-2: Dosisabhängigkeit der ERRrad im linearen und linear-quadratischen Modell 

(schwarze Kurven), in kategorieller Analyse (Punkte) und deren geglättetem 

Verlauf mit ihrem 95 %-Unsicherheitsbereich (graue Kurven) (Grant et al. 

2017). 

(Grant et al. 2017) analysieren die Inzidenzdaten für maligne Tumoren auch mit einem linearen 

Dosis-Wirkungsmodell, in dem die Abnahme des ERRrad mit dem Lebensalter nicht vom 

Geschlecht abhängt. Für Frauen mit Alter bei Strahlenexposition 30 Jahre und erreichtem 

Lebensalter 70 Jahre ist die ERRrad pro adjustierter Dickdarmdosis, β1f, 0,60 (95 %-KI: 

0,49 − 0,72) Gy-1; für Männer ergibt sich β1m = 0,33 (95 %-KI: 0,25 − 0,42) Gy-1. ERRrad nimmt 

mit dem Alter bei Strahlenexposition ab, um 21 % (95 %-KI: 12 % − 29 %) pro Dekade. In dem 

Modell ist der Koeffizient für die Abnahme mit dem Lebensalter δ1f = δ1m = -1,66 (95 %-

KI: -2,11 − -1,20). 

Mit dem verlängerten Follow-up des Krebsinzidenz-Datensatzes der LSS-Kohorte wurde bei 

(Grant et al. 2017) zum ersten Mal eine nicht-lineare Dosis-Wirkungsbeziehung bei Männern 

gefunden, während die Dosis-Wirkungsbeziehung bei Frauen weiterhin linear war. Die Gründe 

für die Änderung der Dosis-Wirkungsbeziehung bei Männern im Vergleich zu früheren 

Analysen sind zurzeit unverstanden. Seit (Grant et al. 2017) wurden mehrere einzelne Krebs-

arten im Detail analysiert, darunter Lungenkrebs und Darmkrebs (Cahoon 2017, Sugiyama 

2020), die zwei der häufigsten Krebsarten bei Männern darstellen. Für beide Krebsarten war 

die Dosis-Wirkungsbeziehung sowohl bei Männern als auch bei Frauen linear. Weiterhin ist zu 

berücksichtigen, dass bei Grant et al. viele Krebsarten gemeinsam analysiert wurden, die 

unterschiedliche Altersabhängigkeiten aufweisen können. Es ist nicht ausgeschlossen, dass die 

Beschreibung dieser verschiedenen Altersabhängigkeiten mit einem gemeinsamen Modell 

einen Einfluss auf die Dosiswirkungsbeziehung hat. Aufgrund des aktuell fehlenden 

wissenschaftlichen Verständnisses wird daher in dieser Stellungnahme das lineare Modell 

verwendet, das auch konsistent mit früheren Analysen der LSS ist.  

8.4 Leukämie 

Hsu et al. (2013) analysieren in ihrer Studie die Leukämieinzidenz in der LSS in den Kalender-

jahren 1950 bis 2001. Die Kohorte schließt sowohl Einwohner von Hiroshima und Nagasaki 

ein, die sich zum Zeitpunkt der Bombardierung innerhalb von 10 km Abstand von den Hypo-

zentren aufhielten, als auch solche, die außerhalb der beiden Städte waren. Die Daten für die 
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zweite Gruppe werden nur benutzt, um Abhängigkeiten der spontanen Leukämieraten von 

Geburtsjahr, Geschlecht und Alter besser zu erfassen. 

Mit Hilfe von dreijährigen Abfragen beim nationalen Melderegister (koseki) wurde erhoben, ob 

die Kohortenmitglieder noch leben. Aufgrund der Vollständigkeit des Registers konnte der 

Status für mehr als 99 % der Kohorten-Mitglieder bis zum Ende des Follow-ups erfasst werden. 

Der Follow-up der Leukämieinzidenz begann am 1. Oktober 1950 und endete am frühesten der 

folgenden Zeitpunkte: i) Diagnose einer Krebserkrankung, ii) Tod, iii) Person nicht mehr im 

koseki registriert und iv) 31. Dezember 2001. 

Die Daten zur Leukämieinzidenz stammen aus einem speziellen Register für Hiroshima und 

Nagasaki, mit dessen Einrichtung Anfang 1950 begonnen wurde, und ab den späten 1980er 

Jahren aus den Stadt- und Präfektur-Krebsregistern. Die Information wurde ergänzt durch 

Aufzeichnungen der Krankenhäuser in den beiden Städten und ihrer Umgebung. Weiterhin 

wurden Totenscheine ausgewertet und klinische Informationen zu den Leukämiefällen so weit 

wie möglich eingeholt. Lagen zu einem Leukämiefall widersprüchliche Informationen vor, so 

wurde der Datenquelle mit der besten Qualität (z. B. klinische Aufzeichnung) vertraut. 

Die Studie basiert auf Daten für 113 011 Mitglieder der LSS-Kohorte, für die eine Berechnung 

der Knochenmarkdosis im Dosimetriesystem DS02 zur Verfügung stand. Es wird die ‚adjusted 

and truncated‘-Knochenmarkdosis verwendet. Die angegebene adjustierte Knochenmarkdosis 

ist die Summe der Energiedosis durch Photonenstrahlung und des Zehnfachen der Energiedosis 

durch Neutronenstrahlung. 

Die Autoren untersuchen die Form der Dosis-Wirkungsbeziehung und ihrer Abhängigkeit von 

Geschlecht, Alter bei Strahlenexposition, Zeit nach Strahlenexposition und Lebensalter mit 

Hilfe der Poisson Regression. Dazu wurden die Daten in eine sehr große Anzahl von Gruppen 

eingeteilt, die unter anderem durch Geschlecht, Wohnort bei Strahlenexposition, Alter bei 

Strahlenexposition, Lebensalter, adjustierter Knochenmarkdosis und Kalenderjahr spezifiziert 

sind. Für jede Gruppe sind die Anzahlen der Personenjahre und der Leukämiefälle, und 

Mittelwerte der adjustierten Knochenmarkdosis, des Alters bei Strahlenexposition, der Zeit 

nach Strahlenexposition und des Lebensalters angegeben. 

Es zeigt sich, dass Modelle für zusätzliche relative Inzidenzraten die Daten in der Regel besser 

beschreiben als Modelle zusätzlicher absoluter Inzidenzraten (EAR). 

Für die Raten chronischer lymphatischer Leukämie und adulter T-Zell-Leukämie fanden Hsu 

et al. (2013) keine Assoziation mit der Strahlenexposition. Für alle anderen Leukämiearten 

zusammen (im Folgenden kurz ‚Leukämie‘ genannt) wurden insgesamt 312 Fälle gefunden, die 

sich zur Zeit der Diagnose in der Hiroshima- oder Nagasaki-Präfektur aufhielten. Mehr als die 

Hälfte dieser Fälle (176) wurden als akute myeloische Leukämie (AML) klassifiziert. 

Das bevorzugte Modell ist für Leukämie eine linear-quadratische Dosis-Wirkungsbeziehung 

der zusätzlichen relativen Rate53 (ERR) mit einer Abhängigkeit von dem erreichten 

Lebensalter, a, und von der Zeit seit Strahlenexposition, TSE, ohne Abhängigkeit von Stadt und 

Geschlecht: 

ERR =( 𝛽1𝑑 + 𝛽2𝑑2) ∙ exp [𝛼 ln
𝛼

70
+ 𝛾 ln

TSE

40
]. 

Abbildung 8-3 stellt die Ergebnisse des bevorzugten Modells graphisch dar. Die Haupt-

ergebnisse des Modells sind: 

                                                 

53  Die Autoren verwenden den Term ‚zusätzliches relatives Risiko (excess relative risk)‘. 
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– Die spontane Inzidenz steigt ab einem Alter von zehn Jahren überlinear mit dem 

Lebensalter. Für Frauen ist die Inzidenz nur halb so groß wie für Männer. In Nagasaki 

ist sie um 35 % geringer als in Hiroshima. Für die Geburtskohorte 1920 ergibt sich die 

höchste Inzidenz. Für Kohortenmitglieder, die 1900 oder 1940 geboren wurden, ist sie 

um ca. 30 % geringer. 

– Die zusätzliche relative Rate hängt linear-quadratisch von der adjustierten Knochen-

markdosis ab. Für ein Alter bei Strahlenexposition von 30 und ein erreichtes Lebensalter 

von 70 ist der Koeffizient des linearen Terms β1 = 0,79 Gy-1 und der des quadratischen 

Terms β2 = 0,95 Gy-2. Die Nichtlinearität des ERR für Leukämie wird von der AML 

getrieben. 

– Die zusätzliche relative Rate nimmt mit dem Lebensalter und der Zeit nach Strahlen-

exposition ab (α = -1,09; γ = -0,81); bei gegebener Zeit nach Strahlenexposition nimmt 

das zusätzliche relative Rate mit dem Alter bei Strahlenexposition ab. Hingegen nimmt 

sie bei gegebenem Lebensalter mit dem Alter bei Strahlenexposition zu. Dies hängt 

damit zusammen, dass bei gegebenen Lebensalter ein höheres Alter bei Exposition eine 

kürzere Zeit nach Exposition impliziert. Die höchste zusätzliche relative Rate ergab sich 

für die Jüngsten bei Strahlenexposition und kurze Zeit nach der Strahlenexposition (der 

Follow-up begann ca. fünf Jahre nach Strahlenexposition).  

– In der Dosisgruppe 5 mGy bis 200 mGy mit einem Mittelwert von 50 mGy sind ca. 10 % 

der Leukämiefälle (8,1 von 79) mit der Strahlenexposition assoziiert. 
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Abbildung 8-3: Ergebnisse der Poisson-Regression für die Inzidenz der Leukämie außer 

chronisch lymphatischer Leukämie und adulter T-Zell-Leukämie in der LSS 

(aus (Hsu et al. 2013)). Teilbild (a): Altersabhängigkeit der spontanen 

Inzidenz in Hiroshima für Männer (schwarze Linien) und Frauen (grau) 

geboren 1895 (unterbrochen gepunktet), 1915 (unterbrochen) und 1935 

(durchgezogen); (b) Dosisabhängigkeit der zusätzlichen relaziven Rate für 

Alter bei Strahlenexposition 30 und Lebensalter 70: linear-quadratischer Fit 

(schwarz, durchgezogen), und in den einzelnen Dosiskategorien (Punkte) 

inklusive einer geglätteten Kurve mit einem 1-Standardabweichung 

Unsicherheitsinterval (grau, unterbrochen); (c) und (d) Zeitliche Abhängig-

keiten der zusätzlichen relativen Rate (Kurven für die drei Geburtskohorten, 

Punkte für Geburtsjahr 1935). 

(Hsu et al. 2013) analysieren die Inzidenzdaten für Leukämie insgesamt und für einzelne 

Kategorien des Alters bei Strahlenexposition auch mit einem linearen Dosiswirkungsmodell 

ohne weitere Altersabhängigkeiten. Die Ergebnisse für die zusätzliche relative Inzidenzrate pro 

Knochenmarkdosis sind in Tabelle 8-1 zusammengefasst.  

Tabelle 8-1: Lineare Dosiskoeffizienten für die zusätzliche relative Leukämieinzidenzrate in 

einzelnen Kategorien des Alters bei Strahlenexposition und insgesamt (Daten aus 

(Hsu et al. 2013)). 

Alter bei Strahlenexposition 
(Jahre) 

Leukämiefälle zusätzliche relative Rate pro 
Knochenmarkdosis (Gy-1) 

0 – 19 106 6,5 (95 %-KI: 4,0; 10,3) 

20 – 39 122 3,9 (95 %-KI: 2,3 ; 6,1) 

40+  84 4,0 (95 %-KI: 2,1;  6,9) 

Alle 312 4,7 (95 %-KI: 3,3;  6,5) 
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8.5 Myelodysplastisches Syndrom 

Die Literatur zum Risiko für ein myelodysplastisches Syndrom (MDS) in Folge von Expo-

sitionen durch ionisierende Strahlung wird in Kapitel 7 beschrieben. Angaben zum Koeffi-

zienten in einer linearen Dosis-Wirkungsbeziehung für eine Strahlenexposition im Erwachse-

nenalter wurden nur von (Iwanaga et al. 2011) gemacht. In dieser Studie ist die zusätzliche 

relative Inzidenzrate für MDS nach Exposition im Alter ≥ 20 Jahre ca. um einen Faktor 2 kleiner 

als nach Strahlenexposition im Alter < 20 Jahre. 

8.6 Schilddrüsenkrebs 

Die Literatur zum Inzidenzrisiko von Schilddrüsenkrebs nach Exposition der Schilddrüse durch 

ionisierende Strahlung wird in Kapitel 7 beschrieben. Während es im jungen Alter eine klare 

Evidenz für eine Erhöhung der Inzidenz nach Strahlenexposition durch Schilddrüsen-Energie-

dosen unterhalb von 1 Gy gibt, fehlt eine solche Evidenz für Strahlenexposition im Erwachse-

nenalter. Die im Kapitel 7 beschriebene altersabhängige Risikofunktion für Schilddrüsenkrebs 

in der LSS basiert allerdings auch auf umfangreichen Daten für Strahlenexpositionen im 

Erwachsenenalter und wird deshalb im Folgenden ebenfalls für die Berechnung von Lebens-

zeitrisiken nach Strahlenexpositionen im Erwachsenenalter angewendet.  

8.7 Prädisposition für ein erhöhtes Krebsrisiko nach Strahlenexposition 

Neben Alter bei Strahlenexposition und Geschlecht, die als effektmodifizierende Faktoren für 

Krebsinduktion durch Strahlung gut charakterisiert sind, können weitere individuelle Eigen-

schaften das Krebsrisiko nach Strahlenexposition beeinflussen. Dazu gehören beispielsweise 

Lebensstilfaktoren, wie Ernährung oder Exposition durch andere genotoxische Substanzen 

(Übersicht bei (Averbeck et al. 2020)). Der Faktor Rauchverhalten wird bei epidemiologischen 

Auswertungen entsprechender Tumorentitäten (z. B. Lungenkrebs nach Radonexposition) als 

effektmodifizierender Faktor berücksichtigt, während der Einfluss anderer Lebensstilfaktoren 

bislang wenig charakterisiert ist. 

Auch genetische Variationen können das Krebsrisiko nach Strahlenexposition beeinflussen. 

Von besonderem Interesse ist eine Erhöhung des Brustkrebsrisikos durch Bestrahlung, z. B. 

infolge regelmäßiger Mammographie-Untersuchungen, in Frauen aus Familien mit familiär 

gehäuft auftretendem Brustkrebs bzw. Frauen mit Mutationen in den Genen BRCA1 und 

BRCA2 (Übersicht bei (Seibold et al. 2020)).  

Im Folgenden wird für rauchende Personen und für Frauen mit Brustkrebsprädisposition 

beispielshaft gezeigt, wie sich eine Risikoerhöhung nach Bestrahlung im Vergleich zu Personen 

ohne diese Faktoren abschätzen lässt. In beiden Fällen ist zu erwarten, dass das strahlen-

induzierte absolute Risiko erhöht ist. 

Ungefähr 15 % aller malignen Tumoren bei Männern sind Lungenkrebsfälle; bei Frauen sind 

es 9 % (Barnes et al. 2016). Die überwiegende Zahl dieser Fälle ist auf Rauchen 

zurückzuführen. Etwa 20 % aller Frauen und 26 % aller Männer in Deutschland sind aktive 

Rauchende (Seitz et al. 2019). Im Vergleich zu Nichtrauchenden ist das Lungenkrebsrisiko bei 

Männern etwa um einen Faktor 20 erhöht, bei Frauen um einen Faktor 10 (Pesch et al. 2012). 

Um den Effekt des Rauchens auf die Strahlenwirkung abzuschätzen, muss die Interaktion 

zwischen Strahlung und Rauchen berücksichtigt werden. Die größte Studie bei externen 

Strahlenexpositionen ist hierfür die LSS (Furukawa 2010, Cahoon 2017). Die strahlenbedingte 

Erhöhung der Lungenkrebsrate hängt in komplexer Weise von der Rauchintensität ab: im 
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Vergleich zu Nichtrauchenden steigt die zusätzliche relative Rate54 mit zunehmender Rauch-

intensität zunächst bis zu einem Maximum bei etwa sieben Zigaretten pro Tag an. Für hohe 

Rauchintensitäten fällt sie dann wieder stark ab, allerdings ist die Stärke dieses Abfalls mit 

großen Unsicherheiten verbunden (Ulanowski et al. 2020). In Bezug auf die Lebenszeitrisiken 

bedeutet dies, dass zumindest die rauchenden Personen mit niedriger und mittlerer Rauch-

intensität ein Strahlenrisiko aufweisen, das proportional, oder sogar stärker als proportional, 

mit dem nicht-strahleninduzierten Risiko, d. h. dem Risiko mit Rauchen aber ohne 

Strahlenexposition, bei zunehmender Rauchintensität ansteigt. Für die strahleninduzierten 

Lebenszeitrisiken, wie sie später in Tabelle 9-2 gezeigt werden, bedeutet dies, dass zumindest 

der Teil, der auf die Lungenkrebsfälle zurückgeht, bei Nichtrauchenden deutlich geringer 

ausfallen wird, während er für Rauchende größer ist. Bei ehemals Rauchenden, die etwa 25 % 

aller Personen in Deutschland ausmachen (Seitz et al. 2019), nimmt das Lungenkrebsrisiko mit 

zunehmendem Abstand vom Ende des Rauchens ab, es bleibt jedoch höher als bei 

Nichtrauchenden (Pesch et al. 2012). 

Brustkrebs ist die häufigste Krebsart bei Frauen mit etwa einem Drittel aller malignen Tumoren 

(Barnes et al. 2016). Frauen mit Brustkrebs im familiären Umfeld (in dieser Studie Mütter, 

Schwestern oder Töchter, die Brustkrebs hatten) weisen im Vergleich zu Frauen ohne 

Brustkrebs im familiären Umfeld ein knapp doppelt so hohes Brustkrebsrisiko auf (Hemminki 

und Vaittinen 1998). In der schwedischen Hämangiom-Kohorte, in der Frauen in früher Kind-

heit zur Behandlung von Hämangiomen exponiert wurden, findet sich ein erhöhtes Auftreten 

von Brustkrebs. In dieser Studie konnten auch Daten zum familiären Brustkrebs erfasst und 

zusammen mit der Strahlenwirkung analysiert werden (Eidemüller et al. 2021). Es stellte sich 

heraus, dass die strahlenbedingte Erhöhung der Brustkrebsrate bei Frauen mit familiärem 

Brustkrebs um etwa einen Faktor 3 gegenüber Frauen ohne familiären Brustkrebs erhöht war. 

Da alle Frauen in früher Kindheit exponiert waren, ist es nicht sicher, ob der Faktor gleicher-

maßen auch für Strahlenexposition en im Erwachsenenalter gilt. Es erscheint jedoch plausibel, 

auch von einem erhöhten absoluten Risiko bei Strahlenexpositionen im Erwachsenenalter 

auszugehen. Der Teil der strahleninduzierten Lebenszeitrisiken, der auf Brustkrebs zurückgeht, 

kann daher für Frauen mit familiärem Brustkrebs um etwa einen Faktor 3 erhöht sein. 

9 Lebenszeitrisiken 

9.1 Grundlagen  

9.1.1 Expositionsszenarien 

Um Lebenszeitrisiken für vorgegebene jährliche effektive Dosen abzuschätzen, werden in 

diesem Kapitel zwei Expositionsszenarien angenommen: Zum einen eine externe Photonen-

bestrahlung und zum anderen eine Inkorporation von 131Iod. Weiterhin wird angenommen, dass 

die jährliche Dosis während der gesamten Lebenszeit konstant ist. Die Dosis in utero wird der 

jährlichen Dosis nach der Geburt gleichgesetzt. 

Für die drei Lebensabschnitte i) in utero, ii) Kindheit und Jugend, und iii) Erwachsenenalter 

wird basierend auf den Literaturzusammenfassungen in den Kapiteln 6 bis 8 zusammengestellt, 

für welche kumulierten Dosen Evidenz für ein erhöhtes Krebsrisiko nach protrahierter/ 

wiederholter Strahlenexposition vorliegt. Die Zusammenstellung dient als ein Leitfaden um 

                                                 

54  Die Autoren verwenden den Term ‚zusätzliches relatives Risiko (excess relative risk)‘. 
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festzulegen, für welchen Wert der jährlichen effektiven Dosis in dieser Stellungnahme Lebens-

zeitrisiken berechnet werden. Der Bezug zu einem Risiko durch eine jährliche effektive Dosis 

vom 1 mSv wird im Haupttext der Stellungnahme hergestellt. 

– Lebenszeitrisiken werden bis zum 90. Geburtstag, d. h. inklusive des Lebensalters 89, 

berechnet. Bei einer angenommenen minimalen Latenzzeit von zwei Jahren bei 

Leukämie bzw. von fünf Jahren bei malignen Tumoren wird eine Wirkung der 

Strahlung über die Lebenszeit inklusive des Alters von 87 bzw. 84 berücksichtigt. 

9.1.1.1 Externe Strahlenexposition 

Evidenz für ein erhöhtes Risiko maligner Tumoren gibt es bei Strahlenexposition in utero für 

eine Energiedosis der Gebärmutter in der Größenordnung von 6 mGy (SSK 2008), und bei 

protrahierten/wiederholten Strahlenexpositionen im Erwachsenenalter für Energiedosen im 

Dickdarm von 100 mGy (UNSCEAR 2019, Haylock et al. 2018). In den Arbeiten wird zur 

besseren Vergleichbarkeit mit der Life Span Study der Überlebenden der Atombomben-

explosionen über Hiroshima und Nagasaki (LSS) die durch Strahlenexposition zusätzliche 

Mortalitätsrate durch maligne Tumoren auf die Dickdarmdosis bezogen. Für protrahierte/

wiederholte Strahlenexpositionen während der Kindheit oder Jugend gibt es eine Arbeit zur 

Hintergrundstrahlung mit einer Evidenz für eine strahlenbedingte Erhöhung von ZNS-Tumoren 

(Tumoren des Zentralnervensystems) im Bereich der kumulierten Ortsdosis < 50 mSv (Spycher 

et al. 2015). In einem linearen Dosiswirkungsmodell betrug das Hazard ratio je kumulierter 

Ortsdosis 1,04 (95 %-KI: 1,00 –1,08) mSv-1 für ZNS-Tumoren, welches konsistent ist mit dem 

Hauptergebnis für die zusätzliche relative Inzidenzrate pro Dosis im Gehirn von 0,016 (95 %-

KI: 0,006 – 0,037) mGy-1 in einer Studie des Zusammenhangs von Krebs im Kindes-, Jugend- 

und jungen Erwachsenenalters und CT-Untersuchungen während der Kindheit im Vereinigten 

Königreich (Berrington de Gonzalez et al. 2016). 

Die Umrechnung einer effektiven Dosis durch externe Photonenbestrahlung in Organ-

Energiedosen hängt von der Bestrahlungsgeometrie und der Photonenenergie ab. Für die 

vorliegenden Rechnungen wird eine isotrope Exposition mit Photonen der Energie 1 MeV 

angenommen. Dann ist der Wert des Verhältnisses sowohl der effektiven Dosis als auch der 

Energiedosis im Dickdarm zur Umgebungs-Äquivalentdosis H*(10) ca. 0,6 (SSK 2017c). Die 

numerischen Werte der effektiven Dosis und der Energiedosis im Dickdarm können 

dementsprechend für die betrachtete Expositionsart in guter Näherung gleichgesetzt werden. 

Für In-utero-Dosen bzw. jährliche effektive Dosen von 1 mSv liegen die kumulierten 

Dickdarmdosen für alle drei betrachteten Lebensabschnitte unter den niedrigsten Dosiswerten, 

für die es Evidenz eines erhöhten Risikos der Gesamtheit maligner Tumoren gibt. Zur 

Berechnung von Lebenszeitrisiken maligner Tumoren müsste dementsprechend angenommen 

werden, dass eine Evidenz für erhöhte Risiken bei höheren Dosisraten auf 1 mSv a-1 übertragen 

werden kann. Dies wird in der vorliegenden wissenschaftlichen Begründung vermieden. 

Stattdessen werden die Berechnungen für eine jährliche effektive Dosis durchgeführt, für die 

die Dickdarmdosis im Evidenzbereich für ein erhöhtes Risiko maligner Tumoren liegt. 

Bei einer jährlichen effektiven Dosis von 3 mSv liegt die kumulierte Dickdarmdosis für Strah-

lenexpositionen im Erwachsenenalter im Evidenzbereich für ein zusätzliches Risiko maligner 

Tumoren und für Strahlenexpositionnen im Kindes- und Jugendalter im Evidenzbereich für 

ZNS-Tumoren. Für Strahlenexpositionen in utero gibt es eine Evidenz erst bei einer mindestens 

zweimal so hohen Dosis. Allerdings zeigen die Rechnungen, dass das zusätzliche Lebenszeit-

risiko für maligne Tumoren durch Strahlenexposition in utero mit 3 mSv sehr klein ist 

gegenüber dem Risiko durch die über das Erwachsenenalter kumulierten Strahlenexpositionen, 

sodass die große Unsicherheit der Risikoabschätzung durch 3 mSv vor der Geburt einen 

vernachlässigbaren Einfluss auf das Gesamtlebenszeitrisiko hat. 
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Evidenz für ein erhöhtes Leukämierisiko gibt es bei Strahlenexposition in utero für eine 

Energiedosis der Gebärmutter in der Größenordnung von 6 mGy (SSK 2008), bei wiederholten 

bzw. andauernden Strahlenexpositionen in der Kindheit und Jugend in einer Analyse gepoolter 

Daten von Studien mit mittleren Knochenmarkdosen von < 100 mGy (Hauptmann et al. 2020), 

und bei protrahierten/wiederholten Strahlenexpositionen im Erwachsenenalter für Knochen-

markdosen in der Größenordnung von 300 mGy (Leuraud et al. 2015). 

Wie beim Dickdarm können die numerischen Werte der Energiedosis im Knochenmark und der 

effektiven Dosis in guter Näherung gleichgesetzt werden. 

Für In-utero-Dosen bzw. jährliche effektive Dosen von 1 mSv liegen die abgeschätzten 

Knochenmarkdosen für alle drei betrachteten Lebensabschnitte unter den niedrigsten Dosis-

werten, für die es Evidenz eines erhöhten Leukämierisikos gibt. Zur Berechnung von Lebens-

zeitrisiken müsste dementsprechend davon ausgegangen werden, dass eine Evidenz für erhöhte 

Leukämierisiken durch höheren Dosisraten auf 1 mSv a-1 übertragen werden kann. Dies wird in 

der vorliegenden wissenschaftlichen Begründung vermieden. Stattdessen werden die Berech-

nungen für eine jährliche effektive Dosis durchgeführt, für die die Knochenmarkdosis zu 

mindestens in der Nähe des Bereichs liegen, für die es Evidenz für ein erhöhtes Leukämierisiko 

gibt. 

Bei 3 mSv a-1 liegt die kumulierte Knochenmarkdosis für Strahlenexpositionen im Erwachse-

nenalter mit 210 mGy unterhalb von einer kumulierten Knochenmarkdosis von 300 mGy, für 

die eine Evidenz eines erhöhten Leukämierisikos durch wiederholte Expositionen vorliegt. 

Basierend auf einer Bewertung der insgesamt vorliegenden Information hat sich jedoch 

UNSCEAR dafür entschieden eine Modellierung durch Lebenszeitrisiken durch eine ver-

gleichbare Dosis – 200 mGy – durchzuführen (UNSCEAR 2019). Die SSK schließt sich diesem 

Vorgehen an. 

Für Strahlenexpositionen in der Kindheit und Jugend mit 3 mSv pro Jahr liegt die kumulierte 

Knochenmarkdosis im Bereich der Evidenz für ein erhöhtes Leukämierisiko. Für Strahlenex-

positionen in utero gibt es eine Evidenz erst bei einer mindestens zweimal so hohen Dosis. 

Allerdings zeigen die Rechnungen, dass das zusätzliche Lebenszeitrisiko für Leukämie durch 

Strahlenexposition in utero bei 3 mSv klein ist im Vergleich zu einer Strahlenexposition mit 

3 mSv pro Jahr sowohl während der Kindheit und Jugend als auch während des Erwachse-

nenalters, die ja beide eine deutlich höhere kumulierte Dosis als 3 mSv haben. Da für die in 

dieser Stellungnahme durchgeführten Betrachtungen das zusätzliche Risiko durch Strahlenex-

positionen während der gesamten Lebenszeit ausschlaggebend ist, werden die Rechnungen für 

jährliche effektive Dosen von 3 mSv durchgeführt und die Unsicherheit durch die Extrapo-

lation des relativ kleinen Beitrags durch Strahlenexposition in utero in Kauf genommen.  

