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Vorwort 

Im März 2011 hatte der Bund zur Unterstützung Radarstrahlengeschädigter Deutschland 

e.V. (BzUR) einen Bericht mit dem Titel „Gesundheitsgefahren durch Radium in Leucht-

farben bei der Bundeswehr“ von Mämpel und Schmitz-Feuerhake veröffentlicht. Seitdem 

haben sich neue Erkenntnisse zur Dosimetrie beim Umgang mit Radiumfarben ergeben, die 

Überarbeitungen und Ergänzungen erforderlich machen. 

Die Bundeswehr hat unterschiedliche Verfahren und Kriterien bezüglich geeigneter Ersatz-

dosisbestimmungen für die Arbeitsplätze aus zeitlich weit zurückliegenden Epochen ange-

wandt, die zunehmend zu einer groben Unterschätzung der tatsächlichen Gesundheitsrisiken 

in den Anerkennungsverfahren führten. Dieser Report enthält daher ausführliche Kritiken 

der zu Grunde liegenden Annahmen. 

Außerdem werden in den Anerkennungsverfahren die neuen Erkenntnisse der letzten Jahr-

zehnte über Strahlenschäden bei niedriger Dosis nicht angemessen oder gar nicht berück-

sichtigt. Wie andere beruflich strahlenexponierte Personen leiden die ehemaligen Radarsol-

daten an zahleichen Erkrankungen, die erst in den letzten 15 Jahren als die möglichen Folgen 

von radioaktiven Strahlen erkannt wurden. 

Daher berichten wir in dem erweiterten medizinischen Teil über den gegenwärtigen Wis-

sensstand zu den nicht-malignen strahlenbedingten Erkrankungen. Da dieser auch für andere 

exponierte Personengruppen von Interesse ist, haben wir dem Bericht einen anderen Titel 

gegeben. 

Wir halten es für wichtig, außerdem darauf hinzuweisen, dass beim Auftreten mehrerer 

strahleninduzierbarer Krankheiten bei einer einzelnen Person – wie es bei den chronischen 

Expositionen häufiger vorkommt – die Ursachenabwägung anders und neuartig erfolgen 

muss, als dies für eine einzelne Erkrankung geschieht. 

Nicht nur die Exponierten selbst, sondern auch deren Nachkommen können durch die Strah-

lenexpositionen der Eltern oder der Väter geschädigt worden sein. Die früheren Angaben 

aus dem Bericht von 2011 werden mit den neuen vorliegenden Erkenntnissen aus der wis-

senschaftlichen Literatur ergänzt. 

Die Beschäftigten an Radaranlagen der Bundeswehr und der Nationalen Volksarmee der 

DDR wiederum waren besonders auch in den frühen Jahrzehnten vielfach den Radarstrahlen 

der Sender ausgesetzt. Dies wird bislang nur berücksichtigt, wenn Expositionen bei Leis-

tungsdichten vorlagen, die Temperaturerhöhungen im Gewebe verursachen. Inzwischen lie-

gen zahlreiche Befunde über Gesundheitsschäden durch hochfrequente elektromagnetische 

Felder im nicht-thermischen Leistungsbereich vor. Durch diese können die beobachteten 

Beschwerden oftmals auch erklärt werden oder durch ein Zusammenwirken mit der ionisie-

renden Strahlung. Daher haben wir Angaben aus der Literatur zu diesem Themenkomplex 

ebenfalls aufgeführt. 

Die Autoren 
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KURZFASSUNG 

Die Vorgeschichte und die Probleme 

Zehntausende von Soldaten und von Zivilangestellten wurden ab 1956 bei der Bundeswehr 

und bei der Nationalen Volksarmee der DDR (NVA) in stationären und in mobilen Anlagen 

mit einer Radarausrüstung eingesetzt. In den 1990er Jahren stellte sich heraus, dass viele 

von ihnen früh verstorben waren oder an Erkrankungen litten, die auf bis dahin unbeachtete 

Strahlenexpositionen zurückführt wurden. 

Das Bundesministerium für Verteidigung (BMVg) setzte eine Arbeitsgruppe zur Aufklärung 

der Arbeitsplatzverhältnisse ein, um die bislang nicht bekannten und nicht dokumentierten 

Strahlendosen retrospektiv abschätzen zu lassen. Auf Ersuchen des Verteidigungsausschus-

ses des Deutschen Bundestages berief das Ministerium zusätzlich eine Radarkommission 

ein, die „Expertenkommission zur Frage der Gefährdung durch Strahlungen in früheren Ra-

dareinrichtungen der Bundeswehr und der NVA“, die die gesundheitlichen Folgen dieser 

Bestrahlung bewerten sollte. 

Die Radarkommission befasst sich in ihrem Bericht vom 2. Juli 2003 mit folgenden drei 

Arten der möglichen Strahlenbelastung: 

1. Eine schlecht abgeschirmte Röntgenstörstrahlung durch die Hochfrequenzerzeugerröh-

ren; 

2. den verwendeten radioaktiven Leuchtfarben und

3. der für die Radarortung verwendeten elektromagnetischen Strahlung in dem Frequenz-

bereich der Mikrowellen.

Die mindestens bis zum Jahr 1980 verwendeten und vorhandenen Leuchtfarben beim Militär 

mit dem Alphastrahler Radium werden als prinzipiell gefährlich angesehen. Es gab jedoch 

keinerlei Angaben der Bundeswehr und der NVA über den Radioaktivitätsgehalt der Farben 

und in der Kommission keine Vorstellung über die enormen Radiumkonzentrationen, die 

dabei verwendet worden waren. 

Die Alphastrahler sind dann besonders gefährlich, wenn sie in den Körper gelangen. In dem 

Bericht von 2011 wurde bereits mitgeteilt, dass die Radiumfarben im zivilen Bereich bis zu 

2,4 Millionen Becquerel (MBq) an Radium pro Gramm (g) Farbe enthalten haben. Das Ele-

ment Radium verhält sich chemisch ähnlich wie das Element Kalzium. Nur 0,1 Gramm Ra-

diumfarbstaub über Jahre hinweg eingeatmet oder über den Mund aufgenommen bewirkt 

eine Lungendosis oder eine Dosis an den Knochen von mehreren Sievert (Sv). Die Bundes-

wehr hingegen setzt als eine Ersatzdosis für die unbekannten Mengen des Radiums nur eine 

Dosis von 1 Millisievert (mSv) = 0,001 Sv pro Jahr an, das entspricht in etwa der Dosis 

durch die natürliche Umgebungsstrahlung. 
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Dabei hat Herr Dr. Schirmer, der Leiter der Strahlenmessstelle der Bundeswehr, im Jahr 

2010 in einer internationalen Fachzeitschrift eine noch höhere mögliche Radiumkonzentra-

tion als oben genannt von 5,9 MBq pro Gramm Radiumfarbe angegeben, ohne dass derartige 

Radiumwerte in seine eigenen Ersatzdosisberechnungen bei der Bundeswehr eingeflossen 

wären. 

Die Dosis durch Radiuminkorporation bei dem betroffenen Militärpersonal muss in der rich-

tigen Größenordnung dargestellt und berechnet werden. Außerdem sind die Dosisbeiträge 

durch die nach außen dringende Gammastrahlung der Radiumfarbe, die die Bundeswehr 

angibt, zu klein. 

Eine epidemiologische Studie über die Gesundheitsschäden ist an dem großen Kollektiv der 

Beschäftigten im Radarbereich der Bundeswehr bislang nicht durchgeführt worden. 2009 

erschien jedoch eine Arbeit über eine Untersuchung an einer Untergruppe von belgischen 

Berufssoldaten, die in Deutschland zwischen 1963 und 1994 an zwei HAWK-Flugab-

wehrsystemen eingesetzt waren (Degrave et al. 2009). Diese Soldaten wurden im Mittel dort 

6,1 Jahre exponiert. 

Das mit 4417 Personen vergleichsweise kleine Kollektiv zeigte eine um den Faktor 7,2 hö-

here Sterblichkeit an Leukämien und an Lymphomen, als zu erwarten war. 

Dieser auffällige Befund ist mit den Ersatzdosisberechnungen der Bundeswehr nicht zu er-

klären. Trotzdem hat die Bundeswehr alle ihre Angaben zu der Strahlenbelastung des be-

troffenen Militärpersonals ständig weiter reduziert. 

Weiterhin gibt es die neueren Erkenntnisse über die Gesundheitsschäden bei niedrigen 

Strahlendosen. Der offizielle Strahlenschutz orientiert sich im Wesentlichen an den Opfer-

zahlen der japanischen Überlebenden der beiden Atombombenabwürfe auf Hiroshima und 

Nagasaki im Jahr 1945. Umfangreiche Studien an beruflich Strahlenexponierten und an 

durch den Tschernobylunfall betroffenen Personen haben gezeigt, dass die Risiken bei den 

chronischen Strahlenexpositionen größer sind, als bisher angenommen wurde, und nicht nur 

Krebserkrankungen, sondern eine große Anzahl weiterer schwerwiegender Gesundheitsstö-

rungen auftreten. Die Tschernobylforschung hat auch ergeben, dass durch chronische Nie-

derdosisexposition der Gonaden von Eltern ein erhebliches Risiko für nachfolgend gezeugte 

Kinder besteht, Erbschäden wie Fehlbildungen des Skeletts und der Organe zu erleiden so-

wie Störungen der geistigen Entwicklung. Die genetischen Folgen werden bislang als ein 

berufsbedingter Strahlenschaden nicht beachtet. 

Die Exposition durch Radarstrahlen wurde bislang von offizieller Seite und von der Radar-

kommission nur dann für gesundheitsschädlich gehalten, wenn die Leistungsdichte der 

Strahlung im Gewebe zu einer messbaren Temperaturerhöhung führt. Inzwischen liegen je-

doch zahlreiche Untersuchungen über Effekte durch den Mobilfunk vor, dessen hohe Fre-

quenzen ebenfalls im Mikrowellenbereich liegen. Diese zeigen, dass es bei langanhaltender 

Exposition auch unterhalb der sogenannten Wärmeschwelle zu irreparablen und krankhaften 

Störungen wie zum Beispiel zu Unfruchtbarkeit kommen kann.
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Kombinationswirkungen zwischen der ionisierenden und der nicht-ionisierenden Strahlung 

sind ebenfalls als mögliche Ursache der multiplen Krankheitsphänomene anzusehen, die bei 

den Radarsoldaten und -beschäftigten zu beobachten sind. 