Tabelle 9-1Tabelle 9-1 gibt eine Übersicht über 

– niedrigste Werte von Organ-Energiedosen, für die es eine Evidenz eines erhöhten 

Krebsrisikos nach protrahierter/wiederholter Exposition durch externe Photonen-

strahlung gibt, und 

– kumulierte Energiedosen in der Gebärmutter bzw. im Knochenmark und Dickdarm bei 

externer Photonenstrahlung mit einer effektiven Dosis von 1 mSv und 3 mSv in utero 

bzw. jährlich. 
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Tabelle 9-1: Niedrigste Energiedosis in utero, Dickdarm bzw. Knochenmark mit Evidenz für 

ein erhöhtes Krebsrisiko bei protrahierter/wiederholter Exposition durch externe 

Strahlung und in verschiedenen Altersintervallen kumulierte Dosen bei 

vorgegebener jährlicher effektiver Dosis. 

Krebsart/ 
Expositionszeit 

Niedrigste Dosis mit Evidenz für 
erhöhtes Krebsrisiko  

Organ-Energiedosis bei jährlicher 
effektiver Dosis von 

Bewertende 
Referenz 

Studie Energiedosis 
(mGy) 

1 mSv a-1 3 mSv a-1 

Maligne Tumoren    Dickdarmdosis (mGy) 

in utero SSK 2008 OSCCa 6 1b 3b 

Kindheit und 
Jugend 

Hauptmann 
et al. 2020 

Swiss BGc < 50g 18 (Alter 0 – 17) 54 (Alter 0 – 17) 

Erwachsenenalter UNSCEAR 
2019 

INWORKSd 100 72 (Alter 18 – 89) 216 (Alter 18 – 
89) 

Leukämie    Knochenmarkdosis (mGy) 

in utero SSK 2008 OSCCa 6 1b 3b 

Kindheit und 
Jugend 

Hauptmann 
et al. 2020 

gepoolte 
Datene 

< 100 18 (Alter 0 – 17) 54 (Alter 0 – 17) 

Erwachsenenalter UNSCEAR 
2019 

INWORKSf 300 72 (Alter 18 – 89) 216 (Alter 18 – 
89) 

a  Oxford Survey of Childhood Cancer (Bithell und Stiller 1988; Doll und Wakeford 1997; Wakeford und Little 

2003) 

b  Uterusdosis 

c  Background ionizing radiation and the risk of childhood cancer: A census-based nationwide cohort study 

(Spycher et al. 2015) 

d  International nuclear workers study (Richardson et al. 2015) 

e  Sechs Studien des Leukämierisikos mit mittleren Knochenmarkdosen < 100 mGy (vier für natürliche 

Hintergrundstrahlung, zwei für CT Untersuchungen) 

f  International nuclear workers study (Leuraud et al. 2015) 

g kumulierte Ortsdosis (mSv) 

9.1.1.2 Inkorporation von 131I 

Evidenz für ein erhöhtes Schilddrüsenkrebsrisiko nach Inkorporation von 131I während der 

Kindheit und Jugend wurde in der Ukraine, Belarus und den betroffenen Regionen Russlands, 

infolge des Reaktorunfalls in Tschornobyl, beobachtet. Die Schilddrüsenexposition ist nach 

Inkorporation von 131I wegen der achttägigen Halbwertszeit per se protrahiert.  

Für eine Inkorporation von 131I ist das Krebsrisiko im Wesentlichen durch die Schilddrüsen-

dosis bestimmt. Entsprechend dem Gewebe-Wichtungsfaktor von 0,04 für die Schilddrüse 

bedingt eine Energiedosis in der Schilddrüse von 25 mGy eine effektive Dosis von 1 mSv. 

Während der Kindheit und Jugend kumuliert die Schilddrüsendosis durch eine jährliche 

effektive Dosis von 1 mSv zu 450 mGy (18 · 25 mGy).  

Dieser Wert liegt unterhalb der mittleren Schilddrüsendosis von 570 mGy in der UkrAm-

Kohorte, der Kohorte mit der stärksten Evidenz für ein erhöhtes Schilddrüsenkrebsrisiko nach 

Inkorporation von 131I während der Kindheit und Jugend (Tronko et al. 2006, Brenner et al. 

2011, Tronko et al. 2017). Demgegenüber führt eine jährliche effektive Dosis von 3 mSv 

während der Kindheit und Jugend durch Inkorporation von 131I zu einer Schilddrüsendosis von 

1 350 mGy und liegt damit im Evidenzbereich für ein erhöhtes Schilddrüsenkrebsrisiko. 

Es gibt keine Evidenz für ein erhöhtes Schilddrüsenkrebsrisiko nach Inkorporation von 131I im 

Erwachsenalter oder durch die Mutter während der Schwangerschaft. 
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9.1.2 Berechnungsmethode der Lebenszeitrisiken 

Basierend auf den zwei Expositionsszenarien werden die Lebenszeitrisiken für Strahlen-

expositionen in utero, während Kindheit und Jugend, und während des Erwachsenenalters 

getrennt für Frauen und Männer berechnet. Eine mögliche Abhängigkeit des Risikokoef-

fizienten von der Dosis oder der Dosisrate wird nicht berücksichtigt, d. h. in dieser Stellung-

nahme wird ein DDREF von 1 verwendet. Wichtige Größen in der Berechnung der Lebenszeit-

risiken sind die Krebsinzidenz und die Sterblichkeit durch alle Ursachen in der deutschen 

Bevölkerung und das zusätzliche relative Krebsinzidenzrisiko nach Strahlenexposition. Wie in 

den Kapiteln 5 bis 9 begründet wird in den meisten Berechnungen angenommen, dass die in 

der LSS beobachtete zusätzliche relative Krebsinzidenz- bzw. Krebsmortalitätsrate, abgekürzt 

mit ERR, eine adäquate Beschreibung des zusätzlichen relativen Krebsinzidenzrisikos darstellt. 

Eine Ausnahme bildet hier die Berechnung des Krebsinzidenzrisikos während der Kindheit und 

Jugend nach Exposition in utero. Hier wird auf die von der SSK in einer früheren Stel-

lungnahme (SSK 2008) aus verschiedenen Analysen der OSCC abgeleitete zusätzliche relative 

Krebsinzidenzrate zurückgegriffen. In Abschnitt 9.4 wird die ausschließliche Verwendung von 

ERR-Modellen begründet. 

Die Berechnung der Lebenszeitrisiken erfolgt über die Größe des lebenslangen attributablen 

Risikos (Lifetime Attributable Risk, LAR). Das LAR ist für Expositionen, die einen nur 

geringen Einfluss auf die Gesamtsterblichkeit haben, eine gute Näherung für die zusätzliche 

Erkrankungswahrscheinlichkeit. Für die Berechnung der Lebenszeitrisiken werden die in ver-

schiedenen Studien abgeschätzten Funktionen der zusätzlichen relativen Rate pro Dosis auf die 

deutsche Bevölkerung übertragen, mit den aktuellen Krebs-Inzidenzraten multipliziert, und mit 

einer Korrektur für das relative Überleben über die entsprechende Zeitdauer integriert: 

LAR(𝑎𝑓 , 𝑒, 𝑑) = ∑ ∫ ERR(𝑎, 𝑒𝑖, 𝑑𝑖) ⋅ 𝐼𝐷(𝑎) ⋅
𝑆𝐷(𝑎)

𝑆𝐷(𝑒𝑖)

𝑎𝑓

𝑒𝑖+𝑡Lat

𝑑𝑎

𝑖

 

𝐼𝐷  und 𝑆𝐷 stellen die spontane Inzidenzrate und das Überleben in Deutschland dar. Beide 

Funktionen hängen vom Alter ab. Das Expositionsszenario wird über die verschiedenen Alter 

bei Strahlenexposition, zusammengefasst in e, und die entsprechenden Dosen, d, charakte-

risiert. Dabei wird über alle jährlichen Strahlenexpositionen i mit Dosis 𝑑𝑖 summiert. Die 

Integration erfolgt vom Alter bei jeweiliger Strahlenexposition, 𝑒𝑖, zusätzlich einer minimalen 

Latenzzeit, 𝑡Lat, bis zum gewünschten finalen Alter, 𝑎𝑓. 

Für die deutschen Raten der Krebsinzidenz werden Daten vom Robert Koch-Institut von 2017 

verwendet (RKI und GEKID 2021). Diese liegen gruppiert in Fünf-Jahres-Intervallen (0 – 4, 

5 – 9, ..., 80 – 84, 85+) vor. Die Daten beinhalten keine Hautkrebserkrankungen der ICD-10 

Kategorie C44 „sonstige bösartige Neubildungen der Haut“. RKI macht dazu die folgende 

Aussage: ‚Bei der Darstellung der Häufigkeit von Krebserkrankungen insgesamt sind die 

nicht-melanotischen Hautkrebsformen wie international üblich nicht berücksichtigt‘.  

Die Überlebensraten von Deutschland basieren auf den Daten des Statistischen Bundesamtes 

für das Jahr 2017 (Destatis 2020).  

Zum Vergleich werden auch die spontanen Fälle in den entsprechenden Zeiträumen berechnet, 

die ohne Strahlenexposition zu erwarten sind. Im Anhang A sind die verwendeten Daten dar-

gestellt.  

9.1.3 Endpunkte 

Lebenszeitrisiken werden berechnet für die Inzidenz maligner Tumoren und Leukämien im 

Szenario externe Strahlenexposition, und Schilddrüsenkrebs (ICD-10: C73) im Szenario 

Inkorporation von 131I.  
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Für die malignen Tumoren werden alle Endpunkte mit den ICD-10-Klassifikationen von C00 

bis C80 berücksichtigt. Nicht betrachtet werden dabei die sonstigen malignen Neubildungen 

der Haut (ICD-10: C44). Die spontane Inzidenz dieser Erkrankungen ist sehr hoch. Es gibt 

jedoch kaum epidemiologische Hinweise eines erhöhten Risikos für Plattenepithelkarzinome 

durch Strahlenexpositionen mit niedrigen Hautdosen (UNSCEAR 2000). (Preston et al. 2007) 

analysierten die Inzidenz von nicht-melanozytären Hautkrebserkrankungen in der LSS. 

Insgesamt wurden 330 Erkrankungen registriert, darunter 166 Basalzellkarzinome und 131 

Plattenepithelkarzinome. Eine kategorielle Analyse zeigte kein kontinuierliches Ansteigen der 

zusätzlichen relativen Inzidenzrate mit der Dosis, sondern eine sehr geringe Erhöhung der 

Inzidenzrate unterhalb von 1 Gy und ein sprunghaftes Ansteigen in der höchsten Dosiskategorie 

(Hautdosis im Bereich von 1 Gy bis 4 Gy). Eine Spline-Funktion für die Dosisabhängigkeit der 

zusätzlichen relativen Rate beschreibt die Daten besser als eine lineare Funktion. Der Fit ergab 

Koeffizienten von 0,17 Gy-1 (keine Angabe eines Konfidenzintervalls) für Hautdosen kleiner 

1 Gy und von 1,2 (90 %-KI: 0,57 – 2,3) Gy-1für Hautdosen größer-gleich 1 Gy. (Grant et al. 

2017) stellten in ihrer neueren Studie der Krebsinzidenz in der LSS keine Dosisabhängigkeit 

von Hautkrebserkrankungen dar. (Ulanowski et al. 2020) fanden in ihren Analysen, dass der 

Schätzwert der Strahlen-bedingten Inzidenzrate in der LSS unterhalb von 1 Gy nahe Null liegt. 

Zur Thematik des Strahlenrisikos für Hautkrebserkrankungen wird eine gesonderte Empfeh-

lung der SSK erarbeitet.  

Für Leukämien werden die Endpunkte C91 bis C95 eingeschlossen. Lymphome einschließlich 

des Multiplen Myeloms sind daher bei der Risikoabschätzung nicht enthalten. Für Lymphome 

und das Multiple Myelom sind die Risikoschätzer mit großen Unsicherheiten verbunden. 

Zudem weisen die besten Risikoschätzer für diese Endpunkte auf deutlich kleinere Risiken als 

für Leukämien hin. Daher würden sie bei der Risikobetrachtung nur eine untergeordnete Rolle 

spielen. Die Auswahl der Endpunkte C91 bis C95 entspricht auch dem Vorgehen internationaler 

Organisationen (UNSCEAR 2019).  

9.2 Modelle für das zusätzliche relative Risiko pro Dosis 

Dieser Abschnitt gibt einen Überblick über die Haupteigenschaften der für das zusätzliche 

relative Krebsinzidenzrisiko in der deutschen Bevölkerung verwendeten Modelle. Wie in den 

vorangegangenen Kapiteln erläutert, sind das in der Regel Modelle der zusätzlichen relativen 

Krebsinzidenzraten55 in der LSS. Für Krebsrisiken durch in utero Expositionen gibt es nur 

beschränkte Inzidenzdaten. Deshalb basieren die hier für In-utero-Expositonen verwendeten 

Modelle auf Mortalitätsdaten: Für Krebsrisiken im Kindes- und Jugendalter auf einer Ab-

schätzung der SSK aus dem Jahre 2008 und für Krebsrisiken im Erwachsenenalter auf einem 

Modell für die zusätzliche relative Leukämiemortalitätsrate in der LSS. Die mathematischen 

Funktionen zusammen mit den Parameterwerten sind im Anhang B angegeben. 

9.2.1 Externe Strahlenexposition 

9.2.1.1 Strahlenexpositionen in utero 

Für Krebsrisiken in Kindheit und Jugend beruht das Hauptmodell auf dem OSCC. Es ist ein 

Modell mit linearer Dosis-Wirkungsbeziehung ohne weitere Altersabhängigkeiten. Die zusätz-

liche relative Krebssterberate ist hoch. Das zusätzliche relative Risiko pro Uterusdosis wurde 

zu 40 Gy-1 abgeschätzt (SSK 2008). Diese zusätzliche relative Krebsrate wird identisch für das 

Risiko der Männer und der Frauen und auch für maligne Tumoren und Leukämien verwendet. 

                                                 

55  Die Autoren verwenden den Term ‚zusätzliches relatives Risiko (excess relative risk)‘. 
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Dabei ist jedoch zu berücksichtigen, dass die spontanen Hintergrundraten in Kindheit und 

Jugend im Vergleich zum Erwachsenenalter gering sind. 

Für Risiken im Erwachsenenalter nach Strahlenexposition in utero beruht das bevorzugte 

Modell auf der LSS. Es ist ebenfalls ein Modell mit linearer Dosis-Wirkungsbeziehung ohne 

weitere Altersabhängigkeiten. Für Frauen wird ein zusätzliches relatives Risiko pro Uterusdosis 

von 1,84 Gy-1 sowohl für maligne Tumore als auch für Leukämien verwendet (Sugiyama et al. 

2021). Der Risikokoeffizient ist damit deutlich geringer als für Krebserkrankungen in Kindheit 

und Jugend. Für Männer wird ein Null-Risiko angenommen, da sich aus den epidemiologischen 

Daten keine Evidenz für ein Risiko herleiten lässt. Es wird eine minimale Latenzzeit von fünf 

Jahren für maligne Tumore und von zwei Jahren für Leukämien angenommen. 

9.2.1.2 Strahlenexpositionen in Kindheit und Jugend und im Erwachsenenalter 

Wie in den vorangegangenen Kapiteln diskutiert, werden dieselben Risikomodelle sowohl für 

Strahlenexpositionen in Kindheit und Jugend als auch für Strahlenexpositionen im Erwachse-

nenalter verwendet. Für Strahlenexpositionen in Kindheit und Jugend werden mit diesen Mo-

dellen sowohl die Risiken während der Kindheit und Jugend als auch im Erwachsenenalter 

berechnet. Zusätzlich zu den identifizierten bevorzugten Risikomodellen werden noch Ver-

gleichsmodelle gerechnet. Die Unterschiede zwischen den Modellen in Bezug auf die Lebens-

zeitrisiken geben einen Eindruck von den mit der Modellauswahl verbundenen Unsicherheiten. 

Maligne Tumoren. Bei dem bevorzugten Modell für maligne Tumoren − basierend auf Grant 

et al. (2017) − ist das zusätzliche relative Risiko linear in der adjustierten Dickdarmdosis und 

hängt vom erreichten Alter und Alter bei Strahlenexposition ab. Für Männer und Frauen fällt 

das zusätzliche relative Risiko gleichermaßen mit zunehmendem erreichtem Alter und 

zunehmendem Alter bei Exposition ab. Der Risikokoeffizient ist für Frauen höher als für 

Männer, bei der Berechnung der Lebenszeitrisiken wird dies teilweise durch das höhere 

Spontanrisiko bei Männern kompensiert. Zusätzlich werden noch zwei Vergleichsmodelle 

gerechnet. Ein Modell ist strukturell ähnlich zum bevorzugten Modell, weist jedoch eine linear-

quadratische Dosis-Wirkungsbeziehung für Männer auf. Wie oben diskutiert, liefert bei (Grant 

et al. 2017) dieses Modell zwar eine bessere Anpassung an die Daten, die Gründe für eine 

mögliche Änderung der Dosis-Wirkungsbeziehung bei Männern im Vergleich zu früheren 

Analysen ist zurzeit aber unverstanden. Zudem wird ein Modell mit linearer Dosis-

Wirkungsbeziehung ohne Altersabhängigkeiten gerechnet. Es wird angenommen, dass die 

minimale Latenzzeit fünf Jahre beträgt. 

Leukämie. Das bevorzugte Modell für Leukämie basiert auf (Hsu et al. 2013) und hängt von 

der Zeit seit Exposition und dem erreichten Alter ab. Das zusätzliche relative Riskiko weist eine 

linear-quadratische Abhängigkeit von der adjustierten Knochenmarkdosis auf. Das zusätzliche 

relative Risiko fällt mit zunehmendem erreichtem Alter und mit zunehmender Zeit seit 

Strahlenexpositionab. Das zusätzliche relative Risiko wird für Männer und Frauen identisch 

angenommen. Zusätzlich werden zwei Vergleichsmodelle mit einer linearen Dosis-Wirkungs-

beziehung gerechnet. Das erste Vergleichsmodell hängt vom Alter bei Strahlenexposition ab, 

das zweite besitzt keine weiteren Altersabhängigkeiten. Diese vereinfachten Modelle wurden 

ebenfalls in (Hsu et al. 2013) an die Daten der LSS angepasst. Für Leukämie wird eine minimale 

Latenzzeit von zwei Jahren angenommen.  

In der LSS beginnt der Follow-Up für Inzidenz von Leukämie erst im Jahr 1950 (Hsu et al. 

2013), fünf Jahre nach der Strahlenexposition. Das bevorzugte Modell weist starke Alters-

abhängigkeiten auf, und eine Extrapolation des Modells zu kurzen Zeiten nach Strahlen-

exposition führt bei jungem Lebensalter zu sehr hohen Werten des zusätzlichen relativen 

Risikos. Dies kann eine Folge der Extrapolation der Funktion über den Datenbereich hinaus 

sein. Daher wird für Zeiten seit Strahlenexposition, die weniger als fünf Jahre betragen, der 
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Wert des zusätzlichen relativen Risikos bei einer Zeit seit Strahlenexposition von fünf Jahren 

verwendet. Hierdurch wird vermieden, dass sehr hohe Risikowerte verwendet werden, für die 

es keine epidemiologische Evidenz gibt. Dies entspricht auch dem Vorgehen von ProZES bei 

der Berechnung der Zusammenhangswahrscheinlichkeit zwischen Krebs und einer vorherge-

gangenen Strahlenexposition (Ulanowski et al. 2020). Für Zeiten seit Strahlenexposition 

unterhalb von zwei Jahren verschwindet das Risiko aufgrund der angenommenen minimalen 

Latenzzeit. 

9.2.2 Inkorporation von 131I 

Das bevorzugte Modell für die Abhängigkeit der Schilddrüsenkrebsrate von der adjustierten 

Schilddrüsendosis weist eine lineare Dosis-Wirkungsbeziehung mit unterschiedlichen 

Risikokoeffizienten für Frauen und Männer auf (Furukawa et al. 2013). Der Risikokoeffizient 

für Frauen ist höher als für Männer. Das zusätzliche relative Risiko fällt mit zunehmendem 

erreichtem Alter und zunehmendem Alter bei Strahlenexposition ab. Es wird angenommen, 

dass die minimale Latenzzeit fünf Jahre beträgt. 

9.3 Resultate 

9.3.1 Externe Strahlenexposition 

9.3.1.1 Maligne Tumoren 

Tabelle 9-2 zeigt die Wahrscheinlichkeiten für zusätzliche maligne Tumoren in der jeweiligen 

Geschlechts- und Altersgruppe und in verschiedenen Lebenszeitperioden durch die Strahlenex-

position und spontan. Die Abschätzungen beruhen auf einer jährlichen Exposition von 3 mSv. 

Die Risiken im Erwachsenenalter werden bis zum Ende des 89. Lebensjahres berechnet mit 

einer kumulierten Dosis von 216 mSv. Die Strahlenexposition in der Kindheit von Geburt bis 

zum Ende des 17. Lebensjahres beträgt 54 mSv. Die minimale Latenzzeit beträgt fünf Jahre. 

Daher spielen bei Strahlenexpositionen im Erwachsenenalter nur Strahlenexpositionen bis zum 

Ende des 84. Lebensjahres eine Rolle. Werden die Risiken in der Kindheit berechnet, so sind 

nur Strahlenexpositionen in den ersten 13 Jahren bis zum Ende des 12. Lebensjahres relevant. 

Für Strahlenexpositionen in utero werden 3 mSv angenommen. 

Tabelle 9-2: Geschätzte Erkrankungswahrscheinlichkeit für maligne Tumoren in 

verschiedenen Lebenszeitperioden durch externe Strahlenexposition mit 

einer effektiven Dosis pro Jahr von 3 mSv und spontan 

Modell Kumulierte 
Dickdarmdosis / 
Expositionszeitraum 

Zusätzliche bzw. spontane Wahrscheinlichkeita an 
einem malignen Tumorb zu erkranken a, b 

  Mädchen 
(0-17 Jahre) 

Jungen 
(0-17 Jahre) 

Frauen 
(18-89 Jahre) 

Männer 
(18-89 Jahre) 

Strahlenexposition im Erwachsenenalter 

MT1 (bevorzugt) 216 mSv in 72 Jahren - - 260 ∙ 10-4 165 ∙ 10-4 

MT2 216 mSv in 72 Jahren - - 269 ∙ 10-4 49 ∙ 10-4 

MT3 216 mSv in 72 Jahren - - 327 ∙ 10-4 174 ∙ 10-4 

Strahlenexposition in Kindheit und Jugend 

MT1 (bevorzugt) 54 mSv in 18 Jahren   4,2 ∙ 10-4   2,2 ∙ 10-4 244 ∙ 10-4 140 ∙ 10-4 

MT2 54 mSv in 18 Jahren   2,7 ∙ 10-4   4,3 ∙ 10-4 253 ∙ 10-4 49 ∙ 10-4 

MT3 54 mSv in 18 Jahren 0,15 ∙ 10-4 0,06 ∙ 10-4 127 ∙ 10-4 62 ∙ 10-4 
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Modell Kumulierte 
Dickdarmdosis / 
Expositionszeitraum 

Zusätzliche bzw. spontane Wahrscheinlichkeita an 
einem malignen Tumorb zu erkranken a, b 

  Mädchen 
(0-17 Jahre) 

Jungen 
(0-17 Jahre) 

Frauen 
(18-89 Jahre) 

Männer 
(18-89 Jahre) 

Strahlenexposition in utero 

U1 3 mSv 1,2 ∙ 10-4 1,1 ∙ 10-4 - - 

U2 3 mSv - - 20 ∙ 10-4 0 

Spontanes Risiko 

Inzidenz 
Deutschland 

 15 ∙ 10-4 16 ∙ 10-4 3 675 ∙ 10-4 4 269 ∙ 10-4 

a in der jeweiligen Geschlechts- und Altersgruppe  
b Ohne sonstige maligne Neubildungen der Haut (nach ICD10: C44) 

Für Frauen, die im Erwachsenenalter mit einer jährlichen Dosis von 3 mSv exponiert wurden, 

deren Dosis also insgesamt 216 mSv betrug, sagt das bevorzugte Modell MT1 eine zusätzliche 

Wahrscheinlichkeit von 260 ∙ 10-4 für strahleninduzierte maligne Tumoren voraus. Für strah-

lenexponierte Männer schätzt das Modell eine zusätzliche Wahrscheinlichkeit von 165 ∙ 10-4 ab. 

Das Vergleichsmodell MT2 unterscheidet sich vom Modell MT1 vor allem durch die linear-

quadratische Dosis-Wirkungsbeziehung für Männer. Bei einer protrahierten Exposition wird 

der Teil des Risikos, der auf den quadratischen Dosisteil zurückgeht, unterdrückt, so dass das 

Risiko deutlich sinkt. Das Modell MT3 ohne Altersabhängigkeiten ergibt nach Strahlenex-

position im Erwachsenenalter vergleichbare Risikowerte wie das Modell MT1.  

Die Risiken im Erwachsenenalter nach Strahlenexposition in der Kindheit und Jugend sind bei 

den Modellen MT1 und MT2 vergleichbar zu den Risiken nach Strahlenexposition im Erwachse-

nenalter trotz der niedrigeren Dosis. Dies liegt darin begründet, dass in beiden Modellen das 

zusätzliche relative Risiko für kleinere Alter bei Strahlenexposition ansteigt. Das Modell MT3 

ist unabhängig vom Alter bei Strahlenexposition und führt daher zu niedrigeren Risiken als bei 

Strahlenexposition im Erwachsenenalter. Das Risiko im Erwachsenenalter nach Strahlenexpo-

sition in utero ist deutlich geringer als nach Strahlenexposition in der Kindheit und im Er-

wachsenenalter. 

Für die Risiken im Kindesalter nach Strahlenexposition in Kindheit und Jugend schätzt das 

Modell MT1 für weibliche Personen eine zusätzlichen Wahrscheinlichkeit von 4,2 ∙ 10-4 und für 

männliche Personen eine zusätzlichen Wahrscheinlichkeit von 2,2 ∙ 10-4. Das Modell MT2 

ergibt vergleichbare Risikowerte. Die Risiken des Modells MT3 sind erheblich geringer, da die 

Modelle MT1 und MT2 zu hohen Werten für das zusätzliche relative Risiko bei jungem 

erreichtem Alter führen. Eine Strahlenexposition von 3 mSv in utero führt zu einer geschätzten 

zusätzlichen Wahrscheinlichkeit von 1,2 ∙ 10-4 bei Mädchen und 1,1 ∙ 10-4 bei Jungen. 

Insgesamt addieren sich die Risiken im Erwachsenenalter mit den bevorzugten Modellen MT1 

und U2 aus den verschiedenen Expositionszeiträumen zu einer zusätzlichen Wahrscheinlichkeit 

von 524 ∙ 10-4 für Frauen und von 305 ∙ 10-4 für Männer. Ohne Strahlung sind in diesem 

Zeitraum spontane Wahrscheinlichkeiten von 3 675 ∙ 10-4 bei Frauen und 4 269 ∙ 10-4 bei 

Männern zu erwarten. Im Kindes- und Jugendalter sind insgesamt strahleninduzierte Wahr-

scheinlichkeiten von 5,4 ∙ 10-4 bei Mädchen und von 3,3 ∙ 10-4 bei Jungen mit den Modellen 

MT1 und U1 zu erwarten. In diesem Zeitraum liegt die spontane Wahrscheinlichkeit in 

Deutschland bei 15 ∙ 10-4 für Mädchen und 16 ∙ 10-4 für Jungen. 

9.3.1.2 Leukämie 

Tabelle 9-3 zeigt die Wahrscheinlichkeiten für Leukämien in verschiedenen Lebenszeit-

perioden für eine jährliche Strahlenexposition von 3 mSv pro Jahr. Die minimale Latenzzeit für 
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Leukämien beträgt zwei Jahre. Daher sind bei Strahlenexpositionen im Erwachsenenalter die 

Strahlenexpositionen bis zum Ende des 87. Lebensjahres relevant, und für Risiken im Kindes-

alter die Strahlenexpositionen bis zum Ende des 15. Lebensjahres.  

Tabelle 9-3:  Geschätzte Erkrankungswahrscheinlichkeit für Leukämie in verschiedenen 

Lebenszeitperioden durch externe Strahlenexposition mit einer effektiven 

Dosis pro Jahr von 3 mSv und spontan 

Modell Kumulierte Knochenmarkdosis / 
Expositionszeitraum 

Zusätzliche bzw. spontane Wahrscheinlichkeita an 
Leukämie zu erkranken a 

  Mädchen 
(0-17 Jahre) 

Jungen 
(0-17 Jahre) 

Frauen 
(18-89 Jahre) 

Männer 
(18-89 Jahre) 

Strahlenexposition im Erwachsenenalter 

L1 (bevorzugt) 216 mSv in 72 Jahren - - 24 ∙ 10-4 36 ∙ 10-4 

L2 216 mSv in 72 Jahren - - 64 ∙ 10-4 94 ∙ 10-4 

L3 216 mSv in 72 Jahren - - 74 ∙ 10-4 108 ∙ 10-4 

Strahlenexposition in Kindheit und Jugend 

L1 (bevorzugt) 54 mSv in 18 Jahren  3,4 ∙ 10-4   4,6 ∙ 10-4 4,0 ∙ 10-4 5,9 ∙ 10-4 

L2 54 mSv in 18 Jahren 0,71 ∙ 10-4 1,1 ∙ 10-4  34 ∙ 10-4 49 ∙ 10-4 

L3 54 mSv in 18 Jahren 0,51 ∙ 10-4 0,78 ∙ 10-4  25 ∙ 10-4 36 ∙ 10-4 

Strahlenexposition in utero 

U1 3 mSv 0,70 ∙ 10-4 0,93 ∙ 10-4 - - 

U2 3 mSv - - 0,54 ∙ 10-4 0 

Spontanes Risiko 

Inzidenz 
Deutschland 

 7,3 ∙ 10-4 9,4 ∙ 10-4 98 ∙ 10-4 140 ∙ 10-4 

a in der jeweiligen Geschlechts- und Altersgruppe 

Für Strahlenexpositionen im Erwachsenenalter mit insgesamt 216 mSv über 72 Jahre schätzt 

das bevorzugte Modell L1 eine zusätzliche Wahrscheinlichkeit von 24 ∙ 10-4 bei Frauen und von 

36 ∙ 10-4 bei Männern. Das zusätzliche relative Risiko des Modells L1 fällt mit zunehmendem 

erreichtem Alter und zunehmender Zeit seit Strahlenexposition ab, daher sind die Risiken im 

Erwachsenenalter geringer als bei den Vergleichsmodellen L2 und L3, die kein solches Abfallen 

des zusätzlichen relativen Risikos aufweisen. Die Analysen von (Hsu et al. 2013) haben gezeigt, 

dass die Abhängigkeiten des Risikos vom Alter und der Zeit seit Strahlenexposition eine 

wichtige Rolle bei Leukämien spielen, daher ist davon auszugehen, dass die Modelle L2 und L3 

das Risiko überschätzen. Aus dem gleichen Grund sind die Risiken des Modells L1 im 

Erwachsenenalter auch bei Expositionen in Kindes- und Jugendalter geringer als bei den 

Vergleichsmodellen. Für die Risiken in Kindheit und Jugend kehrt sich dieser Effekt um, und 

das Modell L1 liefert die größten Risiken. Das Risiko nach einer Strahlenexposition von 3 mSv 

in utero spielt eine geringe Rolle für die Risiken im Erwachsenenalter, ist aber etwas 

bedeutsamer für die Risiken im Kindes- und Jugendalter. 

Insgesamt addieren sich die zusätzlichen Leukämierisiken im Erwachsenenalter mit den 

Modellen L1 und U2 aus den verschiedenen Expositionszeiträumen zu einer Wahrscheinlichkeit 

von 29,0 ∙ 10-4 für Frauen und 41,9 ∙ 10-4 für Männer. Ohne Strahlung liegt in diesem Zeitraum 

die spontane Wahrscheinlichkeit bei 98 ∙ 10-4 bei Frauen und bei 140 ∙ 10-4 bei Männern. Im 

Kindes- und Jugendalter sind strahleninduzierte Wahrscheinlichkeiten insgesamt von 4,1 ∙ 10-4 

bei Mädchen und von 5,5 ∙ 10-4 bei Jungen mit den Modellen L1 und U1 zu erwarten. In diesem 

Zeitraum liegt die spontane Wahrscheinlichkeit in Deutschland bei 7,3 ∙ 10-4 für Mädchen und 

bei 9,4 ∙ 10-4 für Jungen. 
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9.3.1.3 Unsicherheiten 

Die Unsicherheit der angegebenen Lebenszeitrisiken lässt sich nach dem gegenwärtigen 

Kenntnistand nicht solide abschätzen. 

UNSCEAR hat für den speziellen Fall des Risikos maligner Tumoren männlicher Personen bis 

zum Lebensalter von 60 Jahren nach beruflichen externen Strahlenexpositionen im Alters-

bereich von 30 bis 45 Jahren mit einer kumulierten Dickdarmdosis von 100 mGy einen Un-

sicherheitsbereich von ca. einem Fünftel bis zum Doppelten des besten Schätzwertes angegeben 

(UNSCEAR 2019). Diese Angabe gilt für eine repräsentative Gruppe beruflich strahlenex-

ponierter Männer im Vereinigten Königreich (Szenariogruppe) und basiert auf 

– der Übertragung der in INWORKS gefundene ERR pro adjustierter Dickdarmdosis 

(Richardson et al. 2015) auf die von UNSCEAR gewählte Szenariogruppe; die Unter-

suchung einer Kohorte beruflich strahlenexponierter Männer im Vereinigten Königreich 

(Muirhead et al. 2009) bildet den Hauptbeitrag zu INWORKS, sodass davon ausgegangen 

wurde, dass diese Übertragung keinen wesentlichen Beitrag zur Gesamtunsicherheit 

liefert; 

– der Annahme, dass die spontanen Krebsrisiken in der Szenariogruppe denjenigen in 

INWORKS entsprechen; 

– einer Diskussion aller bekannten Fehlerquellen und einer semi-quantitativen Ab-

schätzung des Einflusses dieser Fehlerquellen auf die Gesamtunsicherheit des ange-

gebenen Risikos: eine Wahrscheinlichkeit von 10 ∙ 10-4 mit einem Glaubwürdigkeits-

bereich von 2 ∙ 10-4 bis 20 ∙ 10-4. Dieser Glaubwürdigkeitsbereich ist wesentlich durch die 

Unsicherheit der ERR je Dickdarmdosis geprägt. Das Szenario wurde so gewählt, dass 

andere Unsicherheitsquellen möglichst klein sind. Zu den wichtigeren dieser Unsicher-

heitsquellen zählen i) der Unterschied der Geschlechterverteilung in INWORKS und in 

der Szenariogruppe, ii) Dosisbeiträge, die in INWORKS nicht berücksichtigt wurden 

(Neutronen, nicht registrierte Expositionen am Arbeitsplatz und berufliche bedingte 

Röntgenuntersuchungen), iii) mögliche Unterschiede in Risikofaktoren wie Alkohol-

konsum und Rauchen, iv) die Annahme zur minimalen Latenzzeit von fünf Jahren und v) 

ein Unterschied im Healthy Worker Effect.  

Für das Leukämierisiko in einer Szenariogruppe mit einer Knochenmarkdosis von 200 mGy 

gibt UNSCEAR ein vergleichbares Ergebnis an: eine Wahrscheinlichkeit von 5 ∙ 10-4 mit einem 

Glaubwürdigkeitsbereich von 1 ∙ 10-4 bis 10 ∙ 10-4 (UNSCEAR 2019). 

Die genannten Szenarien sind eng an Parameter von INWORKS (Richardson et al. 2015, 

Leuraud et al. 2015) wie mittleres Alter bei Exposition, mittlere Expositionsdauer und mittlere 

Dauer des Follow-ups angelehnt. Da die Power von INWORKS nicht ausreicht, um die Abhän-

gigkeit der zusätzlichen relativen Rate (ERR) von Zeitparametern abzuleiten, hat INWORKS 

nur eine beschränkte Aussagekraft für andere Szenarien. UNSCEAR (2019) basiert seine 

Betrachtung anderer Szenarien auf der Übertragung von Risikowerten der LSS, versucht aber 

nicht die Unsicherheit einer solchen Übertragung zu quantifizieren.  

In der LSS haben die Werte für das zusätzliche relative Risiko für Leukämie (Hsu et al. 2013) 

wegen der geringeren Fallzahlen eine größere Unsicherheit als für die Gesamtheit der malignen 

Tumoren (Grant et al. 2017). Weiterhin haben die Werte für das zusätzliche relative Risikos für 

Krebsrisiken nach Exposition in utero oder im Kindesalter (Preston et al. 2008) deutlich höhere 

Unsicherheiten als für Expositionen im Erwachsenenalter. 
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9.3.1.4 Myelodysplastisches Syndrom 

Das myelodysplastische Syndrom (MDS) ist eine klonale Erkrankung der hämatopoetischen 

Stammzellen des Knochenmarks. Durch Akkumulation genetischer Schäden wie Chromo-

somenaberrationen oder Punktmutationen und Proliferation entstehen maligne Zellen, die zu-

nehmend die normale Hämatopoese verdrängen. Die malignen Stammzellen produzieren nicht 

mehr vollständig reife und voll funktionstüchtige Blutzellen. Die unkontrollierte Vermehrung 

der malignen Stammzellen führt zu einem quantitativen Mangel an reifen Blutzellen. Die 

resultierenden Symptome sind vor allem auf Leukopenien, Anämien und Thrombopenien 

zurückzuführen. Das MDS kann in eine akute myeloische Leukämie (AML) übergehen. 

(Neukirchen et al. 2011) haben aus Daten des Düsseldorfer MDS-Registers eine alters-

standardisierte MDS-Wahrscheinlichkeit von 4,15 ∙ 10-4 pro Jahr berechnet. Das MDS-Risiko 

steigt stark mit dem Alter an und tritt überwiegend erst ab einem Alter von 60 Jahren auf. Das 

mittlere Alter liegt über 70 Jahren. Die Wahrscheinlichkeit ist höher unter Männern als unter 

Frauen. (Cogle 2015) errechnete aus US-amerikanischen Registerdaten eine alters-

standardisierte Wahrscheinlichkeit von 3,3 ∙ 10-4 pro Jahr für den Zeitraum 2001 bis 2003 und 

von 4,9 ∙ 10-4 pro Jahr für den Zeitraum 2007 bis 2011. Er weist auf die Unvollständigkeit der 

Register bezüglich MDS hin und schätzt die wahre Wahrscheinlichkeit auf 5,3 ∙ 10-4 bis 

13,1 ∙ 10-4 pro Jahr. Im Vergleich dazu lag die altersstandardisierte Erkrankungswahr-

scheinlichkeit für Leukämie in Deutschland im Zeitraum 1999 bis 2016 in etwa konstant bei 

13,9 ∙ 10-4 für Männern pro Jahr und bei 9,0 ∙ 10-4 für Frauen pro Jahr (RKI und GEKID 2021).  

(Iwanaga et al. 2011) geben für MDS in einer Kohorte von Atombombenüberlebenden aus 

Nagasaki eine zusätzliche relative Rate56 je adjustierter Knochenmarkdosis von 4,3 (95 %-KI: 

1,6 – 9,5) Gy-1 an. Im Vergleich dazu erhielten Hsu et al. (2013) in der LSS für Leukämien im 

Alter von 70 Jahren nach einer Strahlenexposition im Alter von 30 Jahren eine linear-

quadratische Abhängigkeit der zusätzlichen relativen Rate von der adjustierten Knochenmark-

dosis mit einem linearen Koeffizienten von 0,79 (95 %-KI: 0,03 − 1,93) Gy-1 und einem 

quadratischen Koeffizienten von 0,95 (95 %-KI: 0,34 − 1,80) Gy-1.  

Als grober Vergleich ist das Produkt von altersstandardisierter Wahrscheinlichkeit und ERR 

pro Knochenmarkdosis für MDS und Leukämie ähnlich groß. Demnach ist auch ein vergleich-

bares Strahlenrisiko zu erwarten. MDS Fälle, die in AML übergegangen sind, würden allerdings 

bei einer Addition der beiden Risiken doppelt gezählt. Es kann deshalb davon ausgegangen 

werden, dass eine Berücksichtigung von MDS nicht mehr als Leukämie zum Gesamtrisiko von 

durch Strahlung induzierten malignen Erkrankungen beitragen würde.  

9.3.2 Inkorporation von 131I 

Für die Risiken nach Inkorporation von 131I wird als Endpunkt lediglich Schilddrüsenkrebs 

betrachtet. Für diesen Endpunkt werden keine Vergleichsmodelle verwendet, und es werden 

auch keine Risiken nach Strahlenexposition in utero berechnet. Tabelle 9-4 zeigt die Wahr-

scheinlichkeiten für Schilddrüsenkrebs in verschiedenen Lebenszeitperioden. Eine effektive 

Dosis pro Jahr von 3 mSv ergibt sich bei einem Gewebe-Wichtungsfaktor von 0,04 für die 

Schilddrüse aus einer Schilddrüsendosis pro Jahr von 75 mGy. Auch wenn es für Schilddrüsen-

krebs Hinweise auf eine kürzere Latenzzeit von drei Jahren bei Strahlenexposition in der 

Kindheit gibt (Heidenreich et al. 1999), wird hier eine Latenzzeit von fünf Jahren wie für die 

Gesamtheit aller malignen Tumoren angenommen. Numerisch ist der Unterschied für die 

kumulierten Inzidenzen bis Alter 90 sehr gering. 

                                                 

56  Die Autoren verwenden den Term ‚zusätzliches relatives Risiko (excess relative risk)‘. 



Grenzwerte zum Schutz der Bevölkerung – Wissenschaftliche Begründung 142 

  

Tabelle 9-4: Geschätzte Erkrankungswahrscheinlichkeit für Schilddrüsenkrebs (ICD-10: 

C73) in verschiedenen Lebenszeitperioden durch eine konstante Strahlenex-

position mit einer Schilddrüsendosis pro Jahr in Höhe von 75 mGy und 

spontan 

Modell Kumulierte 

Schilddrüsendosis / 

Expositionszeitraum 

Zusätzliche bzw. spontane Wahrscheinlichkeita 

an Schilddrüsenkrebs zu erkranken 

  Mädchen 

(0-17 

Jahre) 

Jungen 

(0-17 

Jahre) 

Frauen 

(18-89 

Jahre) 

Männer 

(18-89 

Jahre) 

Strahlenexposition im Erwachsenenalter 

Schilddrüse (SD) 5 400 mGy in 72 Jahren - - 80 ∙ 10-4 17 ∙ 10-4 

Strahlenexposition in Kindheit und Jugend 

Schilddrüse (SD) 1 350 mGy in 18 Jahren 10,4 ∙ 10-4 2,3 ∙ 10-4 353 ∙ 10-4 69 ∙ 10-4 

Spontanes Risiko 

Inzidenz Deutschland  0,91 ∙ 10-4 0,40 ∙ 10-4 89 ∙ 10-4 38 ∙ 10-4 
a Fälle pro 10 000 Personen in der jeweiligen Geschlechts- und Altersgruppe 

Für Strahlenexpositionen im Erwachsenenalter (Kohorte 18 bis 89 Jahre) ergibt das 

Schilddrüsenmodell (SD) insgesamt eine zusätzliche Wahrscheinlichkeit von 80 ∙ 10-4 bei 

Frauen und 17 ∙ 10-4 bei Männern. Das Risiko hängt deutlich vom Alter bei Strahlenexposition 

ab. Daher ergeben sich höhere Wahrscheinlichkeiten im Erwachsenenalter nach Strahlenexpo-

sition in der Kindheit und Jugend von 353 ∙ 10-4 bei Frauen und 69 ∙ 10-4 bei Männern trotz der 

geringeren Dosen.  

Insgesamt addieren sich die zusätzlichen Wahrscheinlichkeiten im Erwachsenenalter mit dem 

Modell SD aus den verschiedenen Expositionszeiträumen zu 433 ∙ 10-4 für Frauen und 86 ∙ 10-4 

für Männer. Ohne Strahlung liegt in diesem Zeitraum die spontane Wahrscheinlichkeiten bei 

89 ∙ 10-4 bei Frauen und bei 38 ∙ 10-4 für Männer. Im Kindes- und Jugendalter sind insgesamt 

strahleninduzierte Wahrscheinlichkeiten von 10,4 ∙ 10-4 bei Mädchen und von 2,3 ∙ 10-4 bei 

Jungen zu erwarten. In diesem Zeitraum liegt die spontane Wahrscheinlichkeit in Deutschland 

bei 0,9 ∙ 10-4 für Mädchen und bei 0,4 ∙ 10-4 für Jungen. 

9.4 Vergleich mit ICRP 103 

Die Internationale Strahlenschutzkommission hat die grundlegenden Rechnungen zur Begrün-

dung ihrer Empfehlung eines Grenzwertes der effektiven Dosis der Bevölkerung durch geplante 

Tätigkeiten im Anhang A der ICRP-Publikation 103 veröffentlicht (ICRP 2007a). Ausgangs-

punkt war die Berechnung von Krebsinzidenzrisiken mit einer Mittelung von Ergebnissen, die 

mit ERR- und EAR-Modellen erhalten wurden. Die Ergebnisse der einzelnen Modelle wurden 

nicht angegeben. UNSCEAR (2019) fanden in Berechnungen von Lebenszeitrisiken durch 

andauernde Strahlenexpositionen Unterschiede von weniger als einem Faktor 2 zwischen den 

beiden Modellen. So ergab das verwendete ERR-Modell eine bis zum Alter 90 kumulierte 

zusätzliche Wahrscheinlichkeit maligner Tumoren durch eine andauernde Exposition im Alter 

von 30 bis 45 Jahren mit einer Gesamtdickdarmdosis von 100 mGy von 39 ∙ 10-4 und ein EAR-

Modell 52 ∙ 10-4. Für Leukämie und eine Gesamtknochenmarkdosis von 200 mGy ergaben das 

Modell für das zusätzlichen relativen Risikos eine bis zum Alter 90 kumulierte zusätzliche 

Wahrscheinlichkeit von 15 ∙ 10-4 und ein EAR-Modell von 20 ∙ 10-4. In der vorliegenden 
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Stellungnahme geht es um Größenordnungen von Risiken, nicht um Unterschiede von weniger 

als einem Faktor zwei. Um nicht unnötig viel Aufwand zu betreiben, wurde deshalb nur mit 

Modellen für das zusätzliche relative Risiko gerechnet und auf die Verwendung von EAR-

Modellen verzichtet. 

In Tabelle 9-5 werden die für diese Stellungnahme berechneten Lebenszeit-Inzidenzrisiken mit 

den Ergebnissen der Publikation 103 der ICRP (ICRP 2007a) verglichen. 

Tabelle 9-5: Krebsinzidenzrisiko nach konstanter lebenslanger Exposition durch ionisie-

rende Strahlung mit einer effektiven Dosis pro Jahr von 3 mSv. 

Szenario Endpunkt Quelle / 
Verhältnis 

Wahrscheinlichkeit 

Frauen Männer gemittelt 

externe 
Strahlenexposi

tion 

Maligne 
Tumoren ohne 

Hautkrebs 

diese 
Stellungnahme 

508 ∙ 10-4 307 ∙ 10-4 408 ∙ 10-4 

ICRP 103a 203 ∙ 10-4 131 ∙ 10-4 167 ∙ 10-4 

Verhältnis 2,5 2,4 2,4 

Leukämie diese 
Stellungnahme 

31 ∙ 10-4 47 ∙ 10-4 39 ∙ 10-4 

ICRP 103a 9 ∙ 10-4 12 ∙ 10-4 11 ∙ 10-4 

Verhältnis 3,4 3,8 3,6 

Summe diese 
Stellungnahme 

540 ∙ 10-4 354 ∙ 10-4 447 ∙ 10-4 

ICRP 103a 212 ∙ 10-4 143 ∙ 10-4 177 ∙ 10-4 

Verhältnis 2,5 2,5 2,5 

Inkorporation 
von 131I 

Schilddrüsen-
krebs 

diese 
Stellungnahme 

443 ∙ 10-4 88 ∙ 10-4 266 ∙ 10-4 

ICRP 103b 338 ∙ 10-4 77 ∙ 10-4 207 ∙ 10-4 

Verhältnis 1,3 1,1  1,3 

a Nominelle Risikokoeffizienten aus Tabelle A.4.18 mit 0,255 multipliziert (85 Altersgruppen mit 3 mSv pro 

Jahr ergibt eine kumulative effektive Dosis von 0,255 Sv) 
b Nominelle Risikokoeffizienten aus Tabelle A.4.18 mit 6,375 multipliziert (85 Altersgruppen mit bei einer 

effektiven Dosis von 3 mSv pro Jahr und einem Schilddrüsenwichtungsfaktor von 0,04 entspricht einer 

kumulativen Schilddrüsendosis von 6,375 Sv) 

Im Szenario ‚Externe Strahlenexposition‘ sind die Ergebnisse der vorliegenden Rechnungen 

für maligne Tumoren im Geschlechtsmittel um einen Faktor 2,4 höher als die der ICRP. Dies 

liegt im Wesentlichen an der Verwendung eines DDREF von 2,0 durch die ICRP. Demgegen-

über sieht die SSK keine Evidenz für ein im Vergleich zur LSS geringeres Risiko pro Dosis bei 

Expositionen mit niedriger Dosis und niedriger Dosisrate. Der verbleibende Unterschied von 

ca. 20 % liegt an unterschiedlichen Risikomodellen (neuere LSS-Ergebnisse in den vor-

liegenden Rechnungen, des Transfers der zusätzlichen relativen Krebsinzidenzraten57 in der 

LSS vs. einer Mittelung des Transfers der zusätzlichen relativen Raten und des Transfer der 

zusätzlichen absoluten Raten) und Hintergrundrisiken (Deutschland 2017 vs. Mittelung über 

westliche und asiatische Länder Anfang des Jahrhunderts). Für Leukämie ist der Unterschied 

größer. Dies liegt wesentlich an der Modellierung. Die ICRP-Rechnungen basieren auf LSS-

Daten bis zum Jahre 1987, in denen ein starker Abfall des Risikos mit zunehmender Zeit nach 

Strahlenexposition gefunden wurde (Preston et al. 1994). Das Modell der Rechnungen der 

vorliegenden Stellungnahme berücksichtigt Daten bis zum Jahre 2001, in denen dieser starke 

                                                 

57  ICRP verwendet den Term ‚zusätzliches relatives Risiko (excess relative risk)‘. 
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Abfall nicht bestätigt wurde (Hsu et al. 2013), so dass sich ein deutlich höheres Risiko für 

längere Zeiten nach Strahlenexposition ergibt. Für die Summe von malignen Tumoren und 

Leukämie unterscheiden sich die vorliegenden Rechnungen und die Rechnungen der ICRP um 

einen Faktor 2,5. 

Im Szenario ‚Inkorporation von 131I‘ sind das von der ICRP berechnete strahleninduzierte 

Lebenszeitrisiko für Schilddrüsenkrebs für Frauen und auch das geschlechtsgemittelte Risiko 

um 30 % niedriger als in der vorliegenden Stellungnahme. Dies ist im Rahmen der Unsicher-

heiten konsistent. Die für Männer berechneten Risiken unterscheiden sich allerdings nur um 

10 %, obwohl ICRP einen DDREF von 2,0 verwendet. In den Rechnungen ist das zusätzliche 

relative Risiko für Frauen doppelt so hoch wie für Männer, sowohl in der Studie auf der die 

vorliegende Stellungnahme basiert (Furukawa et al. 2013, Anhang B Abschnitt 1.3) als auch in 

der von der ICRP verwendeten Pooling-Analyse von sieben Studien (Ron et al. 1995). 

Allerdings unterscheiden sich die Rechnungen in den Altersabhängigkeiten des zusätzlichen 

relativen Risikos und im Hintergrundrisiko. Aufgrund des höheren Hintergrundrisikos für 

Frauen ist das strahleninduzierte Lebenszeitrisiko in der vorliegenden Stellungnahme um einen 

Faktor fünf, und in den Rechnungen der ICRP um einen Faktor 4,4 höher als das der Männer. 

Ein Geschlechtsunterschied des zusätzlichen relativen Risikos von einem Faktor 2 in den Daten 

der LSS wurde durch eine Analyse mit mechanistischen Modellen bestätigt (Kaiser et al. 2021). 

Ein Update des Poolings fand allerdings keinen signifikanten Geschlechtsunterschied (Veiga et 

al. 2016, Lubin et al. 2017). 

10 Konzepte zum Schutz der Bevölkerung durch krebserzeugende 
Stoffe 

Die Risikobewertung chemischer Kanzerogene58 ist eine große Herausforderung der Toxi-

kologie. Obwohl die Expositionen in den letzten Jahrzehnten wirksam gemindert wurden, sind 

geringe Mengen an krebserregenden Substanzen in der Umwelt, in Lebensmitteln und am 

Arbeitsplatz immer noch vorhanden und oft nicht vollständig vermeidbar. Hierzu gehören u. a. 

Verbrennungsprodukte, krebserzeugende Metallverbindungen und Chemikalien, aber auch 

natürliche bioaktive Lebensmittelinhaltsstoffe sowie Substanzen, die bei der Lagerung und 

Zubereitung von Lebensmitteln entstehen, darunter Mykotoxine, Acrylamid, Nitrosamine, 

heterocyclische aromatische Amine und polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe (z. B. 

Benzo[a]pyren). Mit Hilfe einer zunehmend empfindlicheren Spurenanalytik können derartige 

Kontaminanten immer präziser nachgewiesen werden. Daher stellt sich auch zukünftig die 

Frage nach einer wissenschaftlichen Bewertung kanzerogener Substanzen im Niedrigdosis-

bereich.  

Die Unterscheidung zwischen genotoxischen und nicht-genotoxischen Kanzerogenen wurde 

traditionell als besonders relevant für die Risikobewertung angesehen. Für letztere Substanzen, 

die häufig als „Tumorpromotoren“ klassifiziert werden, wird unabhängig von verschiedenen 

zugrunde liegenden Mechanismen das Vorhandensein von Konzentrationen ohne nachteilige 

Wirkungen (Schwellenwerte) postuliert. Im Gegensatz dazu werden genotoxische Kanzero-

gene, ihre metabolischen Vorläufer und DNA-reaktiven Metaboliten als Risikofaktoren bei 

allen Konzentrationen angesehen, da bereits eine oder wenige DNA-Schäden im Prinzip zu 

Mutationen führen und somit das Tumorrisiko erhöhen können. 

                                                 

58  Kanzerogene Stoffe sind Stoffe, die die Häufigkeit entstehender Krebserkrankungen erhöhen oder ihr Auftreten 

zu einem früheren Alter hin verschieben. 
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Zur Bewertung und Minderung der Exposition durch genotoxische Kanzerogene existieren 

verschiedene Konzepte, die sich in pragmatische Ansätze zur Risikoreduktion, in risikobasierte 

Bewertungen sowie in wissenschaftsbasierte Ansätze unter detaillierter Berücksichtigung des 

Wirkungsmechanismus aufteilen lassen. Hierbei gelten für die Exposition der Bevölkerung und 

an Arbeitsplätzen unterschiedliche Konzepte und Richtwerte für zusätzliche Krebsrisken. Ein 

tolerables Lebenszeitrisiko von 4:1 000 und ein akzeptables Lebenszeitrisiko von 4:10 000 bzw. 

4:100 000 (ab 2018) werden für Gefahrstoffe59 am Arbeitsplatz explizit angegeben; ein 

derartiges „Ampelsystem“ gilt nicht für die Bevölkerung. Hier wird für Substanzen mit 

Verdacht auf krebserzeugende Eigenschaften ein zusätzliches Krebsrisiko von < 1:1 000 000 

angestrebt. Liegen hingegen Kanzerogenitätsdaten aus Tierversuchen vor, erfolgt eine 

Priorisierung anhand des „Margin of Exposure“ (MoE). Liegt die tatsächliche Exposition um 

den Faktor 10 000 oder mehr unterhalb der Dosis, die im Tierversuch bei 10 % der Tiere (unterer 

Vertrauensbereich) Tumoren erzeugt, wird dieser Substanz eine geringe Priorität für weiter-

gehende Risikomanagement-Maßnahmen eingeräumt; dies entsprecht einem zusätzlichen 

Krebsrisiko von 1:100 000. Diese Konzepte werden im Folgenden näher ausgeführt. 

Hervorzuheben ist, dass die jeweiligen Risiken immer einzelnen Substanzen zugeordnet 

werden, so dass das Gesamtrisiko durch die Exposition gegenüber mehreren chemischen 

Kanzerogenen durchaus höher sein kann. Eine diesbezügliche Gesamtbetrachtung für alle 

Stoffe, Expositionspfade und alle Krebsarten, wie sie im Strahlenschutz verwendet wird, gibt 

es im Bereich der chemisch-genotoxischen Agenzien nicht. 

10.1 Schutz der Bevölkerung vor zusätzlichen Krebsrisiken durch 
Chemikalien und Lebensmittelinhaltsstoffe 

Wie bereits erwähnt, sind auch genotoxische Kanzerogene wie die hitzeinduzierten 

Kontaminanten Acrylamid, Furan, Nitrosamine oder polyzyklische aromatische Kohlenwasser-

stoffe beispielsweise in Lebensmitteln nicht vollständig vermeidbar und der Etablierung von 

Konzepten für eine wissenschaftsbasierte Risikobewertung kommt eine entscheidende Rolle zu 

(siehe u. a. WHO und FAO 2009). Grundsätzlich gilt zunächst ein Minimierungsgebot, d. h. den 

Gehalt der Substanz in einem Lebensmittel so weit zu minimieren, wie dies „vernünftiger-

weise“ möglich ist (as low as reasonably achievable − ALARA); hierbei werden auch sozio-

ökonomische Faktoren mit betrachtet. Es handelt sich um ein pragmatisches Vorgehen, welches 

weder die kanzerogene Potenz einer Substanz, den Wirkungsmechanismus noch die 

tatsächliche Exposition des Menschen, also die pro Zeiteinheit aufgenommene Menge pro kg 

Körpergewicht, berücksichtigt. Außerdem erfolgt keine Prioritätensetzung verschiedener geno-

toxischer Substanzen zur Risikominimierung.  