Die Annahmen der Bundeswehr über die Strahlendosis durch 

die Radiumfarbe 

In einem Verteidigungsfall müssen die Bodenstationen des Militärs, die Kriegsschiffe und 

die fliegenden Einheiten abgedunkelt operieren. Es ist anzunehmen, dass bei den Beschrif-

tungen mit der Radiumleuchtfarbe die höchste mögliche Radiumkonzentration verwendet 

wurde. Durch die Bestrahlung wird die Farbe jedoch relativ schnell chemisch zersetzt und 

musste häufig erneuert werden. Dadurch kamen die damit beauftragten Personen nicht nur 

mit den offenen Radiumfarbanstrichen in Berührung, sondern auch mit den normalerweise 

abgedeckten Flächen. Das Abkratzen der alten Radiumfarben und das nachfolgende Ab-

schmirgeln haben so wahrscheinlich die höchsten Kontaminationen bei dem Personal er-

zeugt. 

Eine gewählte Ersatzdosis hat stets zu gewährleisten, dass sie die in der Praxis auftretenden 

Situationen konservativ beschreiben kann. Alle Annahmen der Bundeswehr zur Aufnahme 

von Radioaktivität in den Körper beziehen sich jedoch ausschließlich auf das Berühren nur 

eines einzigen Schalters mit einer sehr kleinen Radiumfarbfläche. Die durch die mechani-

sche oder chemische Korrosion erzeugten Radiumfarbstäube, die die Arbeitsplätze konta-

minieren, oder die bei und nach den Reparaturen auftretenden Farbstäube werden nicht wei-

ter beachtet. Die Möglichkeit einer Inhalation wird gar nicht in Betracht gezogen. Der Test 

für die Bestimmung des Inkorporationsrisikos durch Berühren wurde nach unseren Recher-

chen im Jahr 1996 durchgeführt. Dieser Zeitpunkt liegt 16 bis 40 Jahre später als die Epoche 

der nachweislichen Anwendung der radioaktiven Farbe bei der Bundeswehr. 

In einem begrenzten Rahmen lässt sich inkorporiertes Radium über die nach außen drin-

gende Gammastrahlung mit einem Ganzkörperzähler nachweisen. Ein solches Gerät steht 

im früheren Kernforschungszentrum Karlsruhe zur Verfügung. Allerdings lassen sich selbst 

Radioaktivitätsmengen an Radium, die zu hohen Dosen im Sievert-Bereich führen, wegen 

des Stoffwechsels im Körper nach etlichen Jahrzehnten nicht mehr nachweisen. Dennoch 

wurden solche Messungen bei Radarsoldaten dazu benutzt, den Betroffenen zu suggerieren, 

sie hätten keine Radiumfarbenbelastung durch die früheren Arbeiten erfahren. 

Die Bundeswehr behauptet, sie habe sich bei unbekannten Belastungsverhältnissen an den 

nicht mehr vorhandenen Radararbeitsplätzen an die Empfehlungen der Radarkommission 

gehalten. Als Ersatzdosis für die Exposition durch Gammastrahlen, die aus möglichen 

Leuchtfarbenbeschriftungen nach außen austreten, hat die Radarkommission einen Mess-

wert an einem bestimmten großen Kompassring vorgeschlagen. 

Dieser Referenzwert für eine Ortsdosis in 30 Zentimeter (cm) Entfernung und die sich daraus 

ergebende Gewebedosis wurde nun mit der Zeit von der Bundeswehr sukzessive herunter-

gesetzt. Das Argument ist, sie müsse die realen Abstände der jeweils erkrankten Organe von 

der Strahlenquelle berücksichtigen. Es ergeben sich dabei Widersprüchlichkeiten, die wir 
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anhand von Simulationsrechnungen darstellen. In Beispielen führen die Betrachtungen der 

Bundeswehr dazu, dass ein Radaroperator so weit entfernt von seiner Konsole gesessen ha-

ben müsste, dass er die Bedienungselemente nicht mehr mit den Händen hätte erreichen 

können. 

Das Phänomen der Mehrfacherkrankungen bei einer Person 

Der BzUR beobachtet häufiger, dass die betroffenen Personen gleichzeitig an mehreren 

Krankheiten leiden, die alle durch eine Strahlung entstehen können. Dieses Phänomen tritt 

bereits in einem relativ frühen Lebensalter auf – jünger als mit 50 oder 60 Jahren – während 

solche Häufungen in der normalen Bevölkerung nur äußerst selten vorkommen. 

Bei mehreren voneinander unabhängigen Erkrankungen ist die Wahrscheinlichkeit, dass der 

Betroffene einen Strahlenschaden erlitten hat, natürlich viel größer, als wenn nur die Einzel-

wahrscheinlichkeit für jede der Erkrankungen separat betrachtet wird. Weder die Berufs-

krankheitenverordnung noch die Anerkennungspraxis der Bundeswehr bei den Radartech-

nikern berücksichtigt dies. Wir leiten ab, wie die Wahrscheinlichkeit der Ursache durch die 

berufsbedingten Strahlenexpositionen bei einer Multimorbidität zu ermitteln ist. 

Die Aktualisierung der Erkenntnis über die strahleninduzierten 

Krebserkrankungen 

In der Berufskrankheitenverordnung (BKV) werden die folgenden Krebserkrankungen Or-

ganen mit einer niedrigen Strahlenempfindlichkeit zugeordnet, siehe Tabelle 6: 

Lymphome, Prostatakrebs, Rektumkrebs, Malignes Melanom, Multiples Myelom, Chro-

nisch lymphatische Leukämie, Kehlkopfkrebs, Pankreaskrebs. 

Nach neueren Untersuchungen an beruflich und durch die Röntgendiagnostik exponierten 

Personen müssen sie aber zu den empfindlichsten strahleninduzierbaren Erkrankungen ge-

zählt werden: Diese Erkrankungen werden relativ zu ihrem Vorkommen in der Bevölkerung 

durch viel kleinere Dosen verursacht, als bis vor Kurzem angenommen und geglaubt wurde. 

Der Hodenkrebs, der bei den Radarsoldaten häufig beobachtet wird, fehlt ganz in der Liste 

der Berufskrankheiten der BKV, er ist jedoch relativ empfindlich strahleninduzierbar. 

Aktuelle Erkenntnisse über Strahlung und nicht-maligne Erkrankungen 

Nach der Berufskrankheitenverordnung kommen nach einer Niederdosisbestrahlung als 

Spätschäden nur Krebskrankheiten in Frage. Mit Ausnahme von Katarakten zieht auch die 

Radarkommission nur maligne Erkrankungen in Betracht. Wir referieren demgegenüber zu 

der relevanten Strahleninduzierbarkeit von benignen Tumoren (insbesondere Hirntumoren), 
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Katarakten, Fertilitätsstörungen, Herz-/Kreislauferkrankungen, nicht-malignen Erkrankun-

gen des Magen/Darm-Trakts und des Atemtrakts, psychisch-neurologischen Erkrankungen, 

Schäden an Knochen, Knorpel und Zähnen. 

Außerdem weisen wir darauf hin, dass das Immunsystem sich als sehr strahlenempfindlich 

erwiesen hat, auch bei den japanischen Atombombenüberlebenden. Es ist anzunehmen, dass 

dadurch die Entstehung einer Reihe von Krankheiten nach Strahlenexposition beeinflusst 

oder auch verursacht wird. Die Erforschung dieser Zusammenhänge steht noch aus. 

Schäden bei den Nachkommen 

Die folgenden Erbschäden treten auch bei einer niedrigen Keimdrüsendosis auf: 

1) Schwerwiegende Entwicklungsstörungen wie das Absterben der Frucht, Totgebur-

ten, frühkindliche Sterblichkeit, Fehlbildungen, chromosomale (z.B. Down-Syn-

drom) und genomische Erbkrankheiten, Unfruchtbarkeit; 

2) Krebserkrankungen im Kindes- und im Erwachsenenalter; 

3) Degenerationserscheinungen, die sich als eine verminderte Widerstandskraft und 

Fitness zeigen. 

Dazu werden insbesondere aus den Tschernobyl-Forschungen zahlreiche Befunde am Men-

schen vorgestellt und mit der veröffentlichten zugehörigen Literatur belegt. 
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EINLEITUNG 

Im Jahr 2000 wurde von der Bundeswehr erstmalig eingeräumt, dass über Jahrzehnte zahl-

reiche Soldaten und Bedienstete der Bundeswehr und der ehemaligen Nationalen Volksar-

mee der DDR (NVA) einer gesundheitsgefährdenden Strahlenbelastung durch Radaranlagen 

ausgesetzt waren. Neben den Radarwellen, einer Hochfrequenzstrahlung, trat eine Röntgen-

strahlung aus den Erzeugerröhren der Hochfrequenzsender aus. Ferner befanden sich beson-

ders in den frühen Jahren radioaktive Leuchtfarben auf den Konsolen und Komponenten der 

stationären und mobilen Radareinrichtungen sowie im Cockpit der Militärmaschinen auf 

Schaltern und Beschriftungen von Skalen und Messgeräten, des Weiteren auf Geräten der 

Flotte und des Heeres. Das jeweilige Bedienungs- und Wartungspersonal war über die Ge-

fährlichkeit der Farbe gar nicht oder nur unzureichend informiert. 

Der damalige Verteidigungsminister Scharping beauftragte den unabhängigen Arbeitsstab 

Dr. Leo Sommer, ein Gutachten zum Umgang der Bundeswehr mit Gefährdungen und Ge-

fahrstoffen zu erstellen. In diesem wurde die Schädigung von Soldaten und Bediensteten im 

Radarbereich durch Strahlung bestätigt (2001). Auf Ersuchen des Verteidigungsausschusses 

des Deutschen Bundestages bestellte das Bundesministerium für Verteidigung (BMVg) eine 

Radarkommission1 ein, die die gesundheitlichen Auswirkungen von ionisierender und nicht-

ionisierender Strahlung anhand der Arbeitsplatzverhältnisse der Betroffenen begutachten 

und Empfehlungen für die versorgungsmedizinischen Maßnahmen geben sollte. Das BMVg 

hat den Auftrag primär nur auf Radartechniker mit einer Krebserkrankung eingegrenzt. 

Die Radarkommission hat im Juli 2003 in ihrem Bericht über die Exposition durch Leucht-

farben ausgesagt, dass „radiologisch relevante Folgedosen“ nur auftreten konnten, sofern 

das radioaktive Element Radium in den Farben enthalten war. Nach ihrer Einschätzung 

konnte das „Berühren nicht abgedeckter mit radiumhaltiger Leuchtfarbe versehener Schalter 

zu hohen Belastungen führen“. 

Trotz dieser Angabe muss man aber davon ausgehen, dass der Kommission zur Zeit der 

Abfassung ihres Berichtes die enormen Radioaktivitätsgehalte von Radiumfarben nicht be-

kannt waren. Aus dem Bericht geht hervor, dass seitens der Bundeswehr weder Angaben 

über die spezifischen Aktivitäten der Leuchtfarben (Aktivität pro Farbmenge) vorlagen noch 

Messwerte über die von ihnen ausgehenden Strahlenbelastungen während der Zeiträume, in 

denen an den betreffenden Einrichtungen gearbeitet wurde. Zur Beurteilung individueller 

Arbeitsverläufe bei ehemaligen Soldaten und anderen Beschäftigten mit spezifischen ge-

sundheitlichen Beeinträchtigungen bieten daher weder die Angaben der Bundeswehr noch 

der Radarbericht eine Handhabe. 

Auch in den folgenden Jahren bis in die Gegenwart hat die Bundeswehr keine Aussagen 

zum Radioaktivitätsgehalt der Originalfarben gemacht. Sie hat Ersatzdosisbestimmungen 

unter unrealistischen Voraussetzungen vorgenommen und sich auf Messwerte aus neuerer 

1 Expertenkommission zur Frage der Gefährdung durch Strahlung in früheren Radareinrichtungen 

der Bundeswehr und der NVA 
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Zeit bezogen, deren Übertragbarkeit auf die ursprünglichen Verhältnisse an den Arbeitsplät-

zen zweifelhaft ist. 

Die Bundeswehr hat von 1975 bis 1978 radioaktive Abfälle in der Schachtanlage Asse in 

Remlingen eingelagert. Die Einlagerungen wurden von der Gesellschaft für Strahlen- und 

Umweltforschung -mbH München vorgenommen und in Begleitlisten dokumentiert. Die 

kontaminierten Teile wurden in Fässer mit Beton (ca. 700 Kilogramm/Fass) eingegossen 

oder zusammen mit Aktivkohle und Torf in Dosen verlötet entsorgt. 

Folgende Nuklide lagern in der Asse: Ra 226, Co 60, Pm 147, Ni 63, Sr 90 und Cs 137. 

Angegeben wurde die mittlere Aktivität in mCi, die maximale Dosisleistung an der Außen-

seite und im Abstand von 1 Meter in mrem/h. Folgende Komponenten sind in den Listen 

aufgeführt: Armaturen, Kompasse, Mikrowellenröhren, Libellen, kontaminiertes Papier und 

Plastikteile. Die Komponenten wurden von der Wehrwissenschaftlichen Dienststelle der 

Bundeswehr für ABC-Schutz und der Erprobungsstelle 53 der Bundeswehr in Munster an-

geliefert. 

Aus diesen Angaben lassen sich jedoch auch keine genaueren Werte über die bei der Bun-

deswehr verwendeten Aktivitätsmengen von Radium und die Radioaktivitätsgehalte der Ra-

diumfarben ableiten. Einen Beleg dafür, dass die Annahmen der Bundeswehr über die Strah-

lenbelastung des Radarpersonals viel zu niedrig liegen, bietet auch die Untersuchung an bel-

gischen Radarsoldaten durch Degrave et al. von 2009, die an HAWK-Flugabwehrsystemen 

in Nordrhein-Westfalen beschäftigt waren (Kap. 9). Trotz relativ geringer Größe des Kol-

lektivs und nur kurzer Beobachtungsdauer zeigte sich bei ihnen eine 7-fach erhöhte Sterb-

lichkeit an Leukämie und Lymphomen und damit ein Effekt, der durch die Ersatzdosisbe-

rechnungen der Bundeswehr nicht erklärbar ist. 

Daher sollen in diesem Report in den Kapiteln 1 bis 5 die wesentlichen dosimetrischen As-

pekte einer Radiumexposition dargestellt und eine kritische Bewertung der entsprechenden 

Vorgehensweise der Bundeswehr vorgenommen werden. 

In den folgenden Kapiteln werden die gesundheitlichen Folgen einer Exposition durch die 

ionisierenden Strahlen und die Radarwellen behandelt, wie sie an Arbeitsplätzen der Bun-

deswehr und der NVA vorgekommen sind, und zwar sowohl für Soldaten und Personal als 

auch für ihre Nachkommen. Dabei wird auf die besonderen Aspekte einer Radiuminkorpo-

ration eingegangen und das Zusammenwirken der ionisierenden und nicht-ionisierenden 

Strahlenkomponenten problematisiert. 
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1 DAS RADIOAKTIVE ELEMENT RADIUM 

Die frühere Verwendung von Radium in Leuchtfarben hängt damit zusammen, dass radio-

aktive Strahlen neben der Ionisierung, bei der Elektronen aus dem Molekülverband abge-

sprengt werden, die Moleküle auch anregen können. Anregung ist ein Vorgang in der Atom-

hülle, bei dem Elektronen durch Energiezufuhr in weiter vom Atomkern entfernte Positionen 

versetzt werden. Die gegenüber dem Kern angehobenen Elektronen fallen dann in den Aus-

gangszustand zurück, und dabei wird ein Fluoreszenzlicht ausgesandt. 

Radium ist ein schweres radioaktives Element, das chemisch zur zweiten Hauptgruppe, den 

Erdalkalimetallen, gehört. Wegen seiner Verwandtschaft im chemischen Verhalten mit Kal-

zium ist es im Körper ein „Knochensucher“, d.h. reichert sich besonders in den Knochen an. 

Das wichtigste Isotop ist das Radium-226, ein Folgeprodukt in der natürlichen Zerfallsreihe 

des Uran-228 (Halbwertszeit 4,5 Milliarden Jahre). Wie dieses befindet es sich daher in un-

terschiedlicher Konzentration überall in den Mineralien der Erdkruste. 

Radium-226 ist ein Alphastrahler, der mit einer Halbwertszeit von 1600 Jahren in das kurz-

lebige gasförmige Radon zerfällt, das sich überall in mehr oder weniger geringen Konzent-

rationen in unserer Atemluft befindet. 

In Tabelle 1 sind neben Radon die weiteren radioaktiven Folgeprodukte des Radiums sowie 

die Strahlungseigenschaften der Elemente in dieser Reihe angegeben. 

Radium-226 sendet nur in weniger als 5 % seiner Zerfälle neben Alphastrahlung auch Gam-

mastrahlung aus. Sofern sein Folgeprodukt Radon nicht entweichen kann, wie z.B. bei ab-

gedeckten Farbschichten mit Radium, stellt sich ein Gleichgewicht zwischen Neubildung 

und Zerfall der Folgeprodukte ein und es tritt dann eine zusätzliche gleichbleibende Gam-

mastrahlung aus, die von den Folgeprodukten ausgeht. Sie bildet die durchdringende Kom-

ponente der Strahlung, während Alpha- und Betastrahlen nur geringe Reichweiten haben. 

Alphateilchen als zweifach geladene und vergleichsweise schwere Teilchen geben in Mate-

rie ihre Energie sehr schnell an die umgebenden Moleküle ab, sie werden zu den „dicht 

ionisierenden“ Strahlungen gezählt. In Luft fliegen sie einige Zentimeter weit (Faustregel: 

soviel cm, wie ihrer Energie in MeV entspricht). In Gewebe (Wasser), das rund 1000-mal 

so dicht ist wie Luft, werden sie entsprechend etwa 1000-mal stärker abgebremst und ihre 

Reichweite liegt unterhalb von 0,1 mm (Faustregel: sie werden durch 1 Blatt Papier absor-

biert). 

Von einem engen Kontakt mit der Haut oder den Augen abgesehen, können Alphastrahlen 

ihre biologische Wirkung daher nur entfalten, wenn sie in den Körper gelangen, entweder 

durch Inhalation oder über den Magen-Darm-Trakt (Ingestion). 

Betateilchen sind Elektronen und fliegen in Luft je nach Energie einige Zentimeter bis Meter 

weit, in Gewebe einige Zehntel Millimeter bis etliche Zentimeter. 

Gammastrahlung ist eine elektromagnetische Wellenstrahlung, deren Energie im Allgemei-

nen höher ist als die der diagnostischen Röntgenstrahlung und die den Körper daher zum 

Teil durchdringen kann. 
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Nuklid

Tabelle 1: Radioaktiver Zerfall von Radium nach Angaben der Internationalen Strahlen-

schutzkommission ICRP (1983) 

Zerfallsart Halbwerts-

Zeit 

Mittlere emittierte Energie pro Zerfall

Alpha- 

energie 

(MeV)

Beta- 

energie 

(MeV) 

    

Gamma-

energie (MeV) 

   

Radium-226 ↓ α 1600 y 4,86 - 0,007 

   

Radon222 ↓ α 3,824 d 5,59 - - 

 

Polonium-218* ↓ α (99 %) + 

ß (0,02 %)

3,05 min 6,11

- 

-

Actinium-218 (0,02 %) 

+ 

α 1,6 s 6,82 0,04 - 

    

Blei-214 (99,98 %) ↓ ß 26,8 min - 0,291 0,284 

    

Wismut-214* ↓ ß (99 %) 

    

+ 

α (0.04 %)

19,9 min

- 

0,648 1,46 

Polonium-214 (99,98 %) 

+ 

α 1,64∙10-4 s 7,83 - - 

Thallium-210 (0,02 %) ↓ ß 1,3 min - - - 

Blei-210 ↓ ß 22,3 y - 0,020 0,047 

Wismut-210 ↓ ß 5,01 d - 0,389 - 

Polonium-210 ↓ α 138,4 d 5,40 - - 

Thallium-206 ß 4,2 min - 0,50 - 

Blei-206 Stabil

(y: Jahre, d: Tage, h: Stunden, min: Minuten, s: Sekunden) 

*) nach Polonium-218 und Wismut-214 treten Verzweigungen in der Zerfallskette auf 

Bei jedem radioaktiven Strahler stehen die Masse des Stoffes und seine Aktivität in Bq 

(Zerfallsrate) in einem festen Zusammenhang: 

1 Bq entspricht 1 Zerfall/s (s: Sekunde). 

1 g Radium entspricht der Aktivität von 3,7∙1010 Bq= 37.000.000.000 Bq = 3,7∙104 MBq. 
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2 DER RADIUMGEHALT VON LEUCHTFARBEN 

Zur Einschätzung des Gefährdungspotentials der radiumhaltigen Beschriftungen fehlen un-

ter anderem Angaben seitens der Bundeswehr über den Radioaktivitätsgehalt der verwende-

ten Farben. Der BzUR beauftragte daher den Physiker G. Golde, einen Bericht über seine 

Erfahrungen aus der dortigen Praxis anzufertigen (Golde 2005). 

Nach Golde enthielten 0,5 kg Leuchtfarbe bis zu 277,5 MBq Radium-226, d.h. die spezifi-

sche Aktivität der Farbe betrug bis zu 5,55∙105 Bq pro g bzw. 0,555 MBq pro g. 