Ein weiterer Beurteilungsansatz besteht in dem sogenannten „Threshold of toxicological 

concern“ (TTC)-Konzept. Hierbei handelt es sich um ein Screening- und Priorisierungs-

instrument für die Bewertung der Sicherheit von Substanzen mit unbekannter Toxizität in 

Lebensmitteln (EFSA 2019). Es wurde entwickelt, um die Risikobewertung von – sicherlich 

mehreren zehntausend – nicht spezifisch regulierten Substanzen anhand der chemischen 

Struktur zu überprüfen und zu priorisieren, sofern die orale Exposition des Menschen als relativ 

gering eingeschätzt werden kann. Der TTC-Ansatz wird verwendet, wenn nur begrenzte 

substanzspezifische Toxizitätsdaten vorliegen und gilt für viele tausende Substanzen mit oder 

ohne strukturellen „Alerts“ zur Genotoxizität sowie für Krebs- und Nichtkrebs-Endpunkte. 

Dabei richten sich die TTC-Werte nach der sog. Cramer-Klassifizierung; für Substanzen, die 

möglicherweise DNA-reaktive Mutagene und/oder Kanzerogene sind, beträgt der relevante 

                                                 

59 Gefahrstoffe im Sinne der Gefahrenstoffverordung (GefStoffV 2020) 
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TTC-Wert 0,0025 µg kg-1 Körpergewicht pro Tag. Dieser Wert basiert auf der Auswertung der 

krebserzeugenden Potenzen (TD50) von 730 chemischen Kanzerogenen in Tierversuchen. 

Basierend auf einer linearen Extrapolation stellt diese Exposition für die meisten genotoxischen 

Kanzerogene ein geschätztes lebenslanges Krebsrisiko von < 1:1 000 000 als Schutzziel dar. 

Hierbei wurden allerdings drei Gruppen von Kanzerogenen ausgenommen, nämlich aflatoxin-

artige sowie Azoxy- und N-Nitroso-Verbindungen, da zu diesen Klassen zahlreiche Verbin-

dungen mit hoher genotoxischer Potenz gehören (Kroes et al. 2004). Inzwischen liegen der 

Cramer-Klassifizierung insbesondere auch Modellierungen anhand von computerbasierten 

(quantitativen) Struktur-Wirkungs-Beziehungen (Q)SAR-Modellen) zugrunde. Für Substan-

zen, für die die europäische Gesetzgebung die Einreichung von Toxizitätsdaten verlangt, sowie 

beim Vorliegen von ausreichenden Toxizitätsdaten ist der TTC-Ansatz nicht geeignet; hier 

müssen substanzspezifische Betrachtungen erfolgen (EFSA 2019). 

Das ALARA-Prinzip und der TTC-Ansatz wurden 2005 von der European Food Safety 

Authority (EFSA) durch den sogenannten „Margin of Exposure“ (MoE)-Ansatz ergänzt, der 

für Substanzen gilt, die sowohl genotoxisch als auch kanzerogen sind (EFSA 2005) und für die 

substanzspezifische Toxizitäts- und Kanzerogenitätsdaten vorliegen. Der MoE ergibt sich aus 

der abgeschätzten menschlichen Exposition und der im Tierversuch festgestellten oder 

berechneten Effektdosis. Hierfür wird üblicherweise eine Benchmark-Dosis (Benchmark dose, 

BMD) herangezogen, berechnet als zusätzliche Tumorinzidenz von 10 %. Unter Berück-

sichtigung von Unsicherheiten bei Probenahme und Messungen wird hierbei der untere Wert 

des 95 %-Vertrauensbereichs verwendet (Benchmark Dose Lower Bound, BMDL10) (EPA 

2012, EFSA 2017, Cléro et al. 2021). Das Ausmaß eines Risikos verhält sich umgekehrt 

proportional zum MoE: Liegt der MoE (als Verhältnis zwischen BMDL10 im Tierversuch oder 

aus epidemiologischen Studien abgeleiteter entsprechender Tumorinzidenz beim Menschen 

und gemessener oder abgeschätzter menschlicher Exposition) bei 10 000 oder höher, schätzt die 

EFSA das vorliegende kanzerogene Risiko eher niedrig ein und schlägt vor, diese Substanzen 

mit geringer Priorität zu behandeln. Je weiter der MoE dagegen unter 10 000 liegt, desto größer 

erscheint das Risiko und desto dringlicher werden Minimierungsmaßnahmen. Dieses Konzept 

berücksichtigt also die Exposition des Verbrauchers durch eine genotoxische Substanz und setzt 

diese in Beziehung zur krebserzeugenden Wirkung einer definierten Dosis im Tierversuch 

(EFSA 2005). Dieser Ansatz wurde 2012 auch auf Verunreinigungen in Lebensmitteln 

erweitert; wichtig ist auch die Betrachtung der Unsicherheiten bei der Aufstellung und 

Interpretation der Dosis-Wirkungsbeziehung (Benford et al. 2010, EFSA 2012). Das Risiko 

wird hierbei nicht genau quantifiziert. 

Der MoE-Ansatz setzt voraus, dass für die jeweilige Substanz mehr oder weniger umfassende 

toxikologische Daten vorhanden sind. 

10.2 Risikobewertung chemischer Kanzerogene am Arbeitsplatz 

Auch wenn sich das vorliegende Dokument mit Expositionen der Bevölkerung befasst, wird 

hier auf die Regelungen für chemische Kanzerogene am Arbeitsplatz eingegangen, weil es 

hierfür ein Konzept mit Unterscheidung zwischen tolerablen und akzeptablen Risiken in einem 

Ampelmodell gibt. Galten früher für krebserzeugende Stoffe am Arbeitsplatz noch sogenannte 

Technische Richtkonzentrationen (TRK-Werte), die sich an dem Stand der Technik bei der 

Herstellung sowie Be- und Verarbeitung orientierten, erfordert seit Anfang 2005 die Gefahr-

stoffverordnung die Aufstellung von toxikologisch begründeten gesundheits- oder risiko-

basierten Arbeitsplatzgrenzwerten auch für krebserzeugende Gefahrstoffe.  

Ein risikobasiertes Konzept anhand von Expositions-Risikobeziehungen (ERB) verfolgt der 

Ausschuss für Gefahrstoffe (AGS) des Bundesministeriums für Arbeit und Soziales (TRGS 

910). Die ERB eines krebserzeugenden Stoffes beschreibt den Zusammenhang zwischen der 
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Stoffkonzentration nach inhalativer Aufnahme und der statistischen Wahrscheinlichkeit des 

Auftretens einer Krebserkrankung. Die aus experimentellen oder epidemiologischen Studien 

abgeleitete ERB bildet die Grundlage für die Extrapolation in den Bereich geringerer Risiken, 

der in der Praxis im Allgemeinen weder tierexperimentell überprüft noch epidemiologisch 

beobachtet werden kann. Bezugszeitraum für das Risiko ist die gesamte Lebenszeit (Lebens-

zeitrisiko). Die Grenze zwischen hohem Risiko (roter Bereich) und mittlerem Risiko (gelber 

Bereich) wird als Toleranzrisiko bezeichnet (Abbildung 10-1). Das Toleranzrisiko entspricht 

einem statistischen zusätzlichen Krebsrisiko von 4:1 000, d. h., dass statistisch vier von 1 000 

während des gesamten Arbeitslebens exponierten Personen expositionsbedingt an Krebs 

erkranken. Dieser Wert wurde aus Vergleichsrisiken abgeleitet, z. B. dem Risiko eines 

Beschäftigten in der Landwirtschaft tödlich zu verunglücken oder dem Risiko eines beruflich 

mit Gefahrstoffen unbelasteten Nichtrauchenden an Lungenkrebs zu erkranken.  

 

Abbildung 10-1: Das Risiko-Akzeptanz-Konzept des AGS (BAuA 2012) 

Oberhalb des Toleranzrisikos sollten Arbeitnehmende grundsätzlich nicht (oder nur kurzzeitig) 

exponiert werden, da dies einem nicht hinnehmbaren Risiko entspricht. Die Grenze zwischen 

mittlerem Risiko (gelber Bereich) und niedrigem Risiko (grüner Bereich) bezeichnet man als 

Akzeptanzrisiko. Das Akzeptanzrisiko entsprach in der Einführungsphase bis 2013 einem 

statistischen zusätzlichen Krebsrisiko von 4:10 000, d. h., dass statistisch von 10 000 während 

des gesamten Arbeitslebens exponierten Personen vier expositionsbedingt an Krebs erkranken. 

Ab 2013 bis spätestens 2018 wurde es auf vier Fälle pro 100 000 verringert. Sowohl das 

Toleranz- als auch das Akzeptanzrisiko sind somit stoffübergreifende Größen. Je nachdem, ob 

es sich um eine direkt genotoxische oder eine indirekt genotoxische Verbindung handelt, findet 

eine lineare oder eine sublineare Extrapolation statt. Das Akzeptanzrisiko wird bei Unter-

schreitung mit einem niedrigen, hinnehmbaren Risiko assoziiert (für eine detailliertere 

Beschreibung siehe (SSK 2018).  

Ein anderes, ergänzendes Konzept für die Beurteilung und eventuelle Grenzwertsetzung für 

Kanzerogene am Arbeitsplatz verfolgt die Permanente Senatskommission der Deutschen 

Forschungsgemeinschaft (DFG) zur Prüfung gesundheitsschädlicher Arbeitsstoffe (MAK-

Kommission).  
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Um kanzerogene Substanzen zum einen nach der vorhandenen Evidenz, zum anderen aber auch 

nach ihrer Wirkungsstärke unter Arbeitsplatzbedingungen unter Berücksichtigung des 

Wirkungsmechanismus zu differenzieren, hat die MAK-Kommission bereits 1998 fünf 

Kategorien für krebserzeugende Substanzen etabliert. So werden Stoffe, die beim Menschen 

Krebs erzeugen und bei denen davon auszugehen ist, dass sie einen Beitrag zum Krebsrisiko 

leisten (hinreichende Anhaltspunkte für einen Zusammenhang zwischen einer Exposition beim 

Menschen und dem Auftreten von Krebs aus epidemiologischen Untersuchungen) in die 

Kategorie 1 eingestuft. Substanzen, die als krebserzeugend für den Menschen anzusehen sind, 

weil durch hinreichende Ergebnisse aus Langzeit-Tierversuchen oder Hinweise aus 

Tierversuchen und epidemiologischen Untersuchungen sowie mit Unterstützung durch 

Informationen zum Wirkungsmechanismus aus In-vitro-Kurzzeittests davon auszugehen ist, 

dass sie einen Beitrag zum Krebsrisiko beim Menschen leisten, werden in Kategorie 2 gelistet. 

Solange keine quantitativen Daten zur Ableitung einer Wirkungsschwelle vorliegen, kann in 

beiden Fällen kein MAK- und/ oder BAT-Wert abgeleitet werden, der vor einem zusätzlichen 

Krebsrisiko schützt. In diesen Fällen werden – soweit die Datenlage es zulässt – vom AGS 

Expositions-Risiko-Bewertungen vorgenommen, die die Exposition anhand der tolerablen bzw. 

akzeptablen Risiken bewerten bzw. reduzieren. In Kategorie 3 befinden sich schließlich Stoffe, 

die wegen erwiesener oder möglicher krebserzeugender Wirkung Anlass zur Besorgnis geben, 

aber aufgrund unzureichender Informationen nicht endgültig beurteilt werden können; die 

Einstufung ist vorläufig (DFG 2020). Die im Jahr 1998 neu festgelegten Kategorien 4 und 5 für 

Kanzerogene waren ein wichtiger Schritt in Richtung einer Differenzierung kanzerogener 

Substanzen nach ihrem krebserzeugenden Risiko im niedrigen Konzentrationsbereich 

(Neumann et al. 1998). So werden in Kategorie 4 Kanzerogene eingruppiert, die entweder nicht 

genotoxisch sind, oder bei denen eine Genotoxizität nicht im Vordergrund steht; für diese 

Substanzen ist bei Einhaltung des MAK- bzw. Biologischer Arbeitsstoff-Toleranz (BAT)-

Wertes nicht mit einem erhöhten Krebsrisiko zu rechnen. Beispiele hierfür sind Substanzen, bei 

denen eine Erhöhung des Tumorrisikos erst beim Auftreten einer Reizwirkung (z. B. 

Formaldehyd, s. u.) oder bei einer chronischen Entzündung, wie sie u.a. bei einer chronischen 

Überladung der Lunge mit biobeständigen, alveolengängigen Stäuben nach vermindertem 

Abtransport der Partikel durch Makrophagen (Clearence) zu erwarten ist. Kategorie 5 umfasst 

genotoxische Kanzerogene, bei denen bei Einhaltung des MAK- bzw. BAT-Wertes – wenn 

überhaupt − nur ein geringfügig erhöhtes Krebsrisiko besteht oder für die dosisabhängige 

Risikoabschätzungen aufgeführt werden können. Für die Kategorien 4 und 5 ist eine 

umfassende Datenlage erforderlich, die eine Eingruppierung und die Aufstellung eines MAK- 

oder BAT-Wertes oder – im Fall von Kategorie 5 eine datenbasierte Risikoabschätzung – 

ermöglicht. Ein ähnliches Konzept wurde später auch auf EU-Ebene beim „Scientific 

Committee on Occupational Exposure Limits“ (SCOEL) (Bolt und Huici-Montagud 2008) und 

seit dessen Auflösung bei der Europäischen Chemikalien-Agentur (ECHA) übernommen 

(ECHA 2019). Diese Vorgehensweise ist in wissenschaftlichen Kreisen inzwischen weltweit 

akzeptiert und sie wird in Zukunft bei zunehmenden wissenschaftlichen Erkenntnissen zu 

Wirkungsmechanismen sicherlich an Bedeutung gewinnen. 

10.3 „Mode-of-action“ (MoA)-basierte Grenzwerte für genotoxische 
Kanzerogene  

Die Unterscheidung zwischen genotoxischen und nicht-genotoxischen Kanzerogenen war ein 

entscheidender Schritt in der wissenschaftsbasierten Bewertung von kanzerogenen Substanzen. 

So ist es allgemein akzeptiert, dass für nicht-genotoxische Kanzerogene, häufig als „Tumor-

promotoren“ klassifiziert, unabhängig von verschiedenen zugrunde liegenden Mechanismen, 

eine Konzentration ohne beobachtete nachteilige Wirkung (no observed adverse effect level, 



Grenzwerte zum Schutz der Bevölkerung – Wissenschaftliche Begründung 149 

  

NOAEL) existiert, die in der Konsequenz die Ableitung eines gesundheitsbasierten 

Grenzwertes ermöglicht (z. B. Kanzerogene der MAK-Kategorie 4).  

Im Gegensatz dazu werden genotoxische Kanzerogene, ihre metabolischen Vorläufer und 

DNA-reaktiven Metaboliten klassischerweise so betrachtet, dass sie bei allen Konzentrationen 

einen Risikofaktor darstellen, da theoretisch sogar ein oder wenige DNA-Schäden zu Muta-

tionen führen und damit das Tumorrisiko erhöhen können. Bei den direkt DNA-reaktiven 

Substanzen haben Risikomanager daher lange Zeit das sogenannte Minimierungsprinzip 

(ALARA) befolgt. Inzwischen wurde und wird die Plausibilität der linearen No-Threshold-

Hypothese, d. h. die lineare Extrapolation der Krebsrisiken von hohen Expositionen in den 

Niedrigdosisbereich, im Rahmen der Krebsrisikobewertung zunehmend hinterfragt (u. a. 

Kobets und Williams 2019, Cohen et al. 2019, Greim und Albertini 2015, Thomas et al. 2015). 

Da die meisten Schlüsselereignisse in der chemischen Kanzerogenese eine nicht-lineare Dosis-

Wirkungsbeziehung aufweisen, kann davon ausgegangen werden, dass auch die Tumor-

entwicklung in den meisten Fällen keiner linearen Dosis-Wirkungsbeziehung folgt. Hierbei ist  

je nach Wirkungsprofil einer Substanz für den niedrigen Dosisbereich oftmals ein sublinearer, 

in manchen Fällen aber auch eine supralinearer Dosis-Wirkungsverlauf zu erwarten 

(Abbildung 10-2; Abbildung 10-3).  

 

Abbildung 10-2: Schematische Darstellung der Ursachen und Folgen von DNA-Schäden. 

Links: Endogene und exogene Faktoren und zelluläre Prozesse, die zu DNA-

Schäden führen und das Risiko einer Tumorentwicklung erhöhen. 

Rechts: Prozesse, die das Ausmaß von DNA-Schäden, Mutationsinduktion 

und Tumorentwicklung verringern (nach Hartwig et al. 2020)  

Ein erstes kritisches Ereignis ist die Induktion von DNA-Schäden, welche die DNA-

Transkription und -Replikation beeinträchtigen und zum Zeitpunkt der DNA-Replikation zu 
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Basenfehlpaarungen führen können. Mögliche Folgen sind Mutationen und genomische In-

stabilität, die in somatischen Zellen zu Krebs führen können, aber auch zu Reproduktions-

toxizität bei der Beeinflussung von Spermien oder Eizellen. Um die Integrität des Genoms 

aufrechtzuerhalten und die Mutationsrate niedrig zu halten, hat sich ein komplexes Netzwerk 

an Reaktionen auf DNA-Schäden entwickelt (zusammengefasst in Hartwig et al. 2020). Es 

umfasst unterschiedliche DNA-Reparatursysteme für verschiedene Arten von DNA-Schäden, 

Zellzyklus-Kontrollmechanismen zur Verhinderung der Replikation beschädigter DNA sowie 

die Induktion von Apoptose bei stark beschädigter DNA. Mutationen entstehen durch direkte 

Integration falscher DNA-Basen im Verlauf der Replikation oder durch die Aktivierung von 

DNA-Polymerasen mit erhöhter Fehlertoleranz, abhängig von der Art der DNA-Schäden. Auch 

initiierte Zellen bzw. Zellklone können noch durch das Immunsystem eliminiert werden. 

Insgesamt muss somit zwischen DNA-Schäden, die potenziell repariert werden können, und 

Mutationen als irreversible Veränderungen der genetischen Information unterschieden werden, 

und es ist davon auszugehen, dass bei weitem nicht jeder DNA-Schaden zu einem Tumor führen 

wird. Neben DNA-Schäden können aber auch epigenetische Effekte zur Kanzerogenität von 

Substanzen beitragen, sofern sie im relevanten Konzentrationsbereich für menschliche 

Expositionen auftreten. 

Schwellenwerte wurden auch in Tierversuchen für mehrere Kanzerogene postuliert (Kobets 

und Williams 2019). Hierbei muss jedoch berücksichtigt werden, dass Effektschwellen für die 

Kanzerogenität, die aus Langzeit-Tierversuchen abgeleitet wurden, notwendigerweise Annähe-

rungen widerspiegeln, da verlässliche Tumorinzidenzen im Niedrigdosisbereich allein aufgrund 

der limitierten Tierzahl experimentell nicht zugängig sind. Erhöhte Tumorinzidenzen im Tier-

versuch werden in der Regel in höheren, oft bereits moderat toxischen Konzentrationen beob-

achtet. Der Verlauf der Dosis-Wirkungskurve im unteren, zumeist für die menschliche 

Exposition relevanten Konzentrationsbereich, kann aber nicht aus diesen Studien abgelesen 

werden (Abbildung 10-3). Insbesondere kann für direkt DNA-reaktive, genotoxische Kanzero-

gene gegenwärtig kein genereller Bereich angegeben werden, bei dem ein Krebsrisiko sicher 

ausgeschlossen werden kann, und die Extrapolation erfolgt linear, wenn keine substanzspezi-

fischen Erkenntnisse diesem Vorgehen widersprechen.  

 

Abbildung 10-3: Das Problem der Ableitung einer Dosis-Wirkungsbeziehung aus Tierver-

suchsdaten. LOEL: Lowest Observed Effect Level; 1: supralinearer Kur-

venverlauf; 2: linearer Kurvenverlauf; 3: sublinearer Kurvenverlauf; 

4: Kurvenverlauf mit Wirkungsschwelle) 

Fortschritte sowohl in der Analytik als auch im Verständnis von zellulären Prozessen im 

Rahmen der Tumorentstehung haben erheblich zu einer differenzierteren Risikobewertung auch 
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von genotoxischen Kanzerogenen beigetragen. Dies gilt zum Beispiel für den Nachweis und 

die Quantifizierung von DNA-Schäden und Mutationen, aber auch für transkriptomische und 

andere zelluläre Reaktionen, die zusammen zu einem tieferen mechanistischen Verständnis der 

Schlüsselprozesse im sogenannten „Adverse outcome pathway“ (AOP) beitragen. Wissen-

schaftliche Ergebnisse zeigen, dass die Dosis-Wirkungsbeziehung für genotoxische Kanze-

rogene im niedrigen Dosisbereich und damit das Vorhandensein einer „mode of action“-

basierten „praktischen“ oder tatsächlichen Schwelle substanzspezifisch ist und von den spezifi-

schen Wirkungsmechanismen abhängt (siehe Beispiele 10.3.1 bis 10.3.3). Auf dieser Grundlage 

wurde das Bewertungskonzept für Kanzerogene in einer gemeinsamen Arbeitsgruppe der 

beiden Ständigen Senatskommissionen der DFG zur Prüfung gesundheitsschädlicher Arbeits-

stoffe (MAK) und zur Gesundheitlichen Bewertung von Lebensmitteln (SKLM) anhand 

unterschiedlicher Beispiele weiter diskutiert, verfeinert und publiziert (Hartwig et al. 2020). 

Zentrale Aspekte betreffen den Vergleich induzierter DNA-Schäden mit endogen induzierten 

DNA-Schäden, beispielsweise durch Stoffwechselprozesse sowie empfindliche Methoden zur 

Quantifizierung von DNA-Schäden, die möglicherweise im unteren, in Kanzerogenitätsstudien 

schwer zugänglichen Dosisbereich zur quantitativen Abschätzung des Krebsrisikos heran-

gezogen werden können. Eine grundsätzliche Überlegung ist in Abbildung 10-4 dargestellt.  

 

Abbildung 10-4: Schematische Darstellung einer nicht-linearen Dosisreaktion, wie sie in 

vielen Krebsrisikostudien beobachtet wurde (modifiziert nach Hartwig et al. 

2020).  

Bei vielen chemischen Kanzerogenen (sowohl genotoxisch als auch nicht-genotoxisch) sind die 

Dosis-Wirkungskurven nicht über den gesamten Dosisbereich linear. Tatsächlich sind sie oft 

zumindest zweiphasig, in dem Sinne, dass auf einen Bereich mit einer geringen Steigung ein 

steiler Anstieg folgt, wie in Abbildung 10-4 schematisch dargestellt. Während die flache Stei-

gung des Bereichs A durch die Induktion von DNA-Schäden und seine Umwandlung in 

Mutationen bestimmt wird, kann der steile Anstieg des Bereichs B mechanistisch durch die 

Sättigung von Entgiftungs- oder Reparaturmechanismen und/oder durch die Induktion jeglicher 

Art von Tumorpromotionsmechanismen erklärt werden, die im Allgemeinen einer nicht-

linearen (oft schwellenartigen) Dosis-Wirkungsbeziehung folgen. Ein messbarer (oft steiler) 

Anstieg der Krebsinzidenz wird im hohen Dosisbereich ("B") aufgrund des Einsetzens von 

Tumorpromotions- und/oder Sättigungseffekten beobachtet. Wenn die Steigung des Bereichs 
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B zur Risikobewertung durch (lineare) Extrapolation verwendet wird, wird das Krebsrisiko im 

Bereich "A" wahrscheinlich überschätzt (Hartwig et al. 2020) 

Andere Substanzen können die genomische Instabilität durch indirekt-genotoxische Mecha-

nismen erhöhen, indem sie zwar selbst nicht direkt mit der DNA reagieren, aber in niedrigen 

Konzentrationen DNA-Reparaturprozesse und andere zelluläre Reaktionen als Antwort auf 

DNA-Schäden beeinträchtigen. Da diese Wechselwirkungen über Interaktionen mit Proteinen 

vermittelt werden, wäre auch hier keine lineare Dosis-Wirkungsbeziehung zu erwarten und es 

können theoretisch nicht adverse Konzentrationen (NOAEL) abgeleitet werden. Dies setzt 

allerdings voraus, dass die Konzentrationen, oberhalb derer zelluläre Schutzmechanismen 

inaktiviert werden, auch für den Menschen bekannt sind.  

10.3.1 Beispiel Formaldehyd 

Die Formaldehydexposition wird sowohl exogenen Quellen (Umwelt, Raumluft, Kosmetika, 

Arbeitsplatz) als auch endogenen Quellen (metabolisches Zwischenprodukt im Aminosäure-

stoffwechsel) zugeschrieben. Aufgrund der hohen chemischen Reaktivität verursacht Form-

aldehyd nach direktem Kontakt im Zielgewebe lokale Reizungen sowie akute und chronische 

Toxizität. Darüber hinaus gilt Formaldehyd als krebserregend und induziert bei Versuchstieren 

ein Plattenepithelkarzinom der Nase und − mit weniger überzeugender Datenlage − beim 

Menschen ein Nasopharynxkarzinom. Es gibt zudem begrenzte Hinweise auf ein vermehrtes 

Auftreten von Leukämien beim Menschen, jedoch ohne mechanistische oder experimentelle 

Unterstützung. Formaldehyd induziert DNA-Basenschäden, DNA-Protein-Vernetzungen 

sowie DNA-DNA-Vernetzungen. Diese Genotoxizität sowie eine erhöhte Zellproliferation 

werden als wichtige kausale Ereignisse angesehen. Während die Internationale Agentur für 

Krebsforschung (International Agency for Research on Cancer, IARC) es der Gruppe 1 

(menschliches Kanzerogen) zuordnete, stufte die MAK-Kommission Formaldehyd in die 

Kanzerogenitäts-Kategorie 4 ein, unter der Annahme, dass kein Anstieg des Krebsrisikos zu 

erwarten ist, sofern der MAK-Wert eingehalten wird. Grundlage für diese Entscheidung war 

trotz der Induktion von DNA-Schäden bis in den Niedrigdosisbereich die Annahme, dass eine 

Erhöhung der Mutagenität und Kanzerogenität verhindert wird, solange eine Reizung und eine 

beschleunigte Zellproliferation in den Zielzellen der Nase ausgeschlossen werden können. 

Daher wurde im Jahr 2000 ein MAK-Wert von 0,3 ppm (0,37 mg m-3) festgelegt (Greim 2000). 

Seitdem sind eine Reihe von Veröffentlichungen erschienen, die sich mit der Quantifizierung 

von DNA-Schäden in den Zielgeweben und der Beziehung von endogen induzierten DNA-

Schäden im Vergleich zu den durch exogene Exposition verursachten, gleichen DNA-Schäden 

befassen. So ermöglichen moderne Analytikmethoden die Unterscheidung zwischen DNA-

Schäden, die endogenem, im Zuge des Aminosäurestoffwechsel gebildetem Formaldehyd, 

entstammen und solchen, die aufgrund von exogenen Formaldehyd-Expositionen gebildet 

werden (Swenberg et al. 2011). Bezüglich einer Risikoabschätzung der Exposition über 

Lebensmittel, die u. a. über natürliche Quellen wie Obst und Gemüse erfolgen oder aber über 

Lebensmittelkontaktmaterialien hervorgerufen werden kann, errechnete die EFSA, dass die 

Formaldehydaufnahme nur 0,1 % im Vergleich zum endogenen stoffwechselbedingten 

Formaldehydumsatz ausmacht (EFSA 2014b). Bei einer inhalativen, arbeitsplatztypischen 

Aufnahme ergaben Untersuchungen u. a. von Swenberg et al. (Swenberg et al. 2011), dass eine 

eintägige Inhalation von bis zu 10 ppm zu keinem messbaren Anstieg der endogen induzierten 

DNA-Addukte im Blut oder Knochenmark führte. Selbst im Nasenepithel waren inhalative 

Expositionen von mehr als 10 ppm erforderlich, um das Niveau endogener DNA-Schäden zu 

überschreiten (Abbildung 10-5).  
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Abbildung 10-5: Ausmaß von durch exogene, sechsstündige inhalative Exposition durch 

Formaldehyd generierten DNA-Schäden im Nasenepithel von Ratten. 

Gemessen wurde nach sechsstündiger Inhalation bei 0 ppm, 0,7 ppm, 2 ppm, 

9,1 ppm und 15,2 ppm (Swenberg et al. 2011).  