Im Rahmen von gerichtlichen Auseinandersetzungen hat die Bundeswehr behauptet, die An-

gaben von Golde seien fragwürdig und nicht belastbar. Sie hat aber ihrerseits nicht belegt, 

worin die Fehler des Berichtes bestehen sollen, und sie hat als Institution nach unserer 

Kenntnis auch keine alternativen quantitativen Aussagen gemacht. 

Aus Angaben in der Literatur lässt sich jedoch entnehmen, dass die Goldeschen Angaben 

eher zu niedrig als zu hoch liegen. 

Über die in den Militärmaschinen verwendeten Radiumleuchtfarben haben wir allerdings 

keine Firmenangaben. Wenn man davon ausgeht, dass die Flugzeugbauer in ihnen die glei-

chen Farben einsetzten wie in den von ihnen erbauten Zivilmaschinen, lässt sich ein Bericht 

des Bundesgesundheitsamts von 1962 heranziehen. Darin wurden die radiologischen Eigen-

schaften der Leuchtfarben in den Zivilmaschinen Viscount 802 (britisch) sowie DC 4 und 

DC 6-B des amerikanischen Herstellers Douglas Aircraft Co Inc. begutachtet (Bundesge-

sundheitsamt 1962). Danach wurden für Flugzeuginstrumente Leuchtfarben der Helligkeits-

stufen 8-14 verwendet mit einem Radiumgehalt von 18-100 mg pro kg. 

Diese Angabe entspricht 18-100 μg Radium pro g Farbe, und diese Farben enthielten somit 

nach oben eine „spezifische“ Aktivität von 18∙3,7∙104 Bq = 66,6∙104 Bq = 0,666 MBq bis zu 

3,7 MBq pro g Farbe. Diese Werte betragen das 1,2- bis 6,7-fache der Angabe von Golde. 

Ähnliche spezifische Radiumgehalte haben deutsche Hersteller von Leuchtfarben verwen-

det. Nach Seelentag und Klotz (1959) betrugen die Aktivitätsgehalte für die Helligkeitsstu-

fen 8-14 zwischen 16 und 65 mg pro kg. Dieses entspricht 0,592 MBq bis 2,4 MBq pro g 

Farbe.

Im Jahr 2010 wurde von Dr. Andreas Schirmer, dem Leiter der Strahlenmessstelle der Bun-

deswehr in Munster, eine Arbeit über Ingestion von Radiumfarben bei militärischen Geräten 

veröffentlicht. In ihr wird unseres Wissens erstmalig eine Zahl genannt, nämlich eine maxi-

male spezifische Aktivität in den verwendeten Farben von 5,9 MBq pro Gramm (g) Farbe. 

Er bezieht sich dabei auf Angaben von Murayama in einem Handbuch über Leuchtstoffe 

von 1999. 

Es wird darauf verwiesen, dass die Leuchtkraft solcher Farben dennoch schwach ist im Ver-

gleich zur elektrischen Beleuchtung. Daher muss man annehmen, dass für militärische Zwe-

cke Farben benutzt wurden, die an diese Höchstkonzentration herankamen.

Für unsere weiteren Betrachtungen nehmen wir deshalb einen Radiumgehalt von 

5,9 MBq pro g Farbe an. 
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Als Leuchtstoff, der durch den Zusatz radioaktiver Stoffe angeregt werden soll, wurde vor-

wiegend Zinksulfid verwendet. Nach Murayama (1999) beträgt die Standarddichte einer 

Farbfläche 50 mg pro Quadratzentimeter (50 mg/cm2). Mit der genannten spezifischen Ak-

tivität ergibt sich daher eine Flächenaktivität der Radiumfarbe von 295 kBq/cm2. 

Nach Murayama hat die Leuchtkraft radioaktiver Farben nur relativ kurze Halbwertszeiten, 

die nicht durch die Lebensdauer des Radionuklids bedingt sind sondern dadurch, dass sich 

der fluoreszierende Stoff durch die Bestrahlung zersetzt. Das führt zu einer Farbveränderung 

und langsamem Nachlassen der Aussendung sichtbaren Lichtes. Die Halbwertszeit für Ra-

diumfarben mit hoher spezifischer Aktivität wird zu nur 0,5 bis 1 Jahr angegeben. 

Das bedeutet für die Praxis in der entsprechenden Epoche der Bundeswehr, dass die Farb-

anstriche relativ häufig erneuert werden mussten! 

3 MÖGLICHKEITEN DER STRAHLENBELASTUNG DURCH RADIUMFARBE AN 

ARBEITSPLÄTZEN DER RADARSYSTEME 

In Tabelle 1 sind die Zerfallsenergien von Radium und seinen Folgeprodukten angegeben, 

d.h. die Energien, die die einzelnen radioaktiven Strahlen beim Austritt aus dem zerfallenden 

Atomkern haben.2 Bei vollständiger Absorption dieser Strahlen im Gewebe bilden die Zer-

fallsenergien pro Gewebemasse die Energiedosis (Maßeinheit Gy).3 

Man sieht, dass – sofern sich das Radium im Körper befindet – die überwiegende Energie-

dosis durch die Alphastrahlung gebildet wird, auch wenn sämtliche Folgeprodukte des Ra-

diums ebenfalls im gleichen Gewebe zerfallen. Die Betastrahlung macht demgegenüber nur 

einen kleinen Bruchteil aus. 

Das gilt auch für den Gammastrahlungsanteil. Eine nennenswerte Gammastrahlung wird nur 

von den Nukliden Blei-214 (stärkste Linie 0,352 MeV in 37 % der Zerfälle) und Wismut-

214 (stärkste Linie 0,609 MeV mit 41 %) ausgesandt. Diese Energien werden aber im Ge-

webe nicht vollständig absorbiert. 

Noch bedeutender ist der Anteil der Schädigung durch Alphastrahlung in Bezug auf die 

Äquivalentdosis in Sv. Um sie zu erhalten, muss nach ICRP4 für Alphastrahlen die Energie-

dosis in Gy mit dem Faktor 20 (Strahlungswichtungsfaktor) multipliziert werden, während 

für Beta- und Gammastrahlen der Wert gleich bleibt (Strahlungswichtungsfaktor 1).5 

Bei Bestrahlungen in größerer Entfernung oder bei Leuchtschriften, die durch transparente 

Schutzschilde abgedeckt waren, ist nur die austretende Gammastrahlung wirksam. Ihre Do-

sisleistung (Dosis pro Zeiteinheit) kann wegen der hohen spezifischen Aktivität der Leucht-

2 1 eV (Elektronenvolt) entspricht der Energie, die ein Elektron beim Durchlaufen eines Spannungs-

feldes von 1 V aufnimmt; 1 MeV = 106 eV = 1,602∙10-13 J 
3 1 Gy (Gray) = 1 J/kg. Die Masse in kg bezieht sich auf das bestrahlte Gewebe. 
4 International Commission on Radiological Protection 
5 Sv (Sievert) = Gy x Strahlungswichtungsfaktor (Äquivalentdosis); 1 Sv = 1 Gy für Beta- u. 

Gammastrahlen 
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farbe besonders bei langer Aufenthaltsdauer der Beschäftigten erheblich sein. Die Dosisbe-

stimmung ist sehr kompliziert, weil sie, außer von der Zeit, von dem Abstand der Person zur 

strahlenden Fläche und deren geometrischer Form abhängt. 

Hinzu kommt aber, dass Farbpartikel durch Reparaturen und Ersatzbemalungen freigesetzt 

wurden und wegen der Unkenntnis über die Gefahren nicht sorgsam und unter Strahlen-

schutzbedingungen entfernt wurden. Sowohl die Reparateure als auch die nachfolgenden 

Bediener haben daher radioaktiven Staub inhaliert und durch Berührungen in den Verdau-

ungstrakt aufgenommen. 

Bei unabgedeckten Farben war der Kontakt erst recht eine potentielle Quelle für sehr hohe 

Inkorporationsdosen. Die Annahme einer Dosis von nur 1 mSv pro Jahr als Ersatzdosis für 

Inkorporation durch die Bundeswehr ist daher absolut inakzeptabel. 

Hinzu kommt die Ausgasung des radioaktiven Folgeprodukts Radon (siehe Kapitel 5.4).

4 EXTERNE GAMMABESTRAHLUNG DURCH RADIUMFARBEN 

4.1 RADIUMFARBE ALS PUNKTSTRAHLER 

Einzelne Farbmarkierungen oder auch Gruppen können nähe-

rungsweise als Punktquelle beschrieben werden. Man sagt, dass 

eine Leuchtfarbenquelle in einer Distanz vom zwei- bis dreifa-

chen Quellendurchmesser als Punktquelle behandelt werden 

kann (Abbildung 1). Dies vereinfacht die Berechnung der Orts-

dosisleistung in Abhängigkeit vom Abstand zur Quelle. 

Die von der Punktquelle ausgehende Photonenstrahlung breitet 

sich isotrop im Raum um die Quelle aus. Im Abstand r beträgt 

die Oberfläche FKugel einer gedachten Kugel mit dem Radius r: 

𝐹Kugel = 4𝜋 ∙ 𝑟2. (4.1.1) 

Statistisch gesehen verteilen sich die von der Quelle abgestrahlten Photonen6 auf die gesamte 

Kugeloberfläche. Diese wird von allen Photonen durchsetzt. Dies drückt man durch die 

Flussdichte oder den Photonenfluss aus. Der Photonenfluss Φ im Abstand r von der Quelle 

ist gleich der Aktivität der Quelle geteilt durch die Kugeloberfläche im Abstand r von der 

Quelle. Es gilt:

𝛷 =
𝐴

𝐹Kugel

=
𝐴

4𝜋 ∙ 𝑟2
                                                                        =

𝐴

4𝜋
∙

1

𝑟2
, (4.1.2) 

wobei A die Aktivität der Quelle ist. 

Eine charakteristische Größe für jeden Gammastrahler ist die „Gammadosisleistungs-

konstante“. Sie bezieht sich auf eine punktförmige Strahlenquelle mit der Einheitsaktivität, 

6 Die von der Quelle ausgesandten Gammastrahlen bestehen aus Photonen. 

Abbildung 1: 

Punktstrahler 
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m2

Bq

die nach allen Seiten gleichförmig strahlt, und gibt die Dosisleistung an, die in 1 m Entfer-

nung in der Oberfläche eines Gewebes erzeugt wird. Für diesen Fall gilt das quadratische 

Entfernungsgesetz, d.h. die Dosisleistung ist umgekehrt proportional zum Quadrat der Ent-

fernung von der Quelle. Sie lässt sich daher für jeden Punkt des Raumes berechnen. Sie 

bezieht sich auf alle ausgesandten Photonen (Gamma, Röntgen) ab der Energie 0,02 MeV 

und Röntgen ab 5 keV und schließt alle Folgeprodukte im Dauergleichgewicht mit ein. Für 

Ra 226 beträgt sie (Vogt 1992): 

mSv
𝐾𝛾 = 2,50 ∙ 10−10 ∙

h
                                                    (h Stunde). (4.1.3)  

Daraus errechnet sich, dass die Dosisleistung in 1 m Entfernung von einer punktförmigen 

Quelle mit 1 MBq Ra 226 pro Stunde 2,5∙10-4 mSv beträgt. Würde man sich der Quelle um 

1/100 auf 1 cm nähern, ergäbe sich der Wert 2,5 mSv pro Stunde. Bei 2000 Arbeitsstunden 

im Jahr erhielte man 5 Sv pro Jahr. 

Im Vergleich dazu beträgt die Gammadosisleistung durch die natürliche Umgebungsstrah-

lung etwa 0,08 μSv pro Stunde, im Jahr somit 0,7 mSv (Vogt 1992). 

Die Gammadosisleistung beliebiger Punktquellen D/t ist proportional zum Photonenfluss Ф: 
𝐷

𝑡
                                                                                                               = 𝑓𝛷. (4.1.4) 

In 1 m Entfernung entspricht die Gammadosisleistung von 1 Bq Ra 226 dem Zahlenwert 

von Gleichung (4.1.3), und der Photonenfluss beträgt Ф = 1/(4). Daraus ergibt sich, dass 

der Proportionalitätsfaktor f den Wert hat: 

f = 10 ∙10-10.        (4.1.5) 

Die Gammadosisleistung für punktförmige Radiumstrahler ergibt sich somit aus Gl. (4.1.2) 

bis (4.1.5) zu: 

𝐷

𝑡
 

𝐴
= 𝑓𝛷 = 10𝜋 ∙ 10−10 ∙

4𝜋

1

𝑟2
∙

𝐴
= 2,5 ∙ 10−10 ∙

𝑟2
 [

mSv

 h
(4.1.6) ] ,                       

Bei den Beschriftungen der Messinstrumente mit Leuchtfarbe handelt es sich jedoch nicht 

um Punktstrahler, sondern um ausgedehnte strahlende Flächen oder Linien. Für diese lässt 

sich kein einfacher Zusammenhang zwischen Entfernung und Dosisleistung bei gegebener 

Aktivität der Quelle angeben. Die Dosisleistung nimmt mit dem Abstand zur Quelle wesent-

lich weniger ab, als es bei einer Punktquelle der Fall wäre. 

wobei A in Bq und r in m zu messen sind. 

Eine Maximalabschätzung kann man bei bekannter Flächenbelegung in Bq/m2 durch die 

Annahme einer unendlich ausgedehnten Fläche, vor der sich der Proband befindet, erhalten. 
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Für diesen Fall wurden Dosisleistungskoeffizienten berechnet7 (eigentlich für Gamma-Bo-

denstrahlung, d.h. die Person steht auf der strahlenden Fläche). In 1 m Entfernung beträgt 

der Wert der Gammadosisleistung für Ra 226 und seine Folgeprodukte: 

𝐷𝛾

𝑡
=5,76∙10-12 (Sv/h)/(Bq/m2). 

Bei einer Flächenbelegung von 1 MBq pro Quadratdezimeter 106 Bq/0,01m2 = 108 Bq/m2 

ergäben sich 5,76∙10-4 Sv/h = 0,576 mSv pro Stunde. 

Bei näheren oder weiteren Entfernungen des Gewebes von der Fläche als 1 m ändert sich 

die Dosisleistung praktisch nicht wesentlich. 

Im realen Fall nur verteilt angeordneter kleiner strahlender Flächen ist die Dosisleistung 

allerdings wesentlich geringer und stärker von der Entfernung abhängig. Möglichkeiten der 

Berechnung von Dosisleistungen bei ausgedehnten Gammastrahlungsquellen in verschiede-

nen einfachen geometrischen Formen sind in Anhang A dargestellt. 

Auf den Komponenten der Waffensysteme befanden sich stets mehrere Quellen in unter-

schiedlichen Anordnungen, ein Beispiel siehe Abbildung 2. Die Anordnung der Leuchtele-

mente auf den Komponenten8 wurde bestimmt durch die Position und Funktion der Bauteile. 

Messwerte an realen Arbeitsplätzen sind von der Bundeswehr nicht veröffentlicht worden. 

Uns vorliegende Messergebnisse an simulierten Arbeitsplätzen und realen Bedienungsele-

menten sind im Anhang B angegeben. 

Mangels ausreichender Kenntnisse über die Anordnung von Leuchtfarbenelementen an den 

später nicht mehr existierenden Arbeitsplätzen konnte nicht individuell vorgegangen wer-

den. Stattdessen hat die Radarkommission Empfehlungen zu einer Ersatzdosisannahme ab-

gegeben und seitens der Bundeswehr wurde in den jeweiligen Regressfällen auf schemati-

sche Annahmen zurückgegriffen. 

Abbildung 2: Typische Radarkomponente 

7 www.bfs.de/bfs/recht/dosis.html 
8 Einstellregler, Schalter, Anzeigeinstrumente, Kompassrosen und freie Bezeichnungen 
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4.2 ERSATZDOSISBESTIMMUNG NACH EMPFEHLUNG DER RADARKOMMISSION 

Im Bericht der Radarkommission heißt es (BdR, Kap. 9.1.2, Seite 132): 

„Die Benutzung radiumhaltiger Leuchtfarben in der Bundeswehr lässt sich nach den Sach-

verhaltsermittlungen der Kommission in zwei Zeiträume untergliedern: 

Zeitraum bis 1980 

Dieser Zeitraum ist durch einen weitverbreiteten Einsatz radiumhaltiger Leuchtfarben ge-

kennzeichnet. Auskratzen, Abschmirgeln und Wiederauftragen dieser Leuchtfarben durch 

Radartechniker ohne adäquate Strahlenschutzvorkehrungen sind vorgekommen. Im Einzel-

fall kann eine Inkorporation während solcher Arbeiten im Gegensatz zu externer Exposition 

und (durch9) Berühren nicht abgedeckter mit radiumhaltiger Leuchtfarbe versehener Schal-

ter zu hohen Belastungen führen. 

Die von 226Radium ausgehende potenzielle Gefährdung war der Bundeswehr schon früh be-

kannt. Nach Angaben der Bundeswehr wurde eine aus diesem Grund Mitte der Sechziger 

Jahre ergangene Weisung zum Austausch dieser Substanz aus Gründen der militärischen 

Einsatzbereitschaft nicht unmittelbar und vollständig, sondern erst im Laufe der Siebziger 

Jahre sukzessive umgesetzt. Das Ersetzen durch andere Substanzen erstreckte sich bis in die 

Achtziger Jahre und wurde Ende 1989 als abgeschlossen gemeldet. Ab spätestens 1980 er-

folgten Arbeiten wie das Auskratzen aber nach Erkenntnissen der Kommission in der Regel 

mit Schutzausrüstung. 

Zeitraum ab 1980 

Auch nach 1980 existierten in der Bundeswehr noch Bestände an Bauteilen mit radiumhal-

tiger Leuchtfarbe. Obwohl deren Zahl hoch genug war, um im Jahre 2000 einen erneuten 

Befehl zur Aussonderung zu veranlassen, hält die Kommission das Risiko einer Radium-

Inkorporation in diesem Zeitraum für gering.“ 

Bei ihren Empfehlungen, wie das Problem der unbekannten Expositionen dennoch zu hand-

haben sei, stützt sich die Kommission auf Ausarbeitungen einer Arbeitsgruppe zur Aufklä-

rung der Arbeitsplatzverhältnisse Radar, die die Bundeswehr eingerichtet hatte. Diese sind: 

Teilbericht Radargeräte des Waffensystems HAWK, Az 47-40-00/08, Munster 06.02.2002 

Teilbericht Flugsicherungsradargerät AN/CPN-4, Munster 13.05.2002 

Teilbericht Radargeräte der SGR-Familie, Munster 2002 

Teilbericht Radaranlage NASARR (Starfighter F-104 G), Munster 2002 

Teilbericht Waffensystem NIKE, Munster 2002 

(zitiert unter AG Radar) 

Für die externe Gammabestrahlung durch die leuchtfarbenbeschrifteten Skalen hat die Ra-

darkommission in der Empfehlung Nr. 6 des Radarberichtes bei der Bestimmung der Orts-

dosisleistungen an Waffensystemen eine Beweiserleichterung vorgesehen und wie folgt be-

gründet (BdR, Kap. 9.3.2, Seite 138): „Für Radargeräte, für die die Verwendung radium-

9 Einfügung durch Verfasser 
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haltiger Leuchtfarbe nicht dokumentiert ist, aber von der Bundeswehr auch nicht durch ei-

nen Nachweis ausgeschlossen werden kann, ist für die Ersatzdosisleistung von der Exposi-

tion durch ein leuchtfarbenhaltiges Ziffernblatt auszugehen. Dabei kann die im Teilbericht 

der AG RADAR zum AN/CPN-4 dokumentierte Ortsdosisleistung angesetzt werden.“ 

Wenn dieser Empfehlung gefolgt wird, ist von einer Ortsdosisleistung 7,5 𝜇Sv pro Stunde 

(7,5 𝜇Sv/h) auszugehen (BdR, Seite 36). Diese Ortsdosisleistung wurde an einem Kompass-

ring des Flugsicherungsradargerätes AN/FPN-36 in 30 cm Abstand senkrecht zur Scheiben-

mitte gemessen. Ein zweiter Messwert betrug 105 µSv/h im Abstand von 5 cm. 

                                                                        

  

In einem Gutachten von 1984 der Strahlenmessstelle Süd der Bundeswehr bei der WBV VI 

wird ein Messwert für dasselbe Zifferblatt von 10 μSv pro Stunde für den Abstand von 50 

cm angegeben (Berger 2001). Das zeigt, dass die Annahmen der Radarkommission auch für 

ein solches einzelnes Element nicht auf der sicheren Seite liegen. 

                                                                               

Der mit radiumhaltiger Leuchtfarbe beschichtete Kompassring hatte einen Außendurchmes-

ser von 27,6 cm und einen Innendurchmesser von 26,6 cm. Es ist klar, dass es sich aufgrund 

der Dimensionen im Vergleich zu einer davorsitzenden Person nicht um eine strahlende 

Punktquelle handelt, sondern um eine ausgedehnte Flächenquelle. 

Da keine Messungen zur Abstandsabhängigkeit für den Kompassring gemacht wurden, hat 

die Radarkommission die Ortsdosisleistung von 7,5 𝜇Sv/h als entfernungsunabhängige Ein-

gangsgröße für den Körper der Person allgemein und die einzelnen Organe und Gewebe 

angenommen. 

Für die Betrachtung des Erkrankungsrisikos bei einem Organ der exponierten Person benö-

tigt man die jeweils erhaltene Organdosis. 