Zusätzlich zur DNA-Schädigung ist aber auch eine beschleunigte Zellproliferation für die 

relevante Umwandlung von DNA-Schäden in Mutationen erforderlich; hier sind insbesondere 

die lokalen Formaldehyd-Konzentrationen entscheidend. Weitere Hinweise auf einen 

möglichen Schwellenwert für eine Reizwirkung liefern Daten aus Tierversuchen, in denen Gen-

expressionsprofile analysiert wurden. Hier wurde auf Transkriptionsebene eine Benchmark-

Dosis von 1 ppm für signifikante Veränderungen in sensitiven Genen, die mit zellulärem Stress, 

Entzündung und Zellproliferation verbunden sind, identifiziert: 2 ppm induzierten Trans-

kriptionsreaktionen, die das Immunsystem, Entzündung und Apoptose sowie erhöhte Prolifera-

tion betreffen (Andersen et al. 2010). Diese Daten stimmen mit der bei 0,5 ppm oder 1 ppm 

beobachteten Reizung von Auge, Nase und Rachen bei Probanden überein. In Anbetracht der 

derzeit verfügbaren Daten kann daher davon ausgegangen werden, dass unterhalb des Reiz-

niveaus kein zusätzliches Risiko für Nasentumoren bei niedriger Dosis besteht, und bestätigen 

daher den sublinearen Dosis-Wirkungsverlauf wie auch den MAK-Wert von 0,3 ppm. 

Insgesamt ist Formaldehyd somit zwar ein nachgewiesenes Kanzerogen nach Inhalation, aber 

weder für die Bevölkerung noch für beruflich Exponierte ist ein zusätzliches Krebsrisiko zu 

erwarten, wenn die Arbeitsplatzgrenzwerte eingehalten werden.  

10.3.2 Beispiel Benzo[a]pyren 

Benzo[a]pyren (BaP) gehört zur Gruppe der polycyclischen aromatischen Kohlenwasserstoffe 

(PAK), die weit verbreitete Umwelt- und Lebensmittelkontaminanten sind. PAK entstehen 

kontinuierlich bei unvollständiger Verbrennung oder Pyrolyse von organischem Material und 

sind somit in der Umgebungsluft, im Wasser, in Böden und Sedimenten vorhanden. Erhebliche 

Expositionen für die Bevölkerung resultieren außerdem aus Tabakrauch und Lebensmitteln, 

beispielsweise gegrilltem Fleisch. Am Arbeitsplatz wird die höchste Exposition bei der 

Aluminiumproduktion beobachtet. Da BaP nur eine Komponente von PAK-Gemischen unter-

schiedlicher Zusammensetzung ist, liegen für BaP allein keine epidemiologischen Daten zur 

Kanzerogenität vor. Aufgrund starker und konsistenter Hinweise auf die Kanzerogenität von 

BaP bei vielen Tierarten nach praktisch allen Expositionswegen, die durch konsistente und 
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kohärente mechanistische Informationen gestützt werden, wurde BaP von der IARC als krebs-

erzeugend für den Menschen (Gruppe 1) (IARC 2010) und von der MAK-Kommission in die 

Kanzerogenitäts-Kategorie 2 (Hartwig 2013b) eingestuft. Die krebserzeugende Wirkung von 

Benzo[a]pyren wird auf die Bildung von DNA-Addukten zurückgeführt. Der wahrscheinlich 

relevanteste Stoffwechselweg ist die Bildung von stabilen DNA-Addukten an der N2-Position 

von Guanin durch syn- und anti-Benzo[a]pyren-7,8-dihydrodiol-9,10-epoxide (BPDE). Diese 

Schäden können prinzipiell durch die Nucleotidexzisionsreparatur (NER) repariert werden 

(Camenisch und Naegeli 2009, Hess et al. 1997). Bei unvollständiger Reparatur vor der 

Replikation können die DNA-Schäden zu Mutationen und Krebs führen (Melendez-Colon et 

al. 1999). 

Die Frage nach der Dosis-Wirkungsbeziehung für BPDE-induzierte DNA-Addukte in der N2-

Position von Guanin im niedrigen Dosisbereich, der Korrelation mit Mutationen, der DNA-

Reparaturkapazität sowie zum Einsetzen der DNA-Schadensantwort auf Transkriptionsebene 

wurde in Zellkulturen in TK6-Zellen untersucht (Piberger et al. 2018). Die Ergebnisse zeigen 

eine lineare Dosis-Wirkungsbeziehung für DNA-Addukte, die bereits bei Konzentrationen von 

nur 10 nM BPDE nachweisbar waren. Weiterhin wurde im gleichen Dosisbereich ein linearer 

Anstieg der Mutationen beobachtet, sowie auch im niedrigsten Konzentrationsbereich eine 

lineare Korrelation zwischen der Anzahl an DNA-Addukten und Mutationen (Abbildung 10-6).  

 

Abbildung 10-6: Dosis-Wirkungsbeziehungen für BPDE-induzierte DNA-Addukte (A) und 

Mutationen (ausgedrückt als GPI-defiziente Zellen) (B), sowie die 

Korrelation zwischen beiden Parametern (C) (nach Piberger et al. 2018).  
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Eine Erklärung für die Induktion von Mutationen auch im unteren Dosisbereich liefert die 

Kinetik der Reparatur der DNA-Schäden; hier waren 40 % auch nach 24 Stunden noch 

detektierbar. Zudem wurden auch die durch die niedrigste BPDE-Konzentration hervor-

gerufenen DNA-Addukte nicht vollständig repariert (Abbildung 10-7).  

 

Abbildung 10-7: Reparatur von BPDE-induzierten DNA-Addukten in Abhängigkeit von der 

Konzentration und Zeit (Piberger et al. 2018). Statistisch signifikant 

unterschiedlich zur Kontrolle: ** p ≤< 0,01; *** p ≤ 0,001. 

Die Langlebigkeit von zumindest einigen durch PAK induzierten DNA-Schäden wurde auch in 

Lungenautopsieproben von Nichtrauchenden, Ex-Rauchenden sowie Rauchenden bestätigt. 

Die niedrigsten Häufigkeiten von Schäden wurden in der ersten Gruppe gefunden, mittlere 

Werte in der zweiten und die meisten DNA-Schäden in der dritten Gruppe. Auch die Proben 

der Nichtrauchendengruppe wiesen geringe Mengen an PAK-induzierten DNA-Schäden auf, 

was darauf hindeutet, dass selbst geringe Umwelteinflüsse zu nicht reparierten DNA-Addukten 

führen (Lodovici et al. 1998). 

Die transkriptionelle DNA-Schadensantwort wurde ebenfalls in TK6-Zellen unter denselben 

Bedingungen nach Inkubation mit BPDE wie oben beschrieben untersucht. Wie erwartet 

induzierte die Behandlung mit BPDE Gene, die für DNA-Schadenssignale, DNA-Reparatur-

faktoren und der Tumorsuppressorprotein p53-abhängigen DNA-Schadensantwort kodieren, 

sowie solche, die an der für oxidative Stressantwort und der Induktion des programmierten 

Zelltods, der Apoptose, beteiligt sind. Fast alle signifikanten Veränderungen der Genexpression 

waren jedoch auf die beiden höchsten angewendeten Konzentrationen, 100  nM BPDE und 

200 nM BPDE, beschränkt, während bei zehnfach und 20-fach niedrigeren Konzentrationen 

bereits hoch signifikante Erhöhungen der Mutationshäufigkeiten beobachtet wurden. Daher 

konnten weder die Induktion von DNA-Reparaturgenen noch p53-abhängige Zellzyklus-

kontrolle oder apoptotische Gene vor BPDE-induzierten Mutationen im sehr niedrigen 

Dosisbereich schützen (Piberger et al. 2018). 

Zusammenfassend erhöhte BPDE die Mutationshäufigkeit ohne offensichtliche Abweichung 

von der Linearität auch im niedrigsten Konzentrationsbereich und korrelierte mit dem Auftreten 

von DNA-Schäden. Demgegenüber wurde für einige alkylierende Substanzen eine nicht-lineare 

Dosis-Wirkungsbeziehung für Mutationen beobachtet. Diese Diskrepanz liegt sehr wahrschein-

lich auch an der Effektivität unterschiedlicher DNA-Reparatursysteme, die an der Entfernung 

der unterschiedlichen DNA-Schäden beteiligt sind. Obwohl die Nukleotid-Exzisionsreparatur 



Grenzwerte zum Schutz der Bevölkerung – Wissenschaftliche Begründung 156 

  

ein weitgehend fehlerfreier Prozess ist, der vor Mutagenität schützt, hat sich gezeigt, dass sie 

im Vergleich zur Basenexzisionsreparatur (BER) langsamer und unvollständiger ist. Die Frage, 

ob die mit BPDE erhaltenen Ergebnisse auch für andere Substrate der von NER gelten, muss 

weiter untersucht werden. Generell ist zu beachten, dass sich die DNA-Reparaturkapazitäten in 

vivo in verschiedenen Geweben unterscheiden können.  

Bezogen auf die Risikobewertung bedeuten diese Daten, dass im Fall von Benzo[a]pyren von 

einer linearen Dosis-Wirkungsbeziehung für die Kanzerogenität ausgegangen werden sollte. 

Entsprechend wurden für den Arbeitsplatz zusätzliche Krebsrisiken von 4:1 000 (Toleranz-

risiko) bei einer Exposition von 700 ng m-3, 4:10 000 bei 70 ng m-3 und 4:100 000 bei 7 ng m-3 

abgeleitet (BAuA 2011). Nach Berechnungen der Innenraumluftkommission resultiert für die 

Bevölkerung ein zusätzliches Krebsrisiko von 10-6 bei einer BaP-Konzentration von 

0,033 ng m-3. Aktuelle Zahlen zur Raumluftbelastung, berechnet als 95. Perzentil in Wohn-

innenräumen, von 0,79 ng m-3, belegen ein wesentlich höheres Risiko als 10-6; daher wurde 

2021 ein vorläufiger Leitwert von 0,8 ng BaP m-3 festgelegt (UBA 2021); hierbei handelt es 

sich um einen sogenannten Besorgniswert, bei dessen Überschreitung Maßnahmen zur 

Expositionsreduktion durch die Aufsichtsbehörde eingeleitet werden sollen.. 

10.3.3 Beispiel Arsen 

Arsen ist ein Halbmetall und kommt in den Oxidationsstufen +5, +3, 0 und -3 in organischen 

und anorganischen Verbindungen vor. Sowohl natürliche als auch anthropogene Quellen sind 

relevant. Abhängig von den geologischen Bedingungen kann Trinkwasser eine bedeutende 

Quelle für die Exposition durch Arsen sein. Hier liegt Arsen meist in anorganischer Form als 

Arsenat (+5) vor, unter reduzierenden Bedingungen auch als Arsenit (+3). Die 

Arsenkonzentration im Grundwasser beträgt normalerweise weniger als 10 μg l-1, aber in 

einigen Regionen der Welt, wie in Indien oder Bangladesch, werden Konzentrationen von mehr 

als 3 000 μg l-1 erreicht. Andere wichtige Quellen für anorganisches Arsen sind u. a. Reis und 

Reisprodukte. Noch höhere Aufnahmemengen ergeben sich aus dem Verzehr von Fisch und 

Meeresfrüchten bzw. aus Algen, wobei hier Arsen jedoch überwiegend in organischer Form als 

Arsenobetain bzw. als Arsenozucker vorliegt. Berufliche Expositionen treten u. a. bei der 

Metallherstellung und -verarbeitung auf; so werden Arsen- und Arsenverbindungen in 

Halbleitern als Galliumarsenid, in Holzschutzmitteln und in Legierungen eingesetzt. In der 

Vergangenheit haben arsenhaltige Pestizide die Exposition des Menschen weiter erhöht. Eine 

weitere anthropogene Quelle für die Freisetzung von Arsen in die Umwelt ist die Verbrennung 

fossiler Brennstoffe. Aus toxikologischer Sicht sind insbesondere anorganisches Arsen wie 

Arsenat (+5) und Arsenit (+3) toxisch und krebserzeugend, während organisches Arsen als 

weniger toxisch gilt. Anorganische Arsenverbindungen, insbesondere Arsentrioxid (As2O3), 

sind auch als Mordgift bekannt. Während 0,1 g Arsentrioxid auf oralem Weg bereits tödlich 

sind, wurde behauptet, dass kleine Dosen von 2 mg, die täglich von sogenannten „Arsenessern“ 

eingenommen werden, eine leistungssteigernde Wirkung hätten und vor Vergiftungen 

schützten; aus heutiger Sicht ist jedoch eindeutig eine chronische Toxizität einschließlich 

Kanzerogenität mit diesen Aufnahmemengen verbunden. Die chronische Toxizität umfasst 

Hautveränderungen und Durchblutungsstörungen („Blackfoot Disease“), Herz-Kreislaufer-

krankungen, Neurotoxizität sowie entwicklungstoxische Wirkungen, aber insbesondere auch 

die Kanzerogenität bei besonders geringen Konzentrationen (Übersichten siehe (EFSA 2014a, 

Greim 2005, Hartwig 2016, IARC 2012)). 

Nach Einatmen oder Verschlucken metabolisieren Menschen und viele andere Säugetiere 

anorganisches Arsen zu organischen Verbindungen. Nach der Reduktion von Arsenat wird 

Arsenit zu dreiwertigen und fünfwertigen methylierten Spezies metabolisiert, nämlich 

Monomethylarsonige Säure (MMA(III)) und Dimethylarsinige Säure (DMA(III)), 
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Monomethylarsonsäure (MMAA(V)) und Dimethylarsinsäure (DMAA(V)). Insbesondere die 

dreiwertigen methylierten Spezies tragen zur Arsen-induzierten Genotoxizität und vermutlich 

zur Kanzerogenität bei. Epidemiologische Studien liefern zuverlässige Belege für eine erhöhte 

Inzidenz von Lungentumoren nach inhalativer sowie Lungen-, Haut und Harnblasentumoren 

nach oraler Exposition durch anorganisches Arsen. Daher wurden Arsen und seine anor-

ganischen Verbindungen von der IARC (Gruppe 1) (IARC 2012) und der MAK-Kommission 

(Kanzerogenitätskategorie 1) (Greim 2005) als krebserzeugend beim Menschen eingestuft. Die 

Weltgesundheitsorganisation (WHO) und die US-Umweltschutzbehörde (EPA) haben einen 

Trinkwassergrenzwert von 10 μg Arsen pro Liter festgelegt. Für die orale tägliche Aufnahme 

von anorganischem Arsen über Lebensmittel hat die Europäische Behörde für Lebensmittel-

sicherheit (EFSA) eine untere Vertrauensgrenze für ein zusätzliches Risiko für Lungen-, Haut- 

und Harnblasenkrebs von 1 % (BMDL01) von 0,3 μg kg-1 (für Lungentumore) bis 8 μg kg-1 

Körpergewicht berechnet; dies liegt im Bereich der geschätzten täglichen Aufnahme. Diese 

basieren auf Dosis-Wirkungsbeziehungen, die aus epidemiologischen Studien mittels 

Benchmark-Berechnungen abgeleitet wurden. Da selbst in Europa die geschätzte durch-

schnittliche ernährungsbedingte Exposition der Bevölkerung durch anorganisches Arsen in 

diesem Bereich liegt, kann ein mögliches zusätzliches Krebsrisiko für Verbraucher in der 

Größenordnung von 1 % nicht ausgeschlossen und ein Wert für die tolerierbare tägliche 

Aufnahmemenge (Tolerable Daily Intake, TDI) nicht abgeleitet werden (EFSA 2014a). Als eine 

Konsequenz hat die Europäische Union mit Wirkung zum 01. Januar 2016 Höchstgehalte für 

anorganisches Arsen in Reis und Reisprodukten beschlossen (EU 2015), um diese 

Expositionsquelle zu reduzieren. Diese liegen zwischen 0,1 mg kg-1 für Reis für die Herstellung 

von Lebensmitteln für Säuglinge und Kleinkinder, 0,2 mg kg-1 für geschliffenen Reis und 

0,3 mg kg-1 für Reiskekse, Reiswaffeln, Reiskräcker und Reiskuchen. 

Bezüglich des Wirkungsmechanismus der krebserzeugenden Wirkung von anorganischen 

Arsenverbindungen scheinen direkte Wechselwirkungen mit der DNA im Niedrigdosisbereich 

nicht relevant zu sein, was auch durch die fehlende direkte Mutagenität unterstützt wird. 

Dennoch kann die Häufigkeit von Mutationen durch indirekte Mechanismen erhöht werden, 

beispielsweise durch Interferenz mit praktisch allen wichtigen DNA-Reparatursystemen. Ein 

besonders empfindliches Enzym ist in diesem Zusammenhang die Poly(ADP-ribose)-

Polymerase 1 (PARP-1), die in niedrigen, nanomolaren Konzentrationen von Arsenit, 

MMA(III) und DMA(III) gehemmt wird (Hartwig et al. 2003, Walter et al. 2007). Dieses 

Enzym spielt eine zentrale Rolle bei der DNA-Schadenserkennung, der Zellzykluskontrolle und 

der Apoptose. Da DNA-Schäden nicht nur durch exogene Mutagene, sondern auch kontinuier-

lich durch endogene Prozesse induziert werden, kann dies zu einer ausgeprägten Hypermu-

tabilität exponierter Zellen führen. Dies wurde bereits in Kombination mit Benzo[a]pyren in 

Zellkulturen gezeigt. Darüber hinaus wurden weitere Ziele identifiziert, die für die genomische 

Stabilität relevant sind, wie z. B. eine Hemmung der antioxidativen Abwehrsysteme, eine 

Inaktivierung der Tumorsuppressorfunktionen und veränderte Signaltransduktionsprozesse. 

Ferner scheinen auch epigenetische Mechanismen relevant zu sein. Alle diese Merkmale allein 

könnten zur Kanzerogenität beitragen, aber höchstwahrscheinlich ist ihre Kombination von 

besonderer Bedeutung. Als molekularer Mechanismus scheint die Thiolaffinität von Arsenit 

eine bedeutende Rolle zu spielen, insbesondere gegenüber Dithiol- oder Trithiolstrukturen in 

Proteinen; dies könnte die Inaktivierung von DNA-Reparatursystemen bei sehr geringen 

Konzentrationen erklären. So enthält beispielsweise PARP-1 drei Zink-bindende Strukturen, 

die an der Erkennung von DNA-Schäden und Wechselwirkungen mit weiteren DNA-

Reparaturproteinen beteiligt sind. Jüngste Erkenntnisse deuten darauf hin, dass insbesondere 

Zinkfinger-1 unter normalen Zellbedingungen möglicherweise nicht mit Zink gesättigt ist, was 

die außergewöhnlich hohe Empfindlichkeit gegenüber Arsenit erklären würde. Ähnliche Zink-
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bindende Strukturen finden sich in weiteren DNA-Reparaturproteinen, Transkriptionsfaktoren 

und Tumorsuppressorproteinen (Hartwig 2013a). 

Im Prinzip werden sowohl die Hemmung von DNA-Reparaturprozessen, Veränderungen der 

Signalübertragung als auch epigenetische Effekte über Wechselwirkungen mit Proteinen 

vermittelt, und ein Schwellenwert ist wahrscheinlich. Im Falle von anorganischem Arsen ist in 

Europa jedoch bereits für die Bevölkerung aufgrund der Aufnahme von anorganischen Arsen 

über das Trinkwasser und Lebensmittel ein erhöhtes Tumorrisiko anzunehmen, da entsprechen-

de Schwellenwerte bereits überschritten sind. 

10.4 Konsequenzen für die Risikobewertung 

Die drei aufgeführten Beispiele verdeutlichen, dass eine differenzierte Risikobewertung auch 

von direkt oder indirekt genotoxischen Kanzerogenen möglich und sinnvoll ist. Daher hat die 

gemeinsame Arbeitsgruppe der MAK- und SKLM-Kommission ein Konzept vorgeschlagen, 

dass sowohl die jeweiligen Wirkungsmechanismen wie auch die Hintergrundbelastung mit-

berücksichtigt (Abbildung 10-8). 

 

Abbildung 10-8: Vorgeschlagene Strategie zur Bewertung des krebserzeugenden Risikos 

ausgewählter genotoxischer Verbindungen (nach Hartwig et al. 2020) 

Der erste Schritt in der in Abbildung 10-8 skizzierten Strategie ist zunächst die Unterscheidung, 

ob krebserzeugende Substanzen hauptsächlich durch die Induktion von DNA-Schäden agieren 

(1), ob sie zusätzlich promovierende Aktivität zeigen (2) oder ob sie (evtl. auch zusätzlich) die 

genomische Stabilität durch indirekte Wirkungsmechanismen, wie etwa die Beeinträchtigung 

von DNA-Reparaturvorgängen oder epigenetische Effekte, herabsetzen. Im ersten Fall (1) kann 

ein quantitativer Vergleich mit eventuell identischen, durch endogene Prozesse hervorge-

rufenen DNA-Schäden für eine quantitative Risikobewertung hilfreich sein. Ist dies nicht der 

Fall, ist eine lineare Extrapolation von Tumorinzidenzen auch im Niedrigdosisbereich mit 

entsprechender Risikokalkulation vorzunehmen. Falls bei der Tumorentstehung auch promo-

vierende Wirkungen eine wichtige Rolle spielen (2), wie etwa Gewebereizung oder chronische 
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Entzündungen, müssen diese auf alle Fälle verhindert werden; die Risikobewertung folgt dann 

wie für (1) beschrieben. Stehen indirekte Wirkungsmechanismen wie etwa die Hemmung von 

DNA-Reparaturprozessen im Vordergrund (3) existieren im Prinzip praktische Schwellen-

werte, unterhalb derer diese Protein-vermittelten Interaktionen nicht relevant sind. Dennoch 

verdient dieser Wirkungsmechanismus besondere Aufmerksamkeit, da im Gegensatz zu vielen 

anderen promovierenden Effekten die relevanten Wechselwirkungen teilweise bei besonders 

niedrigen Konzentrationen auftreten können, die in der Folge zu einer Akkumulation von 

endogenen und exogenen DNA-Schäden sowie daraus resultierenden Mutationen führen 

können. Bekannte Beispiele sind anorganische Arsen- aber auch andere Metallverbindungen. 

Hier ist es wichtig, Expositionen so weit zu minimieren, dass diese indirekten genotoxischen 

Effekte nicht auftreten. In der Praxis kann dies durchaus schwierig sein, wie das Bespiel 

anorganisches Arsen zeigt, da hier erhöhte Tumorhäufigkeiten wie oben beschrieben bereits 

unter für die Bevölkerung relevanten Expositionsbedingungen anzunehmen sind. Generell ist 

zu berücksichtigen, dass – genauso wie im Strahlenschutz – für viele Chemikalien bereits eine 

„Hintergrundbelastung“ besteht, die sich aus natürlichen Vorkommen in der Umwelt (wie beim 

Arsen) und aus anthropogenen Einflüssen in Form von Kontaminanten sowohl in der Luft, in 

Böden und im Trinkwasser sowie in der Folge auch in Lebensmitteln zusammensetzen kann. 

Inwieweit diese Belastung bereits zu einem erhöhten Tumorrisiko beiträgt, ist von der 

jeweiligen Substanz abhängig und kann nicht pauschal für alle – mehrere zehntausend – 

Chemikalien beantwortet werden.  
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Anhang A: Verwendete Daten 

A-1 Inzidenzraten für Krebs in Deutschland 

Die Inzidenzraten beruhen auf Daten für Deutschland im Jahr 2017, in Fällen pro 105 

Personenjahre. Dargestellt sind die Altersbereiche 0 Jahre bis 90 Jahre und 0 Jahre bis 30 Jahre. 

Daten vom Robert Koch-Institut (RKI). 

A-1.1 Maligne Tumoren 

 

Abbildung A-1.1: Alle malignen Tumoren (ICD-10: C00-C80) ohne sonstige bösartige 

Neubildungen der Haut (ICD-10: C44) 
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A-1.2 Leukämie 

 

Abbildung A-1.2: Leukämie (ICD-10: C91-C95) 
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A-1.3 Schilddrüsenkrebs 

 

Abbildung A-1.3: Schilddrüsenkrebs (ICD-10: C73) 
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A-2 Bevölkerungsüberleben  

 

Abbildung A-2-1 Überleben der Bevölkerung in Deutschland im Jahr 2017. Daten vom 

Statistischen Bundesamt (Destatis). 
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Anhang B: Modelle für das zusätzliche relative Risiko pro Dosis 

B-1 Strahlenexpositionen in Kindheit und Jugend und im 
Erwachsenenalter 

Die beschriebenen Modelle für die Gesamtheit aller malignen Tumoren, für Leukämien und für 

Schilddrüse werden sowohl für Strahlenexpositionen in Kindheit und Jugend wie auch für 

Strahlenexpositionen im Erwachsenenalter verwendet. 

B-1.1 Maligne Tumoren 

Das bevorzugte Modell für die Berechnung der Lebenszeitrisiken für die Gesamtheit der 

malignen Tumoren ist das Modell MT1, das Modell von (Grant et al. 2017) für die zusätzliche 

relative Krebsinzidenzrate, ERR, in der LSS mit linearer Dosis-Wirkungsbeziehung (DWB). 

Die ERR hängt vom erreichten Alter und Alter bei Strahlenexposition ab. Zusätzlich werden 

zwei Vergleichsmodelle von (Grant et al. 2017) für die zusätzliche relative Krebsinzidenzrate 

in der LSS gerechnet. Das Modell MT2 ist strukturell ähnlich zu Modell MT1, jedoch ist die 

DWB für Männer linear-quadratisch. Das Modell MT3 hat eine einfache lineare DWB ohne 

Altersabhängigkeiten. Es wird eine Latenzzeit von fünf Jahren verwendet. 

Bevorzugtes Modell (MT1): 

Das Modell MT1 hängt ab von der kumulierten Dosis d, dem Alter bei Strahlenexposition e und 

dem erreichten Alter a, der Index s charakterisiert das Geschlecht (m: Männer, f: Frauen): 

ERR = 𝛽1𝑠 ⋅ 𝑑 ⋅ exp [𝛿1𝑠 ln (
𝑎

70
) + 𝛿2𝑠

𝑒 − 30

10
]. 

𝛽1𝑓 = 0,60 Gy−1 

𝛽1𝑚 = 0,33 Gy−1 

𝛿1𝑓 = 𝛿1𝑚 = −1,66 

𝛿2𝑓 = 𝛿2𝑚 = −0.236 

Vergleichsmodell 1 (MT2): 

ERR = (𝛽1𝑠𝑑 + 𝛽2𝑠𝑑2) ⋅ exp [𝛿1𝑠 ln (
𝑎

70
) + 𝛿2𝑠

𝑒 − 30

10
]. 

𝛽1𝑓 = 0,64 Gy−1 

𝛽2𝑓 = 0 

𝛽1𝑚 = 0,094 Gy−1 

𝛽2𝑚 = 0,11 Gy−2 

𝛿1𝑓 = −1,36 

𝛿1𝑚 = −2,70 

𝛿2𝑓 = 𝛿2𝑚 = −0.248 

Vergleichsmodell 2 (MT3): 

ERR = {
0,64𝐺𝑦−1 ⋅ 𝑑(Frauen)

0,27𝐺𝑦−1 ⋅ 𝑑(Männer)
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B-1.2 Leukämie 

Das bevorzugte Modell L1 für das zusätzliche relative Leukämierisiko ist ein Modell von (Hsu 

et al. 2013) für die zusätzliche relative Leukämierate in der LSS mit expliziter Abhängigkeit 

von der Zeit seit Strahlenexposition und dem erreichten Alter. Das Modell hat eine linear-

quadratische DWB. Zusätzlich werden zwei Vergleichsmodelle von (Hsu et al. 2017) für die 

zusätzliche relative Leukämie-Inzidenzrate in der LSS gerechnet. Das Modell L2 ist linear in 

der Dosis mit einer Abhängigkeit von Alter bei Strahlenexposition. Das Modell L3 hat eine 

einfache lineare DWB ohne Altersabhängigkeiten. Für Leukämie wird eine Latenzzeit von zwei 

Jahren angenommen. 

Bevorzugtes Modell (L1): 

Das bevorzugte Modell L1 hängt von Zeit seit Strahlenexposition tse und erreichtem Alter a ab. 

Da das Modell unterhalb von tse < 5 Jahren starke Altersabhängigkeiten aufweist, jedoch keine 

epidemiologischen Daten in diesem Bereich existieren, wird das zusätzliche relative Risiko 

zwischen 2 < tse < 5 Jahre konstant gehalten auf dem Wert von ERR (tse = -5). Unterhalb von 

tse < 2 Jahren verschwindet das zusätzliche relative Risiko aufgrund der Latenzzeit. 

ERR = (𝛽1 ⋅ 𝑑 + 𝛽2 ⋅ 𝑑2) ⋅ exp [𝛼 ln (
𝑎

70
) + 𝛾 ln (

𝑡𝑠𝑒

40
)] 

𝛽1 = 0,79 Gy−1 

𝛽2 = 0,95 Gy−2 

𝛼 = −1,09 

𝛾 = −0,81 

Vergleichsmodell 1 (L2): 

ERR = 𝛽 ⋅ 𝑑 

Alter bei Strahlenexposition 
(Jahre) 

𝜷 (𝐆𝐲−𝟏) 

0-19 6,5 

20-39 3,9 

40+ 4,0 

Vergleichsmodell 2 (L3): 

ERR = 𝛽 ⋅ 𝑑 = 4,7 ⋅ 𝑑 
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B-1.3 Schilddrüsenkrebs 

Das bevorzugte Modell SD für das zusätzliche relative Risiko ist das Modell von Furukawa et 

al. (2013) für die zusätzliche relative Schilddrüsenkrebs-Inzidenzrate in der LSS mit einer 

linearen DWB. Die ERR hängt zusätzlich noch vom erreichten Alter und dem Alter bei 

Strahlenexposition ab. Es wird eine Latenzzeit von fünf Jahren angenommen. 

Bevorzugtes Modell (SD): 

ERR = 𝛽 ⋅ 𝑑 ⋅ (1 + 𝛼 ⋅ 𝑚𝑠) ⋅ exp [𝛿1 ln (
𝑎

60
) + 𝛿2

𝑒 − 10

10
] 

𝛽 = 1,28 Gy−1 

𝛼 = 0,327 

𝛿1 = −1,27 

𝛿2 = −0,769 

Dabei ist 𝑚𝑠 = 1 für Frauen, und 𝑚𝑠 = −1 für Männer60. 

B-1 Strahlenexpositionen in utero 

Für Strahlenexpositionen in utero werden zwei unterschiedliche Modelle für Risiken während 

der Kindheit und Jugend, und für Risiken im Erwachsenenalter verwendet. In beiden Modellen 

gelten die Risikokoeffizienten sowohl für maligne Tumoren als auch für Leukämien. Es wird 

eine Latenzzeit von fünf Jahren für maligne Tumoren und von zwei Jahren für Leukämien 

angenommen. 

B-1.1 Risiken während Kindheit und Jugend (0 Jahre – 17 Jahre) 

Das bevorzugte Modell für Risiken während der Kindheit und Jugend nach Strahlenexposition 

in utero ist das Modell U1 mit linearer Dosis-Wirkungsbeziehung, das von der SSK als 

repräsentativ für die zusätzliche relative Krebsmortalitätsrate, ERR, angenommen wurde (SSK 

2008). 

Bevorzugtes Modell (U1): 

ERR = 40 Gy−1 ⋅ 𝑑 

B-1.2 Risiken im Erwachsenenalter (18 Jahre – 90 Jahre) 

Das Modell U2 für Risiken im Erwachsenenalter ist das von (Sugiyama et al. 2021) für die 

zusätzliche relative Mortalitätsrate in der LSS abgeleitete Modell. Es ist ebenfalls linear in der 

Dosis, weist jedoch erheblich kleinere Risikokoeffizienten auf. Für Männer wurde ein Null-

Risiko angenommen, da sich aus den epidemiologischen Daten keine Evidenz für ein Risiko 

herleiten lässt.  

Bevorzugtes Modell (U2): 

ERR = {
1,84 Gy−1 ⋅ 𝑑(Frauen)

0(Männer)
 

                                                 

60  In (UNSCEAR 2019) wurde die Formel mit einem falschen Vorzeichen für die Geschlechtsabhängigkeit 

angegeben.  



Grenzwerte zum Schutz der Bevölkerung – Wissenschaftliche Begründung 167 

  

Anhang C: Strategie der Literatur-Recherche zu Krebs nach 
Exposition durch ionisierende Strahlung in der 
Kindheit 

Ausgangspunkt der Literaturzusammenstellung war eine Suche in der Datenbank PubMed mit 

den Kriterien „Kindheit“, „ionisierende Strahlung“, „Krebs“ und „epidemiologische Studie“. 

Der Versuch, Studien zu Strahlentherapierten auszuschließen, erwies sich als zu restriktiv. 

Weiterhin wurde auf die Berichte der UNSCEAR zurückgegriffen, die den jeweils 

gegenwärtigen Wissensstand zu Erkrankungen nach Strahlenexposition im Kindesalter in 

unterschiedlichem Detailgrad zusammenfassen. 

Kindheit 

AND 

Krebs 

AND 

Ionisierende 
Strahlung 

AND 

Epidemiologische 
Studie 

child [TI] OR 
childhood [TI] OR 
children [TI] OR 
paediatric [TI] OR 
pediatric [TI] OR 
young [TI] OR 
infancy [TI] 

cancer OR 
tumour 
OR leukaemia 
OR Hodgkin 
OR myelo-
dysplastic OR 
hemangioma 

radiation [TI] OR 
irradiation [TI] OR 
CT [TI] OR 
tomography [TI] OR 
X-ray [TI] OR 
fluoroscopy [TI] OR 
radioiodine [TI] 

odds ratio OR risk 
ratio OR relative risk 
OR hazard ratio OR 
ERR OR “case-
control” OR cohort 

Abbildung C-1: Literatursuche mit PubMed 

Tabelle C-1: Sichtung der Literatur 

 Ein/Ausschlüsse 

Literatursuche – Anfangstreffer 2 060 

- Ausschluss nach Durchsicht der Titel -1 811 

- Ausschluss nach Lektüre der Abstracts -138 

- Ausschluss nach Lektüre der Artikel -45 

+ neue Zitate in der gesichteten Literatur +18 

Summe 84 

 darunter gepoolte Auswertungen 4 

 darunter Reviews 5 

 darunter Fall-Kontrollstudien 11 

 darunter Kohortenstudien 64 

Die Suche am 3. September 2019 führte zu gut 2 000 Treffern, deren Titel im nächsten Schritt 

und deren Zusammenfassungen in einem weiteren Schritt gesichtet wurden, um Studien, die 

Informationen zum Risiko unter einigen hundert Milligray enthalten sowie Übersichtsarbeiten 

und Meta-Analysen zu behalten. In einem weiteren Schritt wurden die Literaturzitate aller 

beibehaltenen Arbeiten auf mögliche weitere relevante Literatur gesichtet. Nicht berücksichtigt 

wurden reine Modellrechnungen zu Gesundheitsrisiken und reine Expositionsbestimmungen. 

Publikationen, die keinen Risikoschätzer pro Dosis ionisierender Strahlung für eine 

Strahlenexposition in der Kindheit enthalten, eignen sich nicht für die Hochrechnung des 

Lebenszeitrisikos. Sie wurden daher aus dieser Übersicht ausgeschlossen. Eine Liste der 

zurückbehaltenen Veröffentlichungen findet sich in Tabelle C-2. 
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Tabelle C-2: Fall-Kontrollstudien 

Erstautor [Ref] Land Strahlen-
exposition 

Fälle Diagnose-
zeitraum 

Gesundheitsendpunkt # 
Fälle 

# 
Kontrollen 

Risikoschätzer 

Cardis et al. 2005 Belarus and 
the Russian 
Federation 

Iod-131 < 15 at the time of 
the accident 

01.01.1992 – 
31.12.1998 

Schilddrüsenkrebs 276 1300  

Zupunski et al. 
2019 

Belarus and 
the Russian 
Federation 

Iod-131 < 18 at the time of 
the accident 

01.01.1992 – 
31.12.1998 

Schilddrüsenkrebs 298 1934 Updade von 
Cardis 2005 

Kopecky et al. 
2006 

Russland 
(Bryansk) 

Iod-131 0-19 years old at 
the time of the 
accident 

26.04.1986 – 
30.09.1998 

Schilddrüse 66 132  

Noshchenko et al. 
2010 

Ukraine externe und 
interne 
Strahlenexposition 

0-5 years old at 
the time of the 
accident 

01.01.1987 – 
31.12.1997 

Leukämien 246 492  

Kaletsch et al. 
1999 

Deutschland 
(Niedersachse
n) 

indoor radon < 15 years 1988-1993 leukaemia and common 
solid tumours 
(nephroblastoma, 
neuroblastoma, 
rhabdomyosarcoma, 
central nervous system 
(CNS) tumours) 

164 209  

Kendall et al. 
2013 

UK background 
gamma radiation 
and radon 

 1980-2006 Leukämien / andere 
Krebsarten (als Gruppe) 

27447 36793  

Nikkila et al. 2016 Finland background 
gamma radiation 

< 15 years 1990-2011 Leukämien 1093 3279  

Nikkila et al. 2018 Finland CT scans < 15 years 1990-2011 Leukämien 1093 3279 excess OR of 
0,11 (95 %-KI: 
0,02 – 0,22) pro 
mGy 

Svahn-Tapper et 
al. 2006 

Nordische 
Länder 

Röntgen/Gamma 
(Strahlentherapie) 

childhood cancer 
survivors 

1960-1991 Maligne Tumore 196 576  



Grenzwerte zum Schutz der Bevölkerung – Wissenschaftliche Begründung 169 

  

Tabelle C-3: Kohortenstudien 

Erstautor, 
Jahr 

Zeitschrift Land Kategorie Kohorte Expositions
zeitraum 

Strahlen-
exposition 

Gesundheits-
endpunkt 

Inz/Mort Follow-Up # N # Fälle 

Adams et al. 
2010 

Radiat Res  USA Strahlentherapie: 
Thymus 

infants and 
children 

1926-1957 Röntgen Schilddrüsen-
krebs 

Inzidenz 1953-2008 7490 857 

Berrington de 
Gonzàles et al. 
2016 

Br J Cancer UK Diagnostik: CT < 22 1985-2002 CT scans Leukämien und 
ZNS-Tumore 

Inzidenz 1985-2008 176447 135 

Berrington de 
Gonzàles et al. 
2017 

Cancer 
Epidemiol 
Biomarkers 
Prev 

UK Diagnostik: CT < 22 1985-2002 CT scans Hodgkin-
Lymphome 

Inzidenz 1985-2008 178601 65 

Bhatti et al. 
2010 

Radiat Res  USA Strahlentherapie: 
Kinderkrebs 
(CCSS) 

diagnosed 
< 21 years 
and had 
survived for 
at least 5 
years 

1970-1986 Strahlen-
therapie 

Schilddrüsen-
krebs 

Inzidenz -2000 12547 119 

Boice Jr. et al. 
1991 

Radiat Res  USA Diagnostik: TBC TBC-
Patienten 

1925-1954 Röntgen Brustkrebs Inzidenz -01.01.1986 4940 234 

Davis et 
al.1989 

Cancer Res  USA Diagnostik: TBC TBC-
Patienten 

1925-1954 Röntgen Krebs (aufge-
schlüsselt) 

Mortalität -01.01.1986 20485 7735 

de Vathaire et 
al. 1993 

Arch Intern 
Med 

Frankreich + 
UK 

Strahlentherapie: 
Kinderkrebs 

alive 3 years 
after solid 
cancer 
diagnosis 
bevor age 15 
and before 
1986 

1947-1992 Strahlen-
therapie 

Schilddrüsen-
krebs 

Inzidenz -01.01.1992 
(F),  
-01.01.1991 
(UK) 

4400 57 

de Vathaire et 
al. 1999 

Radiat Res Frankreich 
(Institut 
Gustave 
Roussy) 

Strahlentherapie: 
Hämangiom 

  verschieden Schilddrüsen-
knoten 

  396  

Del Risco 
Kollerud et al. 
2014 

Br J Cancer Norwegen, 
Oslo region 

Wohnbevölkerung 0-15 1967-2009 Radon Leukämien und 
ZNS-Tumore 

Inzidenz 01.01.1967-
31.12.2009 

712674 864 
(437 Leuk,  
427 ZNS) 

Delongchamp 
et al.1997 

Radiat.Res. Japan Atombombenüberl
ebende 

< 6 - - Krebs (aufge-
schlüsselt) 

Mortalität 1950-1992  83 

Dondon et 
al.2004 

Radiother 
Oncol  

Frankreich 
(Institut 
Gustave-
Roussy) 

Strahlentherapie: 
Hämangiom 

< 15 1954-1973 Strahlen-
therapie: 
Beta, 
Gamma, 
Röntgen 

Krebs gesamt, 
weitere 

Mortalität 1969-1997 7037 16 

Doody 2000 Spine (Phila 
Pa 1976 ) 

USA Diagnostik: 
Skoliose 

female 
patients with 
scoliosis < 20 

1912-1965 Röntgen Brustkrebs Mortalität -1997 5573 77 
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Erstautor, 
Jahr 

Zeitschrift Land Kategorie Kohorte Expositions
zeitraum 

Strahlen-
exposition 

Gesundheits-
endpunkt 

Inz/Mort Follow-Up # N # Fälle 

Eidemüller et 
al.2011 

Radiat Prot 
Dosimetry  

Schweden Strahlentherapie: 
Hämangiom 

Frauen < 2 1920-1965 226Ra Brustkrebs Inzidenz 01.01.1958-
31.12.2004 

17158 678 

Evrard et 
al.2006 

Health Phys Frankreich Wohnbevölkerung < 15 1990-2001 indoor 
radon, 
terrestrial 
and cosmic 
gamma 
radiation 

Leukämie: ALL Inzidenz   5330 

Furukawa et al. 
2012 

Int J Cancer Japan Atombomben-
überlebende 

kein Krebs < 
1958, mit 
bekanntem 
Vitalstatus 

- - Schilddrüsen-
krebs 

Inzidenz 1958-2005 105401  

Haddy et 
al.2006 

Eur.J.Cance
r 

Frankreich + 
UK 

Strahlentherapie: 
Kinderkrebs 

Überlebende 
> 3 Jahre 
nach 
malignem 
Tumor 

1947-1986 Strahlen-
therapie 

Leukämie Inzidenz -1993 (F),  
-1991 (UK) 

4204 11 

Haddy et al. 
2009 

Radiother 
Oncol  

Frankreich 
(Institut 
Gustave-
Roussy) 

Strahlentherapie: 
Hämangiom 

< 18 
(63 % < 1) 

1940-1973 Strahlen-
therapie: 
Beta, 
Gamma, 
Röntgen 

Schilddrüsen-
krebs 

Mortalität -2000 3795 9 

Hahn et 
al.2001 

Radiat Res Deutschland Diagnostik: 
Schilddrüse 

< 18 1958-1978 131I / controls Schilddrüsen-
krebs 

Inzidenz -1986 2262 
+ 2711 

 

Hammer et al. 
2009 

Radiat Res Deutschland Diagnostik: 
Röntgen 

Kinder < 15 1976-2003 Röntgen Krebs (aufge-
schlüsselt) 

Inzidenz 1980-2006 92957  

Hauri et 
al.2013 

Environ 
Health 
Perspect 

Schweiz Wohnbevölkerung < 16 on 
5 December 
2000 

1985-2000 Radon Krebs gesamt, 
Leukämien, 
ALL, ZNS-
Tumore 

Inzidenz 2000-2008 - 997 

Hempelmann 
et al.1967 

J Natl 
Cancer Inst 

USA (New 
York) 

Strahlentherapie: 
Thymus 

< 1 -1954 Röntgen Krebs (aufge-
schlüsselt) 

Inzidenz -1965 7884 43 

Hempelmann 
et al.1975 

J Natl 
Cancer Inst 

USA (New 
York) 

Strahlentherapie: 
Thymus 

< 1 -1954 Röntgen Krebs (aufge-
schlüsselt) 

Inzidenz -1974 7883 66 

Hildreth et 
al.1989 

N Engl J 
Med  

USA (Monroe 
County, New 
York) 

Strahlentherapie: 
Thymus 

infancy, 
females 

1926-1957 Röntgen Brustkrebs Inzidenz 1953-1985 3670 34 

Holmberg 
al.2002 

Radiat Res Schweden Strahlentherapie: 
Hämangiom 

< 1,5 Jahre 1920-1965 radiation  parathyroid 
adenoma 

Inzidenz 1958-1997 27925 43 

Hsu et al.2013 Radiat Res Japan Atombomben-
überlebende 

alle Alter - - Leukämien 
(aufge-
schlüsselt) 

Inzidenz 01.1.1950-
31.12.2001 

113011  

Huang et al. 
2014 

Br J Cancer Taiwan Diagnostik: CT < 18 1998-2006 CT scans 
Kopfbereich 

Krebs gesamt, 
Leukämien, 
ALL, AML, 
ZNS-Tumore 

Inzidenz 1998-2008 24418 122 
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Erstautor, 
Jahr 

Zeitschrift Land Kategorie Kohorte Expositions
zeitraum 

Strahlen-
exposition 

Gesundheits-
endpunkt 

Inz/Mort Follow-Up # N # Fälle 

Imaizumi et al. 
2006 

JAMA Japan Atombombenüberl
ebende 

alle Alter - - Schilddrüsen-
knoten und 
Autoimmun-
erkrankungen 

Inzidenz 2000-2003 4091 1833 

Ivanov et al. 
2006 

Radiat 
Environ 
Biophys 

Russland 
(Bryansk) 

Unfall: 
Tschornobyl 

0-17 Jahre - Tschornobyl Schilddrüsen-
krebs 

Inzidenz 1991-2001 373827 199 

Iwanaga et al. 
2011 

J Clin Oncol Japan Atombomben-
überlebende 

alle Alter - - Myelodysplas-
tiche Syndrome 

Inzidenz 1985 to 
2004 

86271 198 

Journy et al. 
2016 

J Radiol 
Prot 

Frankreich Diagnostik: CT children 2000-2010  CT scans Leukämien und 
ZNS-Tumore 

Inzidenz 2000-2011 58620 39 

Kaiser 2013 Radiat 
Environ 
Biophys 

Japan Atombomben-
überlebende 

alle Alter - - Leukämien Mortalität 1950-2003 86611 318 

Karlsson et al. 
1998 

Radiat Res Schweden 
(Gothenburg, 
Stockholm) 

Strahlentherapie: 
Hämangiom 

< 1,5 Jahre 1930-1965 
bzw. 1920-
1959 

226Ra (fast 
ausschließ-
lich) 

ZNS-Tumore Inzidenz 1958-1993 28008 86 

Kleinerman et 
al.2005 

J Clin Oncol  USA Strahlentherapie: 
Retinoblastom 

< 8 1914-1984 Röntgen 
(90%) 

Krebs (aufge-
schlüsselt) 

Inzidenz -2000 1601  

Krestinina et al. 
2013 

Br J Cancer Techa River 
Cohort 

Techa River 
Cohort 

geboren 
< 1950 und 
wohnhaft 
1950-1960 

 externe 
Gamma-
strahlung, 
integrierte 
Radio-
nuklide 

Leukämien 
außer CLL 

Inzidenz 1953-2007 29730 72 

Lindberg et 
al.1995 

Acta Oncol Schweden 
(Göteborg) 

Strahlentherapie: 
Hämangiom 

< 1,5 Jahre 
(95,5 %) 

1930-1965 226Ra Krebs (aufge-
schlüsselt) 

Inzidenz 1958 - 1989 11807 248 

Little et al. 
2014 

PloS One Ukraine Unfall: 
Tschornobyl 

< 18 - 131I Schilddrüsen-
krebs 

Inzidenz 1996-2004 13127 45 

Little et al. 
2015 

PloS One Belarus and 
the Russian 
Federation 

Unfall: 
Tschornobyl 

< 18 - 131I Schilddrüsen-
krebs 

Inzidenz 1996-2004 11732 87 

Lubin et al. 
2004 

Radiat Res Israel Strahlentherapie: 
tinea capitis 

< 18 1948-1960 Röntgen Schilddrüsen-
krebs 

Inzidenz 1960-1986 10834 44 

Lundell et al. 
1994 

Radiat Res Schweden Strahlentherapie: 
Hämangiom 

< 1 1920-1959 Röntgen Schilddrüsen-
krebs 

Inzidenz 1958-1986 14351 17 

Lundell und 
Holm 1996 

Radiat Res Schweden 
(Radium-
hemmet) 

Strahlentherapie: 
Hämangiom 

< 18 Monate, 
Hämangiome 

1920-1959 226Ra Leukämien Inzidenz 1920-1986 14624 20 

Lundell et al. 
1996 

Radiat Res  Strahlentherapie: 
Hämangiom 

< 18 Monate, 
Hämangiome 

1920-1959 226Ra Brustkrebs Inz 1920-1986 9675 75 

Mathews et 
al.2013 

BMJ Australien Diagnostik: CT < 20 born 1985-
2005 

CT scans Krebs (aufge-
schlüsselt) 

Inzidenz 1985-2007 680221 3150 

Mattsson et al. 
1993 

J Natl 
Cancer Inst  

Schweden Strahlentherapie: 
benign breast 
disease 

Frauen allen 
Alters 

1925-1954 Röntgen Brustkrebs Mortalität -1985 3090 198 
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Erstautor, 
Jahr 

Zeitschrift Land Kategorie Kohorte Expositions
zeitraum 

Strahlen-
exposition 

Gesundheits-
endpunkt 

Inz/Mort Follow-Up # N # Fälle 

McLaughlin et 
al. 1993 

 Toronto, 
Canada 

Diagnostik: 
Durchleuchtung 

< 19 1950 and 
1965 

Röntgen Krebs (aufge-
schlüsselt) 

Inzidenz -1986  13 

Meulepas et al. 
2019 

J Natl 
Cancer Inst 

Niederlande Diagnostik: CT < 18 1979-2019 CT scans Krebs (aufge-
schlüsselt) 

Inzidenz -2014 168394 84 

Mihailescu et 
al. 2002 

J Clin 
Endocrinol 
Metab 

USA Strahlentherapie: 
various benign 
conditions 

< 16 1939-1962 Röntgen Kopf- und 
Halstumore 

Inzidenz -2000 4296 615 

Modan et 
al.2000 

Int J 
Epidemiol 

Israel Diagnostik: 
Durchleuchtung 

< 18 1950-1970 Röntgen Krebs (aufge-
schlüsselt) 

Inzidenz -1996 674 11 

Pearce et al. 
2012 

Lancet UK Diagnostik: CT < 22 1985-2002 CT scans Leukämien und 
ZNS-Tumore 

Inzidenz 1985-2008 178604 74 + 135 

Pottern et 
al.1990 

J Clin 
Epidemiol  

USA Strahlentherapie: 
lymphoid 
hyperplasia 

< 18 1938-1969 Röntgen Schilddrüsen-
knoten 

Inzidenz -1969 2258 ? 

Preston et 
al.1994 

Radiat Res  Japan Atombomben-
überlebende 

alle Alter - - leukemia, 
lymphoma and 
myeloma 

Inzidenz -1987  501 

Preston et 
al.2004 

Radiat.Res. Japan Atombomben-
überlebende 

LSS - - Krebs (aufge-
schlüsselt) 

Mortalität -2000   

Preston et 
al.2007 

Radiat Res  Japan Atombomben-
überlebende 

alle Alter - - maligne 
Tumore 

Inzidenz 1958-1998 111952 17448 

Preston et al. 
2008 

J Natl 
Cancer Inst 

Japan Atombomben-
überlebende 

in utero oder 
< 6 

- - maligne 
Tumore 

Inzidenz -31.12.1999 2452 
+ 15388 

94 + 649 

Ron und 
Modan 1980 

J Natl 
Cancer Inst  

Israel Strahlentherapie: 
tinea capitis 

< 18 1948-1960 Röntgen Schilddrüsen-
krebs 

Inzidenz 1950-1974 10842 32 

Ron et al.1989 Radiat Res. Israel Strahlentherapie: 
tinea capitis 

< 18 1948-1960 Röntgen Schilddrüsen-
krebs 

Inzidenz 1950-1986 10834 98 

Ronckers et 
al.2001 

J Natl 
Cancer Inst  

Niederlande Strahlentherapie: 
eustachian tube 
dysfunction 

 18 1945-1965 Radium Krebs (aufge-
schlüsselt) 

Mortalität -15.09.1997 5392 96 

Ronckers et 
al.2010 

Radiat Res USA Diagnostik: 
Skoliose 

Frauen < 20 1912-1965 Röntgen Krebs (aufge-
schlüsselt) 

Inzidenz -31.12.2004 5573 355 

Sadetzki et al. 
2005 

Radiat Res Israel Strahlentherapie: 
tinea capitis 

< 18 1950er 
Jahre 

Röntgen Hirntumore 
(aufge-
schlüsselt) 

Inzidenz -31.12.2002 10834 21668 

Sadetzki et al. 
2006 

J Clin 
Endocrinol 
Metab 

Israel Strahlentherapie: 
tinea capitis 

< 18 1950er 
Jahre 

Röntgen Schilddrüsen-
krebs 

Inzidenz -31.12.2002 10834 21668 

Schneider et 
al.1993 

J Clin 
Endocrinol 
Metab 

USA 
(Chicago) 

Strahlentherapie: 
Kopf- Hals-Region 
(benigne) 

< 18 1939-1962 Röntgen Schilddrüsen-
krebs 

Inzidenz 1990 5300 309 

Shore et 
al.1985 

J Natl 
Cancer Inst 

USA (New 
York) / 
Hempelmann 

Strahlentherapie: 
Thymus 

< 1  Röntgen Schilddrüsen-
krebs 
und -knoten 

Inzidenz ? 7884 30 

Shore et 
al.1993 

Am J 
Epidemiol 

USA (New 
York) / 
Hempelmann 

Strahlentherapie: 
Thymus 

< 1  Röntgen Schilddrüse Inzidenz 1986 7490 37 
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Erstautor, 
Jahr 

Zeitschrift Land Kategorie Kohorte Expositions
zeitraum 

Strahlen-
exposition 

Gesundheits-
endpunkt 

Inz/Mort Follow-Up # N # Fälle 

Shore et 
al.2003 

Health 
Phys. 

USA (New 
York) 

Strahlentherapie: 
tinea capitis 

< 16 1940-1959 Röntgen Krebs 
(aufgeschlüss. ) 

Inzidenz 1993 3604  

Smoll 2016 Cancer 
Epidemiol 

Japan Atombomben-
überlebende 

alle Alter - - Hirntumore Inzidenz 1958-1998 105427 281 

Spycher et 
al.2015 

Environ 
Health 
Perspect 

Schweiz Wohnbevölkerung < 16 1990-2000 background 
gamma 

Krebs 
(aufgeschlüss. ) 

Inzidenz -2008 209366
0 

1782 

Thompson et 
al. 1994 

Radiat Res  Japan Atombomben-
überlebende 

alle Alter - - Maligne 
Tumore 

Inzidenz 1958-1987 79972 8613 

Tucker et 
al.1991 

Cancer Res  USA Strahlentherapie: 
Kinderkrebs 

< 18 und 
2 Jahre 
überlebt 

1955-1986 Strahlen-
therapie 

Schilddrüsen-
krebs 

Inzidenz  9170 23 

Walsh 2011 Radiat 
Environ 
Biophys 

Japan Atombomben-
überlebende 

< 25 Jahre - - Leukämien Mortalität 1950-2000 86611 296 

Zablotska et al. 
2011 

Br J Cancer Belarus Unfall: 
Tschornobyl 

< 18 - 131Iod Schilddrüsen-
krebs 

Inzidenz -2004 38543 87 

Zablotska et 
al.2014 

Am J 
Epidemiol  

Kanada 
(Canadian 
Fluoroscopy 
Cohort Study) 

Diagnostik: TBC TBC-
Patienten 

1930-1952 Röntgen maligne 
Tumoren, 
schemic heart 
disease 

Mortalität 01.01.1950-
31.12.1987 

63707 9505 
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ADR Accord européen relatif au transport international des marchandises dangereuses 

par route (Europäisches Übereinkommen über die internationale Beförderung 

gefährlicher Güter auf der Straße) 
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ALARA As Low As Reasonably Achievable 
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AML Akute myeloische Leukämie 

AOPs  Adverse outcome pathways 

AVV Allgemeine Verwaltungsvorschrift 

BaP  Benzo[a]pyren 

BAT  Biologischer Arbeitsstoff-Toleranz 

BfS  Bundesamt für Strahlenschutz 

BMD  Benchmark-Dosis 

BMDL10 Benchmark Dose Lower Bound 

BMU  Bundesministerium für Umwelt, Naturschutz und nukleare Sicherheit  

BPDE  syn- und anti-Benzo[a]pyren-7,8-dihydrodiol-9,10-epoxide 

Bq Becquerel 

CLL Chronische lymphatische Leukämie 

CML Chronische myeloische Leukämie 

CNS-Tumor Central nervous system tumours (Tumoren des Zentralnervensystems) 

D Energiedosis 
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DDREF Dose and dose-rate effectiveness factor (Dosis- und Dosisleistungs-

Effektivitätsfaktor) 

DFG  Deutschen Forschungsgemeinschaft 

DMA  Dimethylarsinige Säure 

DMAA Dimethylarsinsäure 

DNA  Desoxyribonucleic acid (Desoxyribonukleinsäure) 

DSB  Dopelstrangbrüche 
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EAR Excess Absolute Rate (zusätzliche absolute Rate), in der Literatur häufig mir 

Excess absolute risk bezeichnet 

EFSA  European Food Safety Authority (Europäische Behörde für Lebensmittel-

sicherheit) 

EOR  Excess odds ratio (zusätzliche Odds Ratio) 
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MM  Multiples Myelomes 
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RR  Relativen Inzidenzraten 
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SD  Schilddrüse 

SKLM Ständigen Senatskommissionen der DFG zur Prüfung gesundheitsschädlicher 

Arbeitsstoffe (MAK) und zur Gesundheitlichen Bewertung von Lebensmitteln 

SSK  Strahlenschutzkommission 

StrlSchG Strahlenschutzgesetz 

StrlSchV Strahlenschutzverordnung 

Sv Sievert 

TDI  Tolerable Daily Intake 

TME  Tumor microenvironment (Tumormikroumgebung) 

TRGS Technische Regeln für Gefahrstoffe 

TRK  Technische Richtkonzentrationen 

TSE  Time Since Exposure (Zeit seit Exposition) 

TTC  Threshold of toxicological concern 

UNSCEAR United Nations Scientific Committee on the Effects of Atomic Radiation 

(Wissenschaftliche Ausschuss der Vereinten Nationen zur Untersuchung der 

Auswirkungen atomarer Strahlung) 

WHO World Health Organization (Weltgesundheitsorganisation) 
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Glossar 

Ableitung Ableitung ist die Abgabe flüssiger, 

aerosolpartikelgebundener oder gasförmiger radioaktiver 

Stoffe aus Anlagen oder Einrichtungen auf hierfür 

vorgesehenen Wegen (Rühle et al. 2009). 