4.3 THEORIE UND PRAXIS DER ERSATZDOSISBESTIMMUNG DURCH DIE 

BUNDESWEHR 

4.3.1 FRONTALE FLÄCHENQUELLEN  (KOMPASSROSE) 

Nach Mitteilung des Bundesministeriums für Verteidigung – Sonderbeauftragter „Radar“ – 

vom 16.03.2005 an den BzUR wird die Ersatzdosis Hk grundsätzlich nach folgender Formel 

(4.3.1) berechnet: 

𝐻𝑘 =  𝐼0 ∙ 𝑡 ∙
𝐻𝑥

𝐻∗(10)
∙ 𝑓𝑘 ∙ 𝑘𝑘. (4.3.1) 

I0 ist die gemessene Dosisleistung am Ort des Organs, t die Expositionszeit in Stunden (h). 

Es gilt: 

𝐻𝑘

𝑡
=  𝐼0 ∙

𝐻∗(10)

𝐻𝑥

∙ 𝑓𝑘 ∙ 𝑘𝑘. (4.3.1a) 
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Formel (4.3.1a) stellt die daraus zu entnehmende Gewebsdosisleistung dar, sie entspricht 

einer Vorgabe der Strahlenschutzkommission SSK.10 Angenommen wird dabei ein breites 

Parallelstrahlenbündel, das senkrecht von vorn auf den Körper gerichtet ist. 

Die in Gl. (4.3.1) und (4.3.1a) enthaltenen drei Faktoren sind wie folgt anzuwenden: 

1. Konversionsfaktor H*(10)/Hx; dieser Quotient ist der Umrechnungsfaktor, der be-

rücksichtigt, dass die Umgebungs-Äquivalentdosis H*(10) im Organ auf Grund der 

Streuung in der Umgebung größer sein kann als die am Ort des Organs in der Ent-

fernung x in Luft gemessene Äquivalentdosis Hx. Die Klammergröße (10) bei der 

Organdosis H*(10) bedeutet, dass die Dosis in 10 mm Gewebstiefe betrachtet wird. 

Dieser Umrechnungsfaktor ist nach SSK, Tab. 3.2, für Radium-226 und Folgepro-

dukte mit 1,05 zu berücksichtigen. 

2. fk ist der Faktor, der die Abschwächung der Strahlung durch das vorgelagerte Ge-

webe berücksichtigen soll. Er wird in den Abb. 3.8 bis 3.31 der SSK-Anweisung 

für verschiedene Organe und Gewebe in Abhängigkeit von der Energie für mono-

energetische Gammastrahlen angegeben. 

3. Die obigen Faktoren gelten für den Fall des breiten einfallenden Parallelstrahlen-

bündels. Der Korrekturfaktor kk soll den Einfluss divergierender Strahlenfelder be-

rücksichtigen, wie sie bei Flächenquellen ebenfalls vorliegen. In den Abb. 3.8 bis 

3.31 der SSK-Anweisung befinden sich Angaben für kk für drei verschiedene 

Quelle-Haut-Abstände dQH: 0,5 m, 1,5 m und 2,5 m, sowie für drei verschiedene 

Höhen der Quelle über dem Boden dQB: 0 m, 1 m und 1,5 m. 

Der Faktor kk kann nach SSK für kurze Entfernungen Werte größer als 1,0 erreichen. Nach 

den Erfahrungen, die beim BzUR vorliegen, wird er bei Ersatzdosisbestimmungen durch die 

Bundeswehr jedoch meistens nur mit Werten unterhalb von 1,0 angesetzt. 

Die hauptsächliche Kritik an der Vorgehensweise der Bundeswehr besteht jedoch darin, dass 

sie – entgegen ihrer grundsätzlich so vorgetragenen Behauptung – neuerdings gar nicht die 

von der Radarkommission empfohlene Referenzdosisleistung I0 = 7,5 𝜇Sv/h verwendet, son-

dern wesentlich kleinere Werte als Eingangsgröße einsetzt. Sie begründet das damit, dass 

mit der Übertragung der an der Kompassrose ermittelten beiden Messwerte11 auf reale Fälle 

„Worst-Case“-Annahmen gemacht würden, die im Einzelfall modifiziert werden müssten. 

Inbesondere geht sie von wesentlich größeren Entfernungen der Körperorgane vom Kom-

passring aus. Wie die sehr geringen Eingangsgrößen 𝐼0 ermittelt wurden, war in den früheren 

Fällen nicht angegeben. Beim BzUR entstand daher der Eindruck, dass einfach von der star-

ken Entfernungsabhängigkeit einer Punktquelle ausgegangen wurde. 

Dem wurde von der Schwerpunktgruppe Radar der Bundeswehr Düsseldorf in einer „Stel-

lungnahme zur Berufungsbegründung“ vom 11.4.2013 widersprochen. Sie betraf den 

10 Bundesminister für Umwelt, Naturschutz und Reaktorsicherheit (Herausg.): Berechnungsgrund-

lage für die Ermittlung von Körperdosen bei äußerer Strahlenexposition. Veröffentlichungen der 

Strahlenschutzkommission Bd.43, Köllen Druck und Verlag, Bonn 2000 
11 Das bezieht sich auch auf die Messung in 5 cm Entfernung mit dem Ergebnis 105 𝜇Sv/h. 
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Rechtsstreit Doris Schliep/Land Niedersachsen. Bei diesem war für den verstorbenen Ra-

darsoldaten Detlev-Eberhard Schliep eine Organdosisleistung 2,32 𝜇Sv/h für einen gegebe-

nen „Abstand der Bauchspeicheldrüse“ vom Kompassring ermittelt worden, dieser Abstand 

wurde aber nicht beziffert. 

In der genannten Stellungnahme vom April 2013 wird eine Berechnung der Abstandsabhän-

gigkeit der Dosisleistung für die ringförmige Flächenquelle vorgelegt. Der Bauchspeichel-

drüse (die in Höhe des Magens liegt) wäre danach ein Abstand von 80 cm (!!) zuzuordnen. 

Somit hätte der Betroffene die Bedienungselemente auch mit ausgestreckten Armen nicht 

erreichen können! 

Um die ortsabhängige Dosisleistung zu berechnen, die von der Geometrie eines strahlenden 

Kreisrings ausgeht, schließen wir uns im Folgenden, mit einigen Korrekturen im Detail, der 

o.g. Darstellung der Schwerpunktgruppe Radar an. 

Die Gammastrahlungs-Ortsdosisleistung12 einer scheibenförmigen Quelle, die mit einer Flä-

chenaktivität 𝑎𝐹 eines Nuklids mit der Dosisleistungskonstante Γ𝛾 belegt ist, wird beschrie-

ben durch: 

                                                                                                 𝐼𝐹 = Γ𝛾𝑎𝐹𝑦𝐹(𝑟). (4.3.2) 

Die Funktion 𝑦𝐹(𝑟) kann direkt berechnet werden. Abbildung 3 zeigt die zugrunde gelegte 

Geometrie. 

Abbildung 3 (Material der Schwerpunktgruppe Radar): Geometrie des Kreisrings für die 

Berechnung der Ortsdosisleistung auf der zentralen Achse (s.u.). 

Für eine Scheibe ist 𝑅𝐼 = 0 und 𝑅𝐴 = 𝑅. Die Parameter 𝜌 und 𝜑 entsprechen Polarkoordi-

naten in der Ebene, die durch den Ring definiert wird. 𝜌 ist innerhalb dieser Ebene der Ab-

stand eines Koordinatenpunktes vom Ringmittelpunkt und 𝜑 der zugehörige Polarwinkel, 

d.h. der Drehwinkel eines Koordinatenvektors um die zur Ringebene senkrechte Achse, die 

den Ringmittelpunkt schneidet (die Abbildung zeigt diese zentrale Achse als Halbachse, an 

der der Parameter r eingetragen ist). 

12 Nach Schwerpunktgruppe Radar bezeichnet der Ausdruck (4.3.2) eine Ortsdosis, er ist aber eine 

Ortsdosisleistung, wie aus den üblichen Einheiten zu sehen ist: [Γ𝛾]=Svm²Bq−1s−1, [𝑎𝐹]=Bqm−2, 

und 𝑦𝐹(𝑟) ist dimensionslos. 
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𝜌𝑑𝜌𝑑𝜑
= Γ𝛾𝑎𝐹 𝜌2 + 𝑟2

Der Beitrag eines mit Radioaktivität belegten Flächenelements 𝑑𝐴 = 𝜌𝑑𝜌𝑑𝜑 zur Ortsdosis-

leistung im Abstand 𝑟 vor der Scheibe ist: 

𝑑𝐼𝐹 = Γ𝛾𝑎𝐹

𝑑𝐴

𝜌2 + 𝑟²
                                                            . (4.3.3) 

Für die gesamte Dosisleistung ist über die Scheibe zu integrieren: 

𝐼𝐹 = Γ𝛾𝑎𝐹 ∫ ∫
𝜌𝑑𝜌𝑑𝜑

𝜌2 + 𝑟²
= Γ𝛾𝑎𝐹𝜋 ln

𝑅2 + 𝑟²

𝑟²
                                               

2𝜋 𝑅

0 0

. (4.3.4) 

Somit ist (in Übereinstimmung mit der Schwerpunktgruppe Radar) zu identifizieren: 

𝑦𝐹(𝑟) = 𝜋 ln
𝑅2 + 𝑟²

𝑟²
                                                                                        (4.3.5) 

Als das wesentliche Ergebnis ergibt sich nun die Ortsdosisleistung für einen Ring mit Innen-

bzw. Außenradius 𝑅𝐼 und 𝑅𝐴: 

𝐼0 = Γ𝛾𝑎𝐹𝜋 ln
𝑅𝐴

2 + 𝑟²

𝑅𝐼
2 + 𝑟²

.  

(4.3.6) 

Auf dieser Grundlage werten wir das abstandsabhängige Verhalten der Dosisleistung für 

einen Kompassring mit den Werten 𝑅𝐼 = 26,6 cm und 𝑅𝐴 = 27,6 cm aus. Abbildung 4 zeigt 

das Abfallen der Dosisleistung mit wachsendem Abstand 𝑟 bezogen auf den Wert der Do-

sisleistung bei 𝑟 = 0. In Tabelle 2 sind ausgewählte Werte für die Dosisleistung aufgeführt, 

die sich aus der Normierung, d.h. der quantitativen Festlegung von Formel (4.3.5) anhand 

des bekannten Messwertes 𝐼0(30 cm) = 7,5 𝜇Sv/h ergeben.13 

.                                                                                    

Für den Abstand 80 cm ergibt sich nach Tabelle 2 ein Wert von 𝐼0 = 1,7 𝜇Sv/h. Entspre-

chend Gl. (4.3.1) berechnet sich mit den Konversionsfaktoren 𝐻∗(10)/𝐻𝑥 = 1,05 sowie 

𝑓𝑘 = 1,3 und 𝑘𝑘 = 1 die Organdosisleistung 𝐻𝑘/𝑡 = 2,32 𝜇Sv/h, wie sie die Bundeswehr 

im Fall Schliep angesetzt hat. 