Abluftfahne Siehe Fortluftfahne 

Aktivitätskonzentration Aktivitätskonzentration ist der Quotient aus der Aktivität 

eines Stoffes und dem Volumen dieses Stoffes. Die 

Einheit der Aktivitätskonzentration ist Bq m-3. 

Bezeichnen A die Aktivität und V das Volumen des 

Stoffes, so ergibt sich die Aktivitätskonzentration zu: 

𝐴𝑘𝑜𝑛𝑧 =
𝐴

𝑉
. 

(Koelzer 2019) 

Äquivalentdosis Die ICRP und die ICRU haben für Strahlenschutzzwecke 

Wichtungsfaktoren festgesetzt, welche es erlauben, die 

unterschiedliche biologische Wirksamkeit verschiedener 

Strahlungsarten und -energien und die unterschiedliche 

Strahlenempfindlichkeit der verschiedenen Körperorgane 

und -gewebe in der Dosisangabe zu berücksichtigen. 

Dementsprechend hat der im Strahlenschutz verwendete 

Dosisbegriff „Äquivalentdosis“ die allgemeine 

Bedeutung eines Produkts aus einer Energiedosis und 

dem von der ICRP bzw. der ICRU definierten Strahlungs-

Wichtungsfaktor bzw. Funktion des Qualitätsfaktors. Von 

dem Begriff „Äquivalentdosis“ wird sowohl bei den von 

der ICRP definierten, auf den Körper bezogenen 

Dosisgrößen mit dem Strahlungs-Wichtungsfaktor als 

auch bei den von der ICRU definierten Messgrößen der 

Orts- und Personendosimetrie mit dem Qualitätsfaktor 

Gebrauch gemacht. 

Die Einheit der Äquivalentdosis ist wie die der 

Energiedosis J kg-1. Um deutlich zu machen, dass es sich 

um eine gewichtete Dosisgröße handelt, wird wie bei der 

effektiven Dosis anstelle von Gray (Gy) die Einheit 

Sievert (Sv) verwendet. 

Ausbreitungsrechnung Ausbreitungsrechnung ist der Oberbegriff 

mathematischer Methoden, um bei gegebenen 

Quelltermen und Wetterbedingungen (Windrichtungen, 

Windgeschwindigkeiten, thermischer Aufbau der 

Atmosphäre, Niederschlag) zu einer Prognose von 

Konzentrationen luftfremder (z. B. radioaktiver) Stoffe 

und daraus resultierenden Kontaminationen zu gelangen. 
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Becquerel (Bq) Becquerel (Bq) ist die SI-Einheit der Aktivität. Das 

Einheitenzeichen ist Bq. 

Definition: 1 Bq = 1 s-1. 

Die alte Einheit der Aktivität ist das Curie (Ci). Für den 

Zusammenhang zwischen den Einheiten gilt: 1 Ci = 

3,7∙1010 Bq. 

Betasubmersion Unter Betasubmersion versteht man die äußere 

Strahlenexposition durch Betastrahlung von radioaktiven 

Stoffen in der Atmosphäre (Koelzer 2019). 

Betastrahlung Die Betastrahlung ist eine Korpuskularstrahlung, die aus 

Elektronen (β--Strahlung) oder Positronen (β+-Strahlung) 

besteht, welche beim Betazerfall vom Atomkern emittiert 

werden. Die Betastrahlung weist ein kontinuierliches 

Energiespektrum auf, das sich von der Energie Null bis 

zu einer für das betreffende Radionuklid 

charakteristischen Maximalenergie erstreckt. Die 

Betastrahlung ist eine direkt ionisierende Strahlung. Die 

Reichweite der Betastrahlung beträgt in Abhängigkeit 

von der Energie in Luft einige Meter, in Wasser oder 

Gewebe bis etwa 1 cm (Koelzer 2019). 

Detriment siehe Schadensmaß 

Direktstrahlung Die Direktstrahlung ist der Anteil der von einer 

Strahlungsquelle emittierten Strahlung, der auf direktem 

Weg ohne wesentliche Wechselwirkung an einen 

betrachteten Aufpunkt gelangt (Rühle et al. 2009). 

DDREF Dose and dose-rate effectiveness factor (Dosis- und 

Dosisleistungs-Effektivitätsfaktor). Der DDREF ist ein 

Bewertungsfaktor, der eine bei einigen Strahleneffekten 

geringere biologische Wirksamkeit (pro Dosis) der 

Strahlenexposition bei niedrigen Dosen und niedrigen 

Dosisleistungen berücksichtigen soll. Es handelt sich um 

den Faktor, um den ein zu beschreibender Dosis-

Wirkungszusammenhang vom LNT-Modell abweicht. 

Diskutiert wird, ob er auch bei malignen Prozessen zu 

berücksichtigen ist. 

Deterministischer Effekt Deterministische Effekte sind Schäden in Geweben oder 

Organsystemen, deren Dosis-Wirkungsbeziehungen 

durch eine Schwellendosis und eine Zunahme des 

Schweregrads der Wirkung mit zunehmender Dosis 

gekennzeichnet sind. Sie treten definitionsgemäß nicht an 

einzelnen Zellen auf, sondern beziehen sich stets nur auf 

einen Zellverband. Daher werden sie auch als gewebliche 

Effekte oder Gewebereaktion (tissue reactions) 

bezeichnet. 
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Ein Ziel des Strahlenschutzes ist es, schädliche 

deterministische Effekte durch die Setzung von 

Grenzwerten für die effektive Dosis und für die Organ-

Äquivalentdosis verschiedener Organe zu vermeiden. 

Dickdarmdosis Die Dickdarmdosis ist die Organ-Äquivalentdosis des 

Dickdarms. In den Auswertungen der Life Span Study 

(LSS) wird zur Gewichtung die Summe der Energiedosis 

im Dickdarm durch Photonenstrahlung und des 

Zehnfachen der Energiedosis im Dickdarm durch 

Neutronenstrahlung verwendet.  Die Einheit der 

Dickdarmdosis ist J kg-1
, für ihren Namen wird in der 

Literatur entweder Gy oder Sv verwendet.  

Die Bezeichnung Dickdarmdosis wird auch für die Folge-

Organ-Äquivalentdosis des Dickdarms verwendet. 

Dosisgrenzwert Der Dosisgrenzwert bezeichnet den Wert der effektiven 

Dosis (gegebenenfalls der effektiven Folgedosis) oder der 

Organ-Äquivalentdosis in einem bestimmten Zeitraum, 

der für eine Einzelperson nicht überschritten werden darf 

(Euratom 2014).  

Dosisrichtwert 

(in geplanten 

Expostionssituationen) 

Ein Dosisrichtwert (von der ICRP als constraint 

bezeichnet) ist eine prospektive und quellenbezogene 

Beschränkung der Körperdosis durch eine Quelle in 

geplanten Expositionssituationen (Ausnahme: 

medizinische Expositionen von Patienten), die bei der 

Optimierung des Schutzes für diese Quelle als 

Obergrenze für die erwartete Dosis dient. Sie 

kennzeichnet einen Dosiswert, oberhalb dessen eine 

Optimierung des Schutzes für eine gegebene Quelle 

unwahrscheinlich ist, und für die daher fast immer 

Maßnahmen getroffen werden müssen. Dosisrichtwerte 

für geplante Expositionssituationen stellen ein 

grundlegendes Niveau des Strahlenschutzes dar und 

werden stets niedriger sein als der jeweilige 

Dosisgrenzwert. Bei der Planung muss sichergestellt sein, 

dass die betreffende Quelle nicht mit Dosiswerten 

einhergeht, die über dem Richtwert liegen. Durch die 

Optimierung des Schutzes wird ein annehmbarer 

Dosiswert unterhalb des Richtwerts festgelegt. Dieser 

optimierte Wert wird dann zum erwarteten Ergebnis der 

geplanten Schutzmaßnahmen. Für berufliche 

Expositionen ist der Dosisrichtwert ein Wert der 

Körperdosis. Er wird verwendet, um das Spektrum der 

Optionen so zu begrenzen, dass im Optimierungsprozess 

nur solche Optionen betrachtet werden, von denen 

erwartet wird, dass sie zu Dosen unterhalb des Richtwerts 

führen. Für Expositionen der Bevölkerung ist der 

Dosisrichtwert eine Obergrenze der jährlichen Dosen, die 

Person en der Bevölkerung durch den geplanten Betrieb 
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einer vorgegebenen kontrollierten Quelle erhalten 

könnten. Die Kommission betont, dass Dosisrichtwerte 

nicht als vorgeschriebene gesetzliche Grenzwerte zu 

verwenden oder zu verstehen sind.  

(nach ICRP 2007) 

Hinweis: „Constraint“ wurde in der deutschen Ausgabe 

der ICRP 60 mit „Schranke“ übersetzt. 

Abweichend davon wird für die neuen 

Empfehlungen das Äquivalent „Richtwert“ 

verwendet. Der Ausdruck „Richtwert“ als 

Übersetzung von „constraint“ ist nicht zu 

verwechseln mit dem im Deutschen Recht 

benutzten Begriff „Richtwert“. A. d. Ü. 

Dosisleistung Wenn eine Dosisgröße, z. B. die Energiedosis oder die 

effektive Dosis, auf eine Expositionsdauer bezogen wird, 

dann heißt die jeweilige Dosisgröße pro Zeitintervall 

Dosisleistung (z. B. Energiedosisleistung für die 

Energiedosis pro Stunde mit der Einheit Gy h-1). 

Dosimeter Als Dosimeter bezeichnet man Geräte zur Messung 

verschiedener Dosisgrößen, insbesondere der Orts- und 

Personendosis bzw. der entsprechenden Dosisleistungen. 

Detektortypen für aktive Dosis-Messverfahren sind z. B. 

Ionisationskammern, Proportional-und Geiger-Müller-

Zählrohre, Halbleiterdetektoren sowie 

Szintillationsdetektoren; für passive Dosis-Messverfahren 

werden z. B. Thermolumineszenz-Dosimeter (TLD), 

Phosphatglas-Dosimeter und Filmdosimeter, bei hohen 

Dosen werden auch chemische Dosimeter eingesetzt 

(Rühle et al. 2009). 

Effektive Dosis E Die effektive Dosis ist die Summe der mit den 

zugehörigen, von der ICRP empfohlenen und in der 

Strahlenschutzverordnung festgelegten Gewebe-

Wichtungsfaktoren wT multiplizierten Organ-

Äquivalentdosen HT in relevanten Organen und Geweben: 

𝐸 = ∑ 𝑤𝑇 ∙ 𝐻𝑇

𝑇

= ∑ 𝑤𝑇

𝑇

∑ 𝑤𝑅

𝑅

∙ 𝐷𝑇,𝑅 

HT ist die Organ-Äquivalentdosis in einem Gewebe oder 

Organ T; wT ist der Gewebe-Wichtungsfaktor, wR der 

Strahlungs-Wichtungsfaktor. Die Einheit der effektiven 

Dosis ist J kg-1. Um deutlich zu machen, dass es sich um 

eine gewichtete Dosisgröße handelt, wird wie bei der 

Äquivalentdosis anstelle von Gray (Gy) die Einheit 

Sievert (Sv), verwendet. 

Effektive Folgedosis Die effektive Folgedosis E(τ) ist die Summe der Produkte 

aus den über die Geschlechter gemittelten Folge-Organ-
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Äquivalentdosen und den zugehörigen Gewebe-

Wichtungsfaktoren (wT), wobei τ die Integrationszeit in 

Jahren nach einer Aktivitätszufuhr ist. Der Folgezeitraum 

beträgt 50 Jahre für Erwachsene und erstreckt sich bei 

Expositionen im Kindesalter bis zum Alter von 70 Jahren 

(ICRP 2007). 

Energiedosis Die Energiedosis ist der Differentialquotient d𝜀 ̅ durch dm; 

dabei ist d𝜀 ̅ die mittlere Energie, die durch 

Wechselwirkung ionisierender Strahlung auf das Material 

in einem Volumenelement dV übertragen wird, und dm = 

ρ dV die Masse des Materials mit der Dichte ρ in diesem 

Volumenelement:  

𝐷 =
𝑑𝜖

𝑑𝑚
=

1

𝜌
∙

𝑑𝜖

𝑑𝑉
 

Die Einheit der Energiedosis ist J kg-1, ihr Name ist Gray 

(Gy).  

Die Angabe einer Energiedosis schließt die Nennung des 

Bezugsmaterials, das heißt des Materials von dm, ein. 

Beispiele: Wasser-Energiedosis Dw, Luft-Energiedosis 

Da. 

Erythemdosis Die minimale Erythemdosis (MED) ist der Wert der 

UV-Bestrahlung H (1 MED), die bei einem Individuum 

nach festgelegter Kontrollzeit (typischerweise 24h) zu 

einer zur Umgebung scharf begrenzten, beginnenden 

Hautrötung führt. Die MED wird als Maß zur 

Charakterisierung der individuellen, momentanen UV-

Empfindlichkeit eines einzelnen Menschen genutzt. 

Die Standard-Erythemdosis (SED) wird als Maßeinheit 

für die erythemgewichtete Bestrahlung Her benutzt:  

Her = 100 J/m² = 1 SED. 

Die erythemgewichtete Bestrahlung Her dient dem 

Vergleich der Erythemwirksamkeit von UV-

Strahlungsquellen, bezogen auf das „Erythema Reference 

Action Spectrum“ (ISO 17166). 

Expositionspfad Expositionspfade sind Pfade auf denen ionisierende 

Strahlung oder freigesetzte radioaktive Stoffe zu einer 

Exposition des Menschen führen können. Die wichtigsten 

Expositionspfade im Notfallschutz sind: äußere 

Bestrahlung durch Direktstrahlung aus einer radioaktiven 

Wolke, äußere Bestrahlung vom kontaminierten Boden, 

Inhalation radioaktiver Stoffe, Ingestion radioaktiver 

Stoffe und Kontamination der Haut. 
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Expositionssituation Im Strahlenschutzgesetz wird zwischen drei 

verschiedenen Expositionssituationen mit ionisierender 

Strahlung differenziert: 

1. Bestehende Expositionssituationen sind Situation, die 

bereits bestehen, wenn eine Entscheidung über ihre 

Kontrolle getroffen werden muss. Eingeschlossen sind 

z. B. auch Situationen, die natürliche Strahlung und 

Rückstände früherer Tätigkeiten betreffen (ICRP 

2007). 

2. Geplante Expositionssituation sind, Situationen, die 

den geplanten Betrieb von Quellen einschließlich der 

Stilllegung, der Beseitigung von radioaktivem Abfall 

und der Sanierung zuvor belasteter Gebiete mit sich 

bringen. Laufende Tätigkeiten werden als geplante 

Expositionssituationen behandelt (ICRP 2007). 

3. Notfallexpositionssituation: Gemäß § 2 Abs. 3 

StrlSchG ist eine Notfallexpositionssituation eine 

Expositionssituation, die durch einen radiologischen 

Notfall entsteht, solange die Situation nicht unter die 

Begriffsbestimmung der bestehenden 

Expositionssituation nach § 2 Abs. 4 StrlSchG fällt. 

Folge-Organ-

Äquivalentdosis 

Die Folge-Organ-Äquivalentdosis HT(τ) ist die Organ-

Äquivalentdosis nach einer Inkorporation radioaktiver 

Stoffe, berechnet über eine Integrationszeit τ in Jahren 

nach der Aktivitätszufuhr. Der Folgezeitraum beträgt 50 

Jahre für Erwachsene und erstreckt sich bei Expositionen 

im Kindesalter bis zum Alter von 70 Jahren. 

Fortluftfahne Die Fortluftfahne (vormalig Abluftfahne) ist der Bereich 

in der Luft, den die aus einer kerntechnischen Anlage 

abgeleitete Fortluft einnimmt (nach Rühle et al. 2009). 

Freigabe Unter Freigabe versteht man den Verwaltungsakt, durch 

den geringfügig radioaktives Material sowie geringfügig 

radioaktive bewegliche Gegenstände, Gebäude, 

Bodenflächen, Anlagen oder Anlagenteile aus der atom- 

oder strahlenschutzrechtlichen Überwachung entlassen 

werden (BfS 2019). 

Gammabodenstrahlung Gammabodenstrahlung bezeichnet die Exposition durch 

Gammastrahlung der am Boden abgelagerten 

radioaktiven Stoffe (Koelzer 2019). 

Gammaradiographie Gammaradiographie ist eine Untersuchungsmethode 

mittels Gammastrahlung, insbesondere für 

Werkstoffprüfungen (Börchers und Zappe 2012). 

Gammastrahlung Die Gammastrahlung ist eine hochenergetische, 

kurzwellige elektromagnetische Strahlung, die von 

angeregten Atomkernen ausgesandt wird, wenn sie in 
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einen Zustand geringerer Energie übergehen, oder die bei 

Elementarteilchenprozessen entsteht. Die Energien der 

Gammastrahlung der in Umweltmedien vorkommenden 

natürlichen und künstlichen Radionuklide liegen 

gewöhnlich zwischen 0,01 MeV und 10 MeV. 

Gammastrahlung tritt immer bei Kernspaltung und häufig 

bei Alpha- und Betazerfall auf. Nach einer 

Kernumwandlung befindet sich der verbleibende 

Atomkern meistens in einem angeregten 

(höherenergetischen) Zustand. Bei dem dann folgenden 

Übergang in den Grundzustand können ein Gammaquant 

oder bei Kaskadenübergängen auch mehrere 

Gammaquanten emittiert werden, weshalb dieser 

Vorgang auch als „Gammazerfall“ bezeichnet wird. Das 

Spektrum der Gammastrahlung angeregter Atomkerne ist 

ein diskretes Linienspektrum mit Photonenenergien, die 

für den betreffenden Atomkern charakteristisch sind. Die 

Gammastrahlung ist in erster Linie eine indirekt 

ionisierende Strahlung (nach Rühle et al. 2009). 

Gammasubmersion Unter Gammasubmersion versteht man die äußere 

Exposition durch Gammastrahlung von radioaktiven 

Stoffen in der Luft (Rühle et al. 2009). 

Gewebe-Wichtungsfaktoren Die Gewebe-Wichtungsfaktoren wT beschreiben 

näherungsweise den Anteil des Strahlenrisikos, das sich 

bei homogener Ganzkörperbestrahlung aus der 

Bestrahlung eines Gewebes oder Organs T für das 

Gesamtrisiko ergibt. Die Gewebewichtungsfaktoren 

stellen Mittelwerte dar, gemittelt über Menschen beider 

Geschlechter und aller Altersgruppen, und beziehen sich 

somit nicht auf die Eigenschaften einzelner Personen. 

Durch die Gewebe-Wichtungsfaktoren werden die 

einzelnen Organ-Äquivalentdosen HT entsprechend ihren 

relativen Beiträgen zu den stochastischen 

Strahlenwirkungen bei der Bestimmung der effektiven 

Dosis E gewichtet. Diese Faktoren wT spiegeln die 

unterschiedliche Empfindlichkeit der verschiedenen 

Organe, Gewebe und Körperteile T gegenüber 

stochastischen Strahlenwirkungen (Krebsinduktion, 

Auslösung von Erbschäden) wider. 

Gray (Gy) Gray (Gy) ist die SI-Einheit der Energiedosis. Das 

Einheitenzeichen ist Gy. Definition: 1 Gy = 1 J kg-1 

Grenzwerte (Expostion) Grenzwerte dienen der Begrenzung der gesetzlich 

zulässigen Exposition der Bevölkerung durch 

ionisierende Strahleng und von beruflich exponierten 

Personen. Die Einhaltung der gesetzlichen Grenzwerte 

wird behördlich überwacht. Dosisbezugsgrößen sind 

Werte der effektiven Dosis je Kalenderjahr; für 

Schutzmaßnahmen bei einer Exposition von Teilen des 
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Körpers legt das Strahlenschutzgesetz zusätzlich 

Grenzwerte für einzelne Organe fest. 

Hinterlassenschaften Siehe radioaktive Altlasten 

ICD Die International Statistical Classification of Diseases and 

Related Health Problems (Internationale statistische 

Klassifikation der Krankheiten und verwandter 

Gesundheitsprobleme) (ICD) ist das weltweit anerkannte 

Klassifikationssystem der Weltgesundheitsorganisation 

für medizinische Diagnosen. 

IMIS Integriertes Mess- und Informationssystem zur 

Überwachung der Radioaktivität in der Umwelt (IMIS) ist 

ein Messsystem, das die Radioaktivität in allen wichtigen 

Umweltmedien ständig im gesamten Bundesgebiet 

überwacht. IMIS umfasst über 2 000 ortsfeste 

Messstationen zur Überwachung der Gamma-

Ortsdosisleistung sowie der Aktivitätskonzentration in 

Luft, Niederschlag und Gewässern. Darüber hinaus wird 

die Radioaktivität in Lebensmitteln, Futtermitteln, 

Trinkwasser aber auch in Reststoffen und Abwässern 

ständig überwacht. 

Individualdosis siehe Körper-Äquivalentdosis 

Ingestion Ingestion ist die Aufnahme von radioaktiven Stoffen über 

den Verdauungstrakt. 

Inhalation Inhalation ist die Aufnahme radioaktiver Stoffe mit der 

Atemluft in den Körper. 

Inkorporation Als Inkorporation bezeichnet man die Aufnahme eines 

Stoffes in den Organismus. Die Inkorporation von 

Radionukliden kann über Atmungsorgane (Inhalation), 

den Magen-Darm-Trakt (Ingestion) die Haut (intakt oder 

nicht intakt, perkutane Resorption) oder durch 

Verletzungen mit radioaktiven Gegenständen (u. a. 

Spritzen, Stichen, Schrapnelle) erfolgen (Rühle et al. 

2009). 

Inzidenz Die Inzidenz bezeichnet die Anzahl der Ereignisse 

(insbesondere neuer Erkrankungen), die innerhalb eines 

Bezugszeitraums in einer spezifischen Population 

auftreten. 

Inzidenzrate Die Inzidenzrate ist der Quotient aus der Inzidenz und der 

Zeit des Beobachtungszeitraums. Die Einheit der 

Inzidenzrate ist im Strahlenschutz meistens Jahr-1. 

Knochenmarkdosis Die Knochenmarksdosis ist die Organ-Äquivalentdosis 

des Knochenmarks. In den Auswertungen der Life Span 

Study (LSS) wird zur Gewichtung die Summe der 
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Energiedosis im Knochenmark durch Photonenstrahlung 

und des Zehnfachen der Energiedosis im Knochenmark 

durch Neutronenstrahlung. Die Einheit der 

Knochenmarkdosis ist J kg-1
, für ihren Namen wird in der 

Literatur entweder Gy oder Sv verwendet. 

Die Bezeichnung Knochenmarksdosis wird auch für die 

Folge-Organ-Äquivalentdosis des Knochenmarks 

verwendet. 

Körper-Äquivalentdosis 

(früher Körperdosis) 

Die Körper-Äquivalentdosis ist ein Sammelbegriff für 

Organ-Äquivalentdosis und effektive Dosis.  

Von der ICRP benutzte Dosisgröße für den 

Strahlenschutz, die es ermöglicht, die Exposition des 

menschlichen Körpers durch ionisierende Strahlung zu 

quantifizieren. Der Begriff umfasst Ganz- und Teilkörper-

Bestrahlung sowohl von außen als auch von innen. 

Kollektivdosis Die Kollektivdosis ist das Maß für die Strahlenexposition 

einer Bevölkerungsgruppe für einen anzugebenden 

Zeitraum. Sie ist definiert als Summe der Produkte aus 

der mittleren effektiven Dosis und der Anzahl der 

Personen in allen Untergruppen einer Bevölkerung. 

𝑆 = ∑ 𝐸𝑗

𝑗

∙ 𝑁𝑗 

Dabei bedeuten: 

j Nummer der Untergruppe; 

S Kollektivdosis; 

𝐸𝑗  mittlere effektive Dosis pro Person; 

Nj Anzahl der Personen; 

Die Einheit der Kollektivdosis ist das Sievert (Sv). 

Häufig wird als Einheit auch das zahlenwertgleiche 

Personen-Sievert verwendet. 

nach (Rühle et al. 2009) 

Hinweis: Zu Möglichkeiten und Grenzen der Anwendung 

der Kollektivdosis (insbesondere als 

Schadensmaß) wird auf die Empfehlung der 

SSK vom 8. November 1984 verwiesen. In 

rechtlichen Regelungen wird die Kollektivdosis 

nicht verwendet. 

Konsumgüter  (Radioaktives 

Verbraucherprodukt) 

Ein Verbraucherprodukt (radioaktives) ist ein Gerät oder 

ein hergestellter Gegenstand, in die bzw. den absichtlich 

eines oder mehrere Radionuklide eingefügt wurden oder 

in der/dem Radionuklide durch Aktivierung erzeugt 

worden sind oder die/ der ionisierende Strahlung erzeugt 

und die/der Einzelpersonen der Bevölkerung verkauft 

oder zur Verfügung gestellt werden kann, ohne dass eine 

https://www.ssk.de/SharedDocs/Beratungsergebnisse/1984/Moeglichkeiten_Kollektivdosis.html
https://www.ssk.de/SharedDocs/Beratungsergebnisse/1984/Moeglichkeiten_Kollektivdosis.html
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besondere Überwachung oder regulatorische Kontrolle 

nach dem Verkauf erfolgt (StrlSchG 2017). 

Hinweis: Das Strahlenschutzgesetz in der aktuellen 

Fassung verwendet den Begriff Konsumgut 

anstelle von Verbraucherprodukt. 

Kontamination 

(radioaktive) 

Kontamination ist eine unerwünschte Verunreinigung 

durch radioaktive Stoffe. 

Latenzzeit 

(im Strahlenschutz) 

Die Latenzzeit ist der Zeitraum zwischen der 

Strahlenexposition einer Zelle oder eines Organismus und 

dem Auftreten von Strahleneffekten bzw. der klinischen 

Manifestation einer Erkrankung. 

Lebenslanges Attributables 

Risiko, LAR  

Das Lebenslange Attributable Risiko (Lifetime 

Attributable Risk, LAR) ist ein im Strahlenschutz 

verwendeter Indikator, der das langfristige 

strahleninduzierte Krebsrisiko in einer exponierten 

Bevölkerung widerspiegeln soll. Das LAR ist eine 

Näherung für die Wahrscheinlichkeit, dass für eine 

Person einer bestimmten Bevölkerung bis zu einem 

vorgegebenen Lebensalter eine durch Strahlenexposition 

verursachte Krebserkrankung auftritt. In die Berechnung 

des LAR gehen ein Modell für das dosisabhängige 

Erkrankungsrisiko und Daten zu 

Überlebenswahrscheinlichkeiten der vorgegebenen 

Bevölkerung ohne Strahlenexposition ein (WHO 2013). 

Außerhalb des Strahlenschutzes wird der Begriff 

„Attributable Risk“ (AR) teils in anderer und nicht 

einheitlicher Bedeutung verwendet. Das AR wird hier 

auch als „Attributable Fraction Among the Exposed“ 

bezeichnet. Mit einigen Voraussetzungen ist AR der Teil 

des Risikos von Exponierten, für den kausal die 

Exposition verantwortlich war. Mit weiteren 

Voraussetzungen ist AR gleich der Wahrscheinlichkeit, 

dass ein auftretendes Gesundheits-Ereignis durch die 

Exposition verursacht wurde („Probability of Causation“, 

„Assigned Share“) (Lash et al. 2021). 

LET Das lineares Energieübertragungsvermögen, LET linearer 

Energietransfer ist der Quotient dE durch ds; dabei ist dE 

der mittlere Energieverlust, den ein geladenes Teilchen 

mit der Energie E in einem Stoff innerhalb der Weglänge 

ds infolge von Stößen erleidet, bei denen die kinetische 

Energie des durch Ionisation freigesetzten 

Sekundärteilchens nicht beschränkt ist, und ds die 

entsprechende Weglänge: 

𝐿 =
𝑑𝐸

𝑑𝑠
 . 
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Die Einheit des Energieübertragungsvermögens ist J m-1, 

häufig angegeben als keV μm-1.  

Gängigerweise wird unterschieden zwischen Hoch-LET-

Strahlung (alpha, Neutronen) und Niedrig-LET-Strahlung 

(gamma). Hoch-LET-Strahlung hat typischerweise eine 

höhere Relative biologische Wirksamkeit (RBE) bzgl. 

stochastischer Schäden und besitzt deshalb einen höheren 

Wichtungsfaktor für die Strahlenqualität in der 

Berechnung der Organäquivalentdosis. 

Leukämie Leukämien sind bösartige Erkrankungen des 

blutbildenden oder des lymphatischen Systems und 

können strahleninduziert sein. 