Der zweite am realen Kompassring erhobene Messwert von 105 𝜇Sv/h für 5 cm Entfernung 

steht im Widerspruch zum theoretisch ermittelten deutlich niedrigeren Wert von 16,1 𝜇Sv/h 

nach Tabelle 2. Wir gehen aber davon aus, dass eine Messung in so kurzer Entfernung wegen 

der Ausdehnung des Detektors nur sehr ungenau möglich ist. Der genannte Messwert in 

größerem Abstand ist daher zur Abschätzung der Dosis geeigneter, wie es auch von der 

13 Diese Berechnung ersetzt die näherungsweise erfolgte Ableitung in Anlage 1 der Stellungnahme 

von Dr. Pflugbeil für den BzUR vom 10.5.2012 zur Ersatzdosisberechnung der Bundeswehr. 
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Bundeswehr vorgenommen wurde. Allerdings kann sie damit ihre vorher angegebenen nied-

rigen Ergebnisse für konkrete Fälle nicht vernünftig begründen. 

Die Schwerpunktgruppe Radar hat im Fall Schliep behauptet, die Entfernung der Organe 

ginge aus einer Norm E DIN 33402-2 Ergometrie, Körpermaße des Menschen, von 2005 

hervor (Cakir 2006). Diese behandelt jedoch Büroarbeitsplätze und ihre angemessene Di-

mensionierung. Angaben über die Dicke des Körpers und die Lage innerer Organe kommen 

darin nicht vor. 

Die Empfehlung der Radarkommission für die Ersatzdosisannahme war zweifellos nicht so 

gedacht, dass für die verschiedenen Körperregionen jeweils Modifikationen je nach Entfer-

nung vorgenommen werden sollten, da die Ausgangssituation – stehender Operator frontal 

zu einem Kompassring der angegebenen Größe (AG Radar 2003) – ohnehin nicht für alle 

Arbeitsplätze mit Radiumfarben zutrifft. Sondern sie sollte eine pauschale Zuweisung er-

möglichen. 

Im Folgenden wird anhand anatomischer Daten gezeigt, dass sich – auch im System der 

Bundeswehr gedacht – in der realen Simulation der Größenverhältnisse andere Dosiswerte 

ergeben, als diese in uns bekannten Beispielen ermittelt. 

Abbildung 4: Dosisleistung I0=I0(r) des Kompassrings in Abhängigkeit vom Abstand 𝑟, 

bezogen auf die Dosisleistung für 𝑟 = 0. 

Bei 𝑟 = 30 cm werden ca. 45% der Ausgangsleistung erreicht. 

𝐼0 

(𝜇Sv/h) 16,7 16,1 14,7 10,8 7,5 5,3 3,8 2,8 2,2 1,7 1,4 1,1 

𝑟 (cm) 0 5 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 

Tabelle 2: Ausgewählte Werte für die Dosisleistung des Kompassrings bei Ansetzung von 

𝐼0(30 cm) = 7,5 𝜇Sv/h 
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In Abbildung 5 wurden die geometrischen Verhältnisse unter Verwendung von Standard-

größen für einen 175 cm großen Standardmann skizziert, die nach der Norm DIN 33 402 – 

Teil 2 gegeben sind (Jürgens 2004). 

Nach Tabelle 8, Seite 13, des obengenannten Teilberichts (AG Radar 2003) soll für Ober-

körper und Kopf im Arbeitsabstand von 30 cm die gleiche Ortsdosisleistung von 7,5 μSv/h 

gelten. Daher haben wir die Höhe des Kompassrings an der Gerätefront mittig zwischen 

Kopfoberkante und Bauchnabel angenommen.

Abbildung 5: Geometrie bei frontaler Bestrahlung von Personal durch Radiumfarbe, Ar-

beitsabstand 30 cm vom Geräteschrank mit Kompassring 
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Als Beispiel für die unrealistischen Annahmen der Bundeswehr wurde der Abstand P‘-

Quelle für die Bauchspeicheldrüse eingezeichnet, der sich aus ihrer Angabe für die Ersatz-

dosisleistung errechnet (80 cm). 

Die Lage verschiedener Organe im Körper wird in drei anatomischen Abbildungen darge-

stellt, die sich in Anhang D befinden. 

4.3.2 QUELLEN IM COCKPIT DES STARFIGHTER F-104 G 

Im Fluggerät F-104 G wurde der Pilot nicht nur frontal, sondern auch seitlich durch die mit 

Leuchtfarbe beschrifteten Bedienelelemente bestrahlt. Die Bundeswehr hat mitgeteilt, dass 

in solchen Fällen der Teilbericht für die Radaranlage NASARR zu verwenden ist (AG Radar 

2002). Für das Bestrahlungsfeld liegen drei Messwerte von 1963 für die Ortsdosisleistung 

vor: 

11,65 µSv/h in 9 cm, 

3,1 µSv/h in 45 cm Abstand des Körpers vom Radarscope, 

ca. 7,5 µSv/h in ca. 35 cm Abstand, abzulesen aus der graphischen Darstellung des Berich-

tes NASARR (dort Anlage 1). 

In Anlage 1 des Berichtes NASARR hat die AG Radar das Ergebnis einer Modellrechnung 

vorgelegt, das die durch die drei Messpunkte festgelegten Bestrahlungsverhältnisse auf der 

Mittelachse wiedergeben soll. Das Ergebnis liegt dort als Graph in doppelt-logarithmischer 

Auftragung vor. Angeblich wurde dafür eine „homogene halbkreisförmige Aktivitätsvertei-

lung mit Radius R=30 cm“ angenommen. Die mathematische Beschreibung des Sachver-

halts wurde nicht mitgeliefert. 

In Abbildung 6 haben wir das Ergebnis und die drei Messpunkte linear aufgetragen. Man 

sieht, dass die Anpassung der Kurve für die Dosisleistung außerordentlich schlecht und über-

haupt nur auf den Datenpunkt für 35 cm Abstand bezogen ist. Der immer steilere Anstieg 

hin zu kurzen Abständen unterhalb 10 cm ist zudem physikalisch absolut unplausibel. Plau-

sibel wäre hingegen, wenn die Dosisleistung innerhalb des strahlenden Halbkreises auf der 

Mittelachse in etwa konstant bliebe und bei Austritt stärker abfällt, denn es handelt sich hier 

nicht etwa um ein Analogon zu einer Anordnung von Punktladungen, deren elektrische Fel-

der beliebig (d.h. unendlich) groß werden, wenn man beliebig kleine Abstände von ihnen 

betrachtet (vgl. auch die Bemerkungen eingangs von Kap. 4.1). Vielmehr haben die Aktivität 

und somit die ausgehende Dosisleistung eines radioaktiven Strahlers einen endlichen Wert, 

welchen Abstand man auch betrachtet.
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Abbildung 6: Dosisleistung I0=I0(r) des Cockpit-Rings im Abstand r, Graph (hier in linea-

rer Auftragung) und drei Messpunkte nach NASARR 

Eine vollkommen exakte Berechnung der vom Cockpit-Ring ausgehenden Dosisleistung ist 

aufgrund der geometrischen Gegebenheiten in der Praxis zu kompliziert. Deshalb setzen wir 

mit Hilfe der drei Messwerte im Folgenden eine Funktion für das Abstandsverhalten der 

Dosisleistung an, die im Mindesten eine physikalisch plausible Näherung zu bedeuten hat. 

Aufgrund der Messwerte sind folgende Eigenschaften für die anzusetzende Funktion plau-

sibel: Im Bereich kleiner Abstände r<9 cm wird sie eher leicht und zum Bereich r≈35 cm 

hin immer stärker abfallen. Nach diesem konkaven Verhalten wird die Funktion für wach-

sende Werte von r einen Wendepunkt erreichen und in konvexer Weise bei sich weiter 

schwächendem Abfallen gegen den Wert 0 streben. Diesem Verhalten entspricht in archety-

pischer Weise die Fermi-Dirac-Funktion, die wir nun ansetzen: 

𝑎
𝐼0(𝑟) = 𝑟−𝑏

𝑒 𝑐 + 1
                                                                                               . (4.3.7) 

Diese Funktion weist die drei freien Parameter a, b und c auf, die wir mithilfe der drei o.g. 

Messwerte in eindeutiger Weise bestimmen können. Das Ergebnis lautet: a=11,755 µSv/h, 

b=38,557 cm und c=6,275 cm. Die resultierende Kurve ist in Abbildung 7 dargestellt. 
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Abbildung 7: Numerisch angepasster Verlauf der Dosisleistung I0=I0(r) eines Cockpit-

Rings im Starfighter F-104 G mit dem Abstand r 

Nach den beim BzUR gemachten Erfahrungen verwendet die Bundeswehr bei Ersatzdo-

sisangaben für Starfighterpiloten und -personal unrealistisch weite Organabstände vom Ra-

darscope. 

Im Teilbericht NASARR wird als maximale Ortsdosisleistung am Pilotensitz ein Wert von 

3 µSv/h angegeben. 

Damit zeigt sich nach Abbildungen 6 und 7, dass ein Abstand des Körpers von mindestens 

45 cm vom Radarscope angenommen wird. Die Vorderfront des Rumpfes kann wegen der 

Enge im Cockpit und nach Zeugenaussagen bei schlanken Personen aber höchstens 30 cm 

entfernt sein. Die Dicke des Oberkörpers beträgt nach Abbildung 5 anhand der Norm 28,5 

cm, die Körpermitte läge also höchstens 44,3 cm entfernt. 

Organe wie Magen oder Bauchspeicheldrüse, die im vorderen Bereich des Bauches liegen 

(siehe Anhang D) werden somit von der Bundeswehr systematisch hinsichtlich ihrer Dosis 

unterbewertet. 
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5 DOSISBESTIMMUNG BEI INKORPORATION VON RADIUM 

5.1 ORGANDOSEN DURCH INKORPORATION VON RADIUM

Für radioaktive Stoffe, die über die Atemwege oder den Magen-Darm-Trakt in den Körper 

gelangen, hat die Internationale Strahlenschutzkommission ICRP Stoffwechselmodelle ent-

wickelt, um die Dosis zu berechnen. Diese hängt natürlich von der Menge der Radioaktivität 

(in Bq) in dem jeweiligen Gewebe und der Aufenthaltsdauer des Stoffes dort ab. Das Ergeb-

nis sind Dosiskoeffizienten in Sv/Bq für verschiedene Altersklassen der Bevölkerung und 

für beruflich strahlenexponierte Personen (Tabelle 3). 