Life Span Study (LSS) Die Life Span Study (LSS) (Langzeit-Kohortenstudie) ist 

eine Epidemiologische Studie über gesundheitliche 

Folgen bei den Atombomben-Überlebenden von 

Hiroshima und Nagasaki. 

Epidemiologische Auswertungen über diese Kohorte 

haben eine zentrale Bedeutung für die 

Strahlenepidemiologie, Schätzungen des dosisabhängigen 

Krebsrisikos aus dieser Studie sind in die Grundlagen des 

derzeitigen Systems des Strahlenschutzes eingeflossen, 

etwa in die Festsetzung von Grenzwerten. 

Maligne Tumoren Ein maligner (bösartiger) Tumor ist im Gegensatz zu 

einem benignen (gutartigen) Tumor durch einen 

unterschiedlichen Differenzierungsgrad, Atypien, hohe 

Zellteilungsrate, lokal infiltratives und destruktives 

Wachstum sowie potenzieller Metastasierung in 

Abhängigkeit von Stadium und Differenzierungsgrad 

ausgezeichnet. 

Mess-Äquivalentdosis H Die Mess-Äquivalentdosis H ist das Produkt aus der 

Energiedosis für ICRU-Weichteilgewebe, D, und dem 

Qualitätsfaktor Q an einem Punkt im Strahlungsfeld:  

H = D   Q. 

Die Einheit der Mess-Äquivalentdosis ist J kg-1, ihr Name 

ist Sievert (Sv).  

Zu den entsprechenden Messgrößen siehe Personendosis 

und Umgebungs-Äquivalentdosis. 

Mortalität Die Mortalität bezeichnet die Anzahl der Todesfälle, die 

innerhalb eines Bezugszeitraums in einer spezifischen 

Population auftreten. 

Nachweisgrenze Die Nachweisgrenze ist ein auf Basis statistischer 

Verfahren festgelegter Kennwert zur Beurteilung der 

Nachweismöglichkeit bei Kernstrahlungsmessungen. Der 

Zahlenwert der Nachweisgrenze gibt an, welcher kleinste 
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Beitrag mit dem betrachteten Messverfahren bei 

vorgegebener Fehlerwahrscheinlichkeit sicher 

nachgewiesen werden kann. Damit kann eine 

Entscheidung getroffen werden, ob ein Messverfahren 

bestimmten Anforderungen genügt und damit für den 

gegebenen Messzweck geeignet ist. 

Nomineller 

Risikokoeffizient 

Der nominelle Risikokoeffizient ist eine über Geschlecht 

und Expositionsalter gemittelte Abschätzung des 

Lebenszeitrisikos pro Dosis für eine repräsentative 

Bevölkerungsgruppe. Das Lebenszeitrisiko bezeichnet die 

absolute Wahrscheinlichkeit pro Dosis, im Verlauf des 

Lebens an Krebs oder Leukämie zu erkranken 

(Inzidenzrisiko) oder daran zu sterben (Mortalitätsrisiko). 

Nominelle Risikokoeffizienten werden z. B. zur 

Festlegung der Gewebe-Wichtungsfaktoren verwendet. 

NORM Naturally occurring radioactive material (Natürlich 

vorkommende radioaktive Stoffe) sind Materialien die 

lediglich Radionuklide natürlichen Ursprungs enthalten. 

Stoffe, in denen die Aktivitätskonzentrationen der 

natürlich vorkommenden Radionuklide durch bestimmte 

Prozesse erhöht wurden, werden als TENORM 

bezeichnet. 

Oberflächenkontamination 1. Oberflächenkontamination:  

Verunreinigung einer Oberfläche mit radioaktiven 

Stoffen. Dabei wird zwischen nicht festhaftender, 

festhaftender und über die Oberfläche eingedrungener 

Aktivität unterschieden. Die Einheit der Messgröße der 

Oberflächenkontamination ist die flächenbezogene 

Aktivität in Becquerel pro Quadratzentimeter;  

2. Oberflächenkontamination, nicht festhaftende: 

Verunreinigung einer Oberfläche mit radioaktiven 

Stoffen, bei denen eine Weiterverbreitung der 

radioaktiven Stoffe nicht ausgeschlossen werden kann. 

Optimierung im 

Strahlenschutz 

Optimierung ist ein Vorgehen zum Erreichen eines 

Schutz- und Sicherheitsgrads, bei dem tatsächliche 

Expositionen und die Wahrscheinlichkeit und Höhe 

potenzieller Expositionen so niedrig wie 

vernünftigerweise erreichbar werden (ALARA). Dabei 

sollen wirtschaftliche und gesellschaftliche Faktoren 

berücksichtigt werden. Die Optimierung ist eins der 

Grundsätze des Strahlenschutzes. 

Organ-Äquivalentdosis HT Die Organ-Äquivalentdosis HT ist das Produkt aus der 

mittleren Energiedosis in einem Organ, Gewebe oder 

Körperteil und dem Strahlungs-Wichtungsfaktor wR nach 

ICRP. Die Werte des Strahlungs-Wichtungsfaktor wR 

nach ICRP richten sich nach Art und Qualität der 
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Strahlung (Photonen, Elektronen. Neutronen, Protonen, 

Alpha-Teilchen). 

Personendosis Die Personendosis ist die Mess-Äquivalentdosis, 

gemessen an der für die Strahlenexposition 

repräsentativen Stelle der Körperoberfläche. Die Einheit 

der Personendosis (Hp(d)) ist J kg-1, ihr Name ist Sievert 

(Sv). 

Es gibt verschiedene Größen, die die Personendosis 

beschreiben: die Tiefen-Personendosis Hp(10), 

Oberflächen-Personendosis Hp(0,07) und Augenlinsen-

Personendosis Hp(3). Der Messwert der Tiefen-

Personendosis Hp(10) ­ geeignete Bauart, Kalibrierung 

sowie richtige Trageweise eines Personendosimeters 

vorausgesetzt – stellt bei Exposition des ganzen Körpers 

mit durchdringender Strahlung einen Schätzwert für die 

effektive Dosis und die Organ-Äquivalentdosen 

tiefliegender Organe, in Spezialfällen auch für die Organ-

Äquivalentdosen der Hände, Unterarme, Füße und 

Knöchel dar. Der Messwert der Oberflächen-

Personendosis Hp(0,07) ist bei Ganz- oder 

Teilkörperexposition ein Schätzwert für die lokale Haut-

Äquivalentdosis, in Spezialfällen auch für die Organ-

Äquivalentdosen der Hände, Unterarme, Füße und 

Knöchel. Der Messwert der Augenlinsen-Personendosis 

Hp(3) liefert einen Schätzwert für die Augenlinsen-

Äquivalentdosis. Die wichtigste Voraussetzung für die 

Möglichkeit solcher Dosisabschätzungen ist die korrekte 

Trageweise des verwendeten Personendosimeters. 

Prävalenz Prävalenz ist eine Kennzahl in der Epidemiologie für die 

Krankheitshäufigkeit. Sie sagt aus, welcher Anteil der 

Menschen in einer bestimmten Gruppe (Population) 

definierter Größe zu einem bestimmten Zeitpunkt an einer 

bestimmten Krankheit erkrankt ist oder einen 

Risikofaktor aufweist. 

Prospektive 

Dosisberechnung 

Die prospektive Dosisermittlung ist eine Abschätzung der 

zu erwartenden Dosis, die typischerweise mit 

Referenzannahmen für das Expositionsszenario und mit 

Modellparametern durchgeführt wird. Prospektive 

Dosisabschätzungen werden zur Planung von 

Strahlenschutzmaßnahmen und in der Optimierung 

eingesetzt. 

Radioaktive Altlasten Radioaktive Altlasten sind durch abgeschlossene 

menschliche Betätigung kontaminierte Grundstücke, 

Teile von Grundstücken, Gebäude oder Gewässer, wenn 

von der Kontamination eine Exposition verursacht wird 

oder werden kann, durch die für Einzelpersonen der 

Bevölkerung der Referenzwert der effektiven Dosis von 1 

https://glossar-ssk.de/index.php?title=Strahlenexposition
https://glossar-ssk.de/index.php?title=Sievert
https://glossar-ssk.de/index.php?title=Messwert
https://glossar-ssk.de/index.php?title=Effektive_Dosis
https://glossar-ssk.de/index.php?title=Organ-%C3%84quivalentdosis
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Millisievert im Kalenderjahr überschritten wird (StrlSchG 

2017). 

Radionuklid Als Radionuklid bezeichnet man ein radioaktives Nuklid 

im Grundzustand oder metastabilen Zustand. Es wird 

durch die Angabe des Elementsymbols sowie der 

zugehörigen Massenzahl gekennzeichnet, z. B. 90Sr, 99mTc 

(Rühle et al. 2009). 

Radonexhalationsrate Allgemein wird mit Exhalation die Freisetzung von 

gasförmigen Stoffen bezeichnet. Im Zusammenhang mit 

Radon versteht man unter der Exhalationsrate 

(Radonexhalationsrate) diejenige Radonaktivität, die eine 

Oberfläche pro Flächeneinheit und Zeiteinheit verlässt. 

Die Einheit der der Exhalationsrate ist Bq m-2 h-1 

Rechtfertigung Die Rechtfertigung ist der Entscheidungsprozess, ob 

entweder (1) eine geplante Tätigkeit, die mit Strahlung 

verbunden ist, insgesamt von Nutzen ist, d. h. ob der 

Nutzen der Einführung oder Fortführung einer Tätigkeit 

für den Einzelnen und für die Gesellschaft gegenüber 

dem daraus resultierenden Schaden insgesamt 

(einschließlich des strahlenbedingten 

Gesundheitsschadens (Detriments)) überwiegt oder (2) 

eine vorgesehene Maßnahme in einem Notfall oder in 

einer bestehenden Expositionssituation wahrscheinlich 

insgesamt von Nutzen ist, d. h. ob der durch die 

Einführung oder Fortführung der Maßnahme bedingte 

Nutzen (einschließlich der Verringerung des 

Schadensmaßes (Detriments)) für den Einzelnen und für 

die Gesellschaft die Kosten der Maßnahme und alle durch 

sie verursachten Schäden überwiegt. Die Rechtfertigung 

ist einer der Grundsätze des Strahlenschutzes. 

Referenzwert 

(bei bestehenden 

Expositionssituationen oder 

Notfallexpositionssituationen) 

Der Referenzwert bei Notfallexpositionen oder 

bestehenden kontrollierbaren Expositionssituationen gibt 

den Dosis- oder Risikowert an, bei dessen Überschreitung 

Expositionen als unangemessen betrachtet werden und 

bei dessen Unterschreitung eine Optimierung des 

Schutzes durchgeführt werden soll. Der genaue 

Zahlenwert, der als Referenzwert gewählt wird, hängt von 

den jeweiligen Umständen der betrachteten Exposition 

ab. Man spricht dann ggf. auch von Richtwert oder 

Maßnahmenwert (ICRP 2007). 

Repräsentative Person Eine repräsentative Person steht stellvertretend für eine 

Bevölkerungsgruppe mit vergleichbaren Eigenschaften 

hinsichtlich der Expositionsbedingungen, der erhaltenen 

Dosis und der damit verbundenen gesundheitlichen 

Risiken. Insbesondere sollen dadurch auch 

Personengruppen erfasst werden, die in Bezug auf 

erhaltene Dosen und ihre Strahlenempfindlichkeit 

https://glossar-ssk.de/index.php?title=Becquerel
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ungünstige Bedingungen und Eigenschaften aufweisen, 

jedoch keinesfalls extreme. Die jeweils durch eine 

repräsentative Person erfassten Personengruppen sind 

dabei im Hinblick auf ihre Strahlenexposition durch ihre 

physiologischen Eigenschaften und angenommenen 

Verhaltensweisen zu charakterisieren. 

Berechnete oder geeignet ermittelte Dosen bei 

Notfallexpositionssituationen oder bestehenden 

Expositionssituationen beziehen sich auf den Schutz von 

Bevölkerungsgruppen. Eine „repräsentativen Person“ 

nach ICRP-Veröffentlichung 101 ersetzt die früher 

verwendete „kritische Personengruppe“. Im Sinne einer 

vorsichtigen, aber nicht überzogenen Festlegung von 

Eigenschaften einer repräsentativen Person mittels 

quantifizierter Parameter, z. B. für die 

Ernährungsgewohnheiten, schlägt ICRP 101 die 

Orientierung an einem 95 Perzentilwert vor. Dieses hohe 

Perzentil soll sich jedoch bei mehreren Einflussgrößen 

nicht auf einen einzelnen Parameter, sondern auf das 

Gesamtergebnis der ermittelten Dosis für die jeweilige 

repräsentative Person beziehen. Bei Notfall- und 

bestehenden Expositionssituationen sind neben 

Erwachsenen und Kindern auch Schwangere im Hinblick 

auf die höhere Strahlenempfindlichkeit während der 

vorgeburtlichen Entwicklung von Embryo und Fetus als 

„repräsentative Person“ zu betrachten. 

Nach deutscher Strahlenschutzgesetzgebung wird die 

repräsentative Person als Einzelperson der Bevölkerung 

bezeichnet. 

Retrospektive 

Dosisermittlungen 

Die retrospektive Dosisermittlung ist eine Abschätzung 

der von einem Individuum erhaltenen Dosis basierend auf 

Messwerten. Die so ermittelten Dosiswerte werden für 

Strahlenschutzzwecke mit Grenz- und Richtwerten 

verglichen. Das Vorgehen zur Ermittlung der internen 

Dosis bei beruflicher Exposition wird ausführlich im 

Technical Report RP 188 der Europäischen Kommission 

beschrieben. 

Richtwert der Dosis 

(in Notfall-

Expositionssituationen) 

Als Auslöse- oder Richtwert (engl. Trigger) wird der 

Wert einer Größe bezeichnet, bei dessen Überschreitung 

Schutzmaßnahmen erwogen werden müssen. Solche 

Größen sind z. B. als Eingreifrichtwerte formulierte 

Dosiswerte (effektive Dosis oder Organ-Äquivalentdosis) 

oder abgeleitete Richtwerte, engl. OIL (Operational 

Intervention Level), wie z. B. Ortsdosisleistung oder 

Bodenkontamination. 

Risikokoeffizient Der Risikokoeffizient im Strahlenschutz ist ein 

Koeffizient zur Berechnung der Wahrscheinlichkeit für 

das Auftreten eines stochastischen Effekts pro Dosis. Ein 
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Risikokoeffizient kann für die zusätzliche relative Rate, 

die zusätzliche absolute Rate, oder auch für kumulierte 

Risiken definiert werden. Die betrachtete Größe erhält 

man aus dem Produkt des Risikokoeffizienten mit der 

Dosis. Die Einheit ist Sv-1. 

Röntgenstrahlung Röntgenstrahlung (Photonenstrahlung) besteht aus 

charakteristischer Röntgenstrahlung und Bremsstrahlung. 

Die charakteristische Röntgenstrahlung entsteht, wenn ein 

Elektron aus einer äußeren Elektronenschale eines Atoms 

in eine nicht voll besetzte innere Elektronenschale 

übergeht. Die Differenzenergie der Zustände dient zur 

Aussendung eines Photons mit dieser Energie oder wird 

alternativ auf andere Teilchen übertragen (siehe Auger-

Effekt). Das Energiespektrum ist ein Linienspektrum mit 

Photonenenergien, die für das betreffende Element 

charakteristisch sind. Je nachdem auf welche Schale das 

Elektron übergeht, wird die Strahlung als K-, L- der M-

Strahlung bezeichnet wird. 

Die Bremsstrahlung entsteht, wenn geladene Teilchen 

beschleunigt werden. Sie hat ein kontinuierliches 

Spektrum. 

Nach (Rühle et al. 2009) 

Rückstände 

(im Strahlenschutz) 

Rückstände (im Strahlenschutz) bezeichnet Materialien, 

die in den in Anlage 1 StrlSchG genannten industriellen 

und bergbaulichen Prozessen anfallen und die dort 

genannten Voraussetzungen erfüllen (nach StrlSchG 

2017). 

Schadensmaß (Detriment) Auch als „schadensgewichtetes Risiko“ bezeichnet. Das 

Detriment ist das Produkt aus nominellem 

Risikokoeffizient und Schadensqualität. Die Einheit ist 

Sv-1. Das Detriment hängt von einer Vielzahl von 

Einflussparametern ab. In die Berechnung gehen für jedes 

Organ oder Gewebe insbesondere ein: die 

Inzidenzwahrscheinlichkeit, der Letalitätsfaktor, der 

Verlust an Lebensqualität sowie der relative Verlust an 

Lebenserwartung. 

Schadensqualität Die Schadensqualität d ist ein Faktor zur Gewichtung des 

Strahlenrisikos, um den Schweregrad eines stochastischen 

Effekts zu kennzeichnen und um diese Effekte 

untereinander vergleichbar zu machen. Die Art der 

Gewichtung wird von ICRP 103 festgelegt. In die 

Schadensqualität gehen die Letalität der Erkrankung, der 

Verlust an Lebensqualität sowie der relative Verlust an 

Lebenserwartung durch die Erkrankung ein. 

Schilddrüsendosis Die Schilddrüsendosis ist die Organ-Äquivalentdosis der 

Schilddrüse. In den Auswertungen der Life Span Study 
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(LSS) wird zur Gewichtung die Summe der Energiedosis 

in der Schilddrüse durch Photonenstrahlung und des 

Zehnfachen der Energiedosis in der Schilddrüse durch 

Neutronenstrahlung verwendet. Die Einheit der 

Schilddrüsendosis ist J kg-1
, für ihren Namen wird in der 

Literatur entweder Gy oder Sv verwendet. 

Die Bezeichnung Schilddrüsendosis wird auch für die 

Folge-Organ-Äquivalentdosis der Schilddrüse verwendet. 

Sievert (Sv) Das Sievert ist die SI-Einheit der Äquivalentdosis, der 

Organ-Äquivalentdosis und der effektiven Dosis. Das 

Einheitenzeichen ist Sv. 

Definition: 1 Sv = 1 J kg-1 

Die alte Einheit der Äquivalentdosis ist das Rem (rem). 

Für den Zusammenhang zwischen den Einheiten gilt: 

1 Sv = 100 rem  

Ebenso gilt für die Äquivalentdosisleistung: 1 Sv s-1 = 

100 rem s-1 

Nach (Rühle et al. 2009) 

Stochastischer Effekt Stochastische Effekte sind Strahlenschäden, bei denen die 

Wahrscheinlichkeit ihres Auftretens mit zunehmender 

Dosis zunimmt, ihr Schweregrad jedoch nicht 

dosisabhängig ist.  

Folgen stochastischer Effekte können Krebserkrankungen 

und Leukämien (somatischer stochastischer 

Strahlenschaden) oder Erbkrankheiten bei Nachkommen 

(genetischer stochastischer Strahlenschaden) sein. 

Strahlenexposition Strahlenexposition ist die Einwirkung ionisierender 

Strahlung auf den menschlichen Körper. 

Ganzkörperexposition ist die Einwirkung ionisierender 

Strahlung auf den ganzen Körper. Teilkörperexposition 

ist die Einwirkung ionisierender Strahlung auf einzelne 

Organe, Gewebe oder Körperteile. Äußere 

Strahlenexposition ist die Einwirkung durch 

Strahlungsquellen außerhalb des Körpers. Innere 

Strahlenexposition ist die Einwirkung durch 

Strahlungsquellen innerhalb des Körpers. 

Hinweis: In diesem Glossar werden Expositionen mit 

ionisierender Strahlung entsprechend dem 

gängigen Sprachgebrauch als 

Strahlenexposition bezeichnet. Im 

Strahlenschutzrecht werden Expositionen mit 

ionisierender Strahlung dagegen aufgrund des 

eindeutigen Kontexts lediglich als 

Expositionen bezeichnet. 
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Strahlenexposition, 

anthropogene 

(auch zivilisatorische 

Strahlenexposition) 

Eine Strahlenexposition durch anthropogene 

Strahlungsquellen wird als antropogene 

Strahlenexposition bezeichnet. Dabei ist zwischen der 

beruflichen Strahlenexposition und der 

Strahlenexposition der Bevölkerung zu unterscheiden. 

Zur anthropogenen Strahlenexposition der Bevölkerung 

trägt in erster Linie die Strahlenexposition aufgrund der 

Anwendung ionisierender Strahlung in der Medizin bei. 

Weitere Quellen sind z. B. die Strahlenexposition der 

Bevölkerung durch den radioaktiven Fallout infolge der 

in der Atmosphäre durchgeführten Kernwaffenversuche 

und infolge des Betriebes von kerntechnischen Anlagen. 

Weitere erhöhte Expositionen durch natürliche 

Strahlungsquellen, die sowohl die Bevölkerung als auch 

beruflich exponierte Personen betreffen können, sind 

z. B. untertägige Bergwerke, Radon-Heilbäder und -

Heilstollen, Wasserwerke sowie Langstreckenflüge in 

großen Höhen. (nach Rühle et al. 2009). 

Strahlenexposition, 

berufliche 

Berufliche Strahlenexposition bezeichnet alle 

Expositionen mit ionisierender Strahlung von 

Beschäftigten während ihrer beruflichen Tätigkeiten. 

Darin nicht enthalten sind  

1. Expositionen, die von der regulatorischen Kontrolle 

ausgeschlossen wurden und Expositionen durch 

Tätigkeiten und Quellen, die von der Überwachung 

befreit sind, 

2. medizinische Expositionen und 

3. Expositionen durch die normale natürliche 

Hintergrundstrahlung. 

(nach ICRP 2007) 

Strahlenexposition, 

natürliche 

Die Strahlenexposition des Menschen durch natürliche 

Strahlungsquellen, d. h. durch die kosmische Strahlung 

und die Strahlung, die von natürlichen Radionukliden in 

den verschiedenen Umweltmedien ausgeht, wird als 

natürliche Strahlenexposition bezeichnet. Dabei ist 

zwischen der externen Strahlenexposition durch die 

kosmische und terrestrische Strahlung und der internen 

Strahlenexposition durch die Inhalation von Radon und 

Radonfolgeprodukten und die Ingestion von natürlichen 

Radionukliden mit Nahrungsmitteln und Trinkwasser zu 

unterscheiden (Rühle et al. 2009). 

Strahlenexposition der 

Bevölkerung 

Exposition von Personen der Bevölkerung durch 

Strahlenquellen sowie der Exposition durch die normale 

natürliche Hintergrundstrahlung, mit Ausnahme 

beruflicher oder medizinischer Expositionen (nach ICRP 

2007). 
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Strahlenrisiko Als Strahlenrisiko bezeichnet man die 

Wahrscheinlichkeit, mit der eine bestimmte 

Bevölkerungsgruppe, die ionisierender oder anderer 

energiereicher Strahlung ausgesetzt wurde, an den Folgen 

dieser zusätzlichen Strahlenbelastung erkrankt oder stirbt. 

Häufig bezieht man sich bei diesem Strahlenschaden auf 

Krebs als Folgeerkrankung, der durch zivilisatorische und 

natürliche Strahlenexposition hervorgerufen werden kann. 

Risiko = Risikokoeffizient R × Organ-Äquivalentdosis H. 

Strahlenschutzbereiche Bei genehmigungspflichtigen Tätigkeiten nach 

Strahlenschutzverordnung sind Strahlenschutzbereiche 

einzurichten. Je nach Höhe der zu erwartenden 

Exposition wird zwischen Überwachungsbereich, 

Kontrollbereich und Sperrbereich unterschieden. Dabei 

sind die äußere und die innere Exposition zu 

berücksichtigen. Entsprechend Strahlenschutzverordnung 

gelten folgende Werte: 

­ Überwachungsbereiche 

Überwachungsbereiche sind nicht zum Kontrollbereich 

gehörende betriebliche Bereiche, in denen Personen im 

Kalenderjahr eine effektive Dosis von mehr als 1 

Millisievert oder höhere OrganÄquivalentdosen als 50 

Millisievert für die lokale Haut, die Hände, die 

Unterarme, die Füße und Knöchel erhalten können. 

­ Kontrollbereiche 

Kontrollbereiche sind Bereiche, in denen Personen im 

Kalenderjahr eine effektive Dosis von mehr als 6 

Millisievert oder höhere OrganÄquivalentdosen als 15 

Millisievert für die Augenlinse oder 150 Millisievert für 

die lokale Haut, die Hände, die Unterarme, die Füße und 

Knöchel erhalten können. 

­ Sperrbereiche 

Sperrbereiche sind Bereiche des Kontrollbereiches, in 

denen die Ortsdosisleistung höher als 3 Millisievert pro 

Stunde sein kann. Kontrollbereiche und Sperrbereiche 

sind abzugrenzen und deutlich sichtbar zu kennzeichnen. 

Maßgebend bei der Festlegung der Grenze von Kontroll- 

oder Überwachungsbereich ist eine Aufenthaltszeit von 

40 Stunden je Woche und 50 Wochen im Kalenderjahr, 

soweit keine anderen begründeten Angaben über die 

Aufenthaltszeit vorliegen. 

(Koelzer 2019). 

Strahlungs-

Wichtungsfaktor 

Der Strahlungs-Wichtungsfaktor wR ist ein 

dimensionsloser Faktor, mit dem die Energiedosis im 

Organ oder im Gewebe multipliziert wird, um die 
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unterschiedliche biologische Wirksamkeit von 

verschiedenen Strahlungsarten zu berücksichtigen. 

Tolerables Risiko Als tolerables Risiko gilt ein Risiko, das zwar nicht 

erwünscht ist, aber vernünftigerweise toleriert werden 

kann. Ein Grenzwert begrenzt den Bereich der tolerablen 

Risiken nach oben. 

Toleranzkonzentration Toleranzkonzentration ist eine stoffbezogene Größe, die 

für den jeweiligen Stoff angibt, welche Konzentration in 

der Luft am Arbeitsplatz aus dem Toleranzrisiko 

abgeleitet wird. Eine Überschreitung wird mit einem 

nicht hinnehmbaren Risiko assoziiert. 

Hinweis: Die Technische Regel für Gefahrstoffe (TRGS) 

910 bezieht sich auf Gefahrstoffe im Sinne der 

Gefahrstoffverordnung. Zur Einschätzung von 

Risiken im Strahlenschutz kann man mit 

Einschränkungen den Vergleich zu 

Gefahrstoffen nutzen. 

Transporte (radioaktiver 

Stoffe) 

Der Transport radioaktiver Stoffe auf öffentlichen 

Verkehrswegen bedarf grundsätzlich der Genehmigung. 

Je nach Art und Menge der transportierten radioaktiven 

Stoffe müssen bestimmte Verpackungsvorschriften 

beachtet werden (nach Koelzer 2019). 

Umweltradioaktivität Als Umweltradioaktivität wird umgangssprachlich das 

Vorkommen von Radionukliden in Umweltmedien 

bezeichnet. Die Umweltradioaktivität kann nicht 

gemessen werden; Messgrößen sind die 

Aktivitätskonzentration oder spezifische Aktivität sowie 

die Ortsdosis und Ortsdosisleistung (nach Rühle et al. 

2009). 

Tumor Tumoren sind unkontrollierte Gewebeneubildungen und 

können in vielen Körpergeweben auftreten. Es gibt 

genetische Faktoren, die eine Tumorbildung begünstigen 

können. Die Wahrscheinlichkeit der Tumorentstehung 

kann durch ionisierende Strahlung erhöht sein. Im Falle 

einer Neoplasie (Neubildung von Körpergewebe) erfolgt 

die Einteilung nach dem biologischen 

Wachstumsverhalten und nach dem Ursprungsgewebe. In 

Abhängigkeit von der Fähigkeit Metastasen auszubilden, 

unterscheidet man zwischen benignen (gutartige), 

malignen und semimalignen Tumoren. Maligne Tumoren 

werden häufig als Krebs bezeichnet. Die Strahlentherapie 

ist eine der drei Säulen in der Behandlung von Tumoren. 

Zusätzliche relative Rate Die zusätzliche relative Rate (excess relative rate, ERR) 

ist der um 1 verminderte Quotient aus der Rate eines 

Ereignisses (z. B. Krankheit oder Tod) in einer 

exponierten Population und der in einer nicht exponierten 
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Population. In der Literatur wird häufig nicht streng 

zwischen „excess relative rate“ und „excess relative risk“ 

unterschieden. In einem linearen Modell der 

Abhängigkeit der zusätzlichen relativen Rate und der 

Dosis wird der Koeffizient mit ERR pro Dosis (Gy-1 oder 

Sv-1) ausgedrückt. 

Zusätzliches relatives Risiko Das zusätzliche relative Risiko (excess relative risk) ist 

der um 1 verminderte Quotient aus dem Risiko eines 

Ereignisses (z. B. Krankheit oder Tod) in einer 

exponierten Population und dem Risiko in einer nicht 

exponierten Population. Das zusätzliche relative Risiko 

kann in strahlenepidemiologischen  Studien aus dem um 

1 verminderten Quotient der Ereignisraten in beiden 

Gruppen geschätzt werden. In der Literatur wird dieser 

Zusammenhang oft nicht dargestellt und das „Excess 

Relative Risk“ mit dem um 1 verminderten Quotient der 

Ereignisraten gleichgesetzt. 
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