In diese Koeffizienten gehen sehr viele Parameter ein wie z.B. die chemische Verbindung, 

in der der radioaktive Stoff vorliegt, wegen der Löslichkeit in den Körperflüssigkeiten, und 

eine Reihe von Stoffwechselgrößen. Besonders kompliziert ist das Verhalten bei Inhalation, 

wo auch die Partikelgröße entscheidend dafür ist, welche Anteile in die verschiedenen Lun-

genbereiche gelangen (ICRP 1994). In den Alveolen (Lungenbläschen) treten die löslichen 

Stoffe in das Blut über, mit dem sie in die Gewebe außerhalb der Lunge transportiert werden. 

Nach ICRP (1993) werden bei Ingestion von Radium beim Erwachsenen 80 % über den 

Darm ausgeschieden, und 20 % gelangen in die Körpergewebe (Absorptionsfaktor f1 = 0,2). 

Der Hauptteil des im Körper verbleibenden Radiums wird nach ICRP in den Knochen ab-

gelagert, das übrige im weichen Gewebe. Aus letzterem wird es schneller durch den Stoff-

wechsel abgebaut als aus den Knochen. Die Knochenaktivität sinkt nach 25 Jahren auf 0,5-

1 % ab. 

Die Dosiskoeffizienten sind so berechnet, dass nach Inkorporation des reinen Radiumisotops 

226 auch die Dosis durch die sich aus dem Radium bildenden Folgeprodukte dazu addiert 

wird. Bis zum Blei-210 mit einer Halbwertszeit von 22,3 Jahren (Tabelle 1) bilden sich diese 

Anteile sehr schnell. Die Folgeprodukte wandern entsprechend ihrer anderen chemischen 

Eigenschaften vom Entstehungsort zu anderen Geweben. Ein besonderes Problem für die 

Dosimetrie stellt natürlich das unmittelbar nach dem Radium folgende gasförmige Radon 

dar, weil es teilweise aus dem Körper entweicht. Von ICRP wird angenommen, dass es sich 

im Verhältnis 1:3 gegenüber dem Mutternuklid Radium-226 im Knochen befindet. Nach 

Übertritt aus den Geweben in das Blut wird es innerhalb kürzester Zeit in der Lunge abge-

atmet (ICRP 1993). 

Die Angaben in Tabelle 3 entsprechen einer Lebenszeitdosis. Sie sind berechnet als dieje-

nige Dosis, die sich bei einem 18-jährigen Menschen pro aufgenommenes Bq bis zum Alter 

von 70 Jahren ergibt. 

Mit der Radiumfarbe würden Personen nicht nur Radium, sondern auch die in der Farbe 

gebildeten Folgeprodukte aufnehmen. Allerdings ist anzunehmen, dass bei unabgedeckten 

Farbschichten sich das Radon weitgehend verflüchtigt und dann auch keine strahlenden Fol-

geprodukte hinterlässt. 



Dosisbestimmung bei Inkorporation von Radium 

33 

Tabelle 3: Dosiskoeffizienten für Ra 226 bei beruflicher Strahlenexposition nach Strahlen-

schutzverordnung14 in Sv/Bq und Farbmenge für 0,1 Sv Organdosis bei 5,9 MBq/g Farbe. 

Die Einheit E bedeutet die Basis 10 mit dem nachfolgenden Exponenten: 1E-5 = 1∙10-5 

Klasse 

f1

Inhalation 

F M S 

0,2

Ingestion 

0,2 

Organ/Gewebe Dosiskoeffizient, 

Klasse M 

g Farbe für 0,1 Sv Dosiskoeffizient g Farbe für 0,1 Sv 

Atemtrakt 

ET Luftwege

Lunge

1,3E-05

1,7E-05

0,0013

0,0010

4,0E-08

4,0E-08

0,42 

0,42 

Blase 2,9E-08 0,58 4,0E-08 0,42 

Gehirn 2,9E-08 0,58 4,1E-08 0,41 

Haut 2,9E-08 0,58 4,0E-08 0,42 

Hoden 2,9E-08 0,58 4,0E-08 0,42 

Knochenoberfläche 9,0E-06 0,0019 1,2E-05 0,0014 

Leber 1,3E-07 0,13 1,8E-07 0,094 

Magentrakt 

Speiseröhre 2,9E-08 0,58 4,0E-08 0,42 

Magen 2,9E-08 0,58 4,1E-08 0,41 

Dünndarm 3,0E-08 0,56 4,2E-08 0,40

O. Dickdarm 4,1E-08 0,41 6,4E-08 0,26

U. Dickdarm 8,0E-08 0,21 1,5E-07 0,11 

Dickdarm 5,7E-08 0,30 9,9E-08 0,17 

Milz 3,9E-08 0,43 5,3E-08 0,32 

Muskel 2,9E-08 0,58 4,0E-08 0,42 

Nebennieren 3,0E-08 0,56 4,1E-08 0,41 

Nieren 4,3E-08 0,39 5,9E-08 0,29 

Pankreas 2,9E-08 0,58 4,0E-08 0,42 

Rotes Knochenmark 6,4E-07 0,26 8,7E-07 0,19 

Schilddrüsen 2,9E-08 0,58 4,0E-08 0,42 

Thymus 2,9E-08 0,58 4,0E-08 0,42 

Effektiv 2,2E-06 0,0077 2,8E-07 0,061 

Die Dosiskoeffizienten sind – besonders im Individualfall – sehr ungenau und werden ohne 

Vertrauensbereich angegeben (Schmitz-Feuerhake 2000). Dennoch sind sie verbindlich 

nach Strahlenschutzverordnung zur Ermittlung von Körperdosen für exponierte Mitglieder 

der Bevölkerung und beruflich Strahlenexponierte anzuwenden. Tabelle 3 enthält in den 

Spalten 2 und 4 die Dosiskoeffizienten für berufliche Strahlenexposition bei Inkorporation 

des Radiumisotops 226. Bei der Inhalation unterscheidet man drei Stoffklassen: F für „fast“, 

M für „moderate“ und S für „slow“, die sich auf die Absorptionsraten aus der Lunge in das 

14 www.bfs.de/bfs/recht/dosis.html 

file:///C:/Users/ISF/AppData/Local/Temp/Temp1_Radiumfarben_ZWISCHENBERICHT.docx.zip/www.bfs.de/bfs/recht/dosis.html
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Blut beziehen. Für berufliche Exposition soll man, da die Stoffklasse im Allgemeinen unbe-

kannt ist, die Werte für M benutzen. Diese entsprechen bei Radium nicht den höchst mögli-

chen Dosiswerten. 

Tabelle 3 enthält auch eine Angabe über die „effektive“ Dosis (letzte Zeile), siehe dazu die 

Erläuterungen im Anhang E.2.3.

5.2 ORGANDOSIS DURCH INKORPORIERTE RADIUMLEUCHTFARBE 

In Tabelle 3 sind beispielhaft Farbmengen angegeben, die eine Organdosis von 100 mSv 

bewirken. Man sieht, dass relativ geringe Mengen, die sich bei jahrelangem Berühren unab-

gedeckter Leuchtschilder leicht aufsammeln können, zu nennenswerten Expositionen füh-

ren. 

Eingesetzt wurde hier eine Radiumkonzentration in der Farbe von 5,9 MBq/g (siehe Kapitel 

2). 

5.3 RADONEMISSION DURCH RADIUMLEUCHTFARBE 

Wenn Leuchtfarbe mit dem Zusatz von reinem Radium versehen wird, bilden sich aus die-

sem die radioaktiven Tochterprodukte. Das nächste Tochterprodukt des Radiums-226, das 

gasförmige Radon-222, kann aus dünnen Farbschichten herausdiffundieren und in den um-

gebenden Luftraum gelangen. Die Frage ist dann, wie hoch die Strahlendosis durch Inhala-

tion von Radon werden kann. 

Die Zerfallsrate oder „Aktivität“ eines radioaktiven Strahlers ist durch das Zerfallsgesetz 

gegeben entsprechend 

𝑑𝑁

𝑑𝑡
=  𝑁(𝑡), (5.3.1) 

wobei N die Anzahl der vorhandenen Atomkerne des Strahlers ist, t die Zeit und  die Zer-

fallskonstante des Strahlers. Die Zerfallskonstante ist umgekehrt proportional zur Halb-

wertszeit T und es besteht der Zusammenhang 

ln 2
𝜆 =

𝑇

0,692
=

𝑇
                                                                                           . (5.3.2) 

Bei zwei Gliedern einer Kette mit den Zerfallskonstanten 1 und 2 gilt 

𝑑𝑁1

𝑑𝑡
     = 1 𝑁1(𝑡), 

𝑑𝑡

                                                                                                              

𝑑𝑁2
(5.3.3) = 1 𝑁1(𝑡)2 𝑁2(𝑡).                                                                             

Die untere Gleichung drückt aus, dass die Atome der Tochter N2 aus der der Mutter mit der 

Produktionsrate 1N1 entstehen und sich ihrerseits mit der Zerfallsrate 2N2 in das nächste 

Glied der Zerfallskette umwandeln. 
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Im Falle von Radium und Radon ist (s: Sekunde) 

1 = 1,38∙10-11 s-1 (T = 1590 Jahre), 

2 = 2,097∙10-6 s-1 (T = 3,82 Tage) (5.3.4) 

und somit die Zerfallskonstante der Muttersubstanz 1 sehr viel kleiner als die der Tochter 

2. Außerdem ist die Halbwertszeit von Radium absolut sehr groß. Unter solchen Bedingun-

gen stellt sich das sogenannte „Dauergleichgewicht“ ein, denn es wird 

𝑁2(𝑡)

𝑁1(0)

𝜆1
=

𝜆2

𝑇2
=

𝑇1

                                                                                             . (5.3.5) 

Die Anzahl der vorhandenen Atomkerne der sehr langlebigen Muttersubstanz N1(0) ändert 

sich praktisch nicht und deshalb hat auch das Tochterprodukt eine konstante Aktivität. Diese 

ergibt sich nach oben zu 

2N2=1N1, (5.3.6) 

so dass im Dauergleichgewicht die Aktivität des Tochterprodukts gleich derjenigen der Aus-

gangssubstanz ist. 

Das Dauergleichgewicht wird nach etwa 7 Halbwertszeiten des Tochterprodukts erhalten, 

bei Radon also 27 Tage nach Isolierung des reinen Radiums. 

Eine weitere Frage ist, wie sich das Radon quantitativ nachbildet, wenn es von der Radium-

quelle entweichen kann und durch Luftwechsel von außen abtransportiert wird. Die Radon-

aktivität in Zeiten t unterhalb des Dauergleichgewichts errechnet sich zu: 

2N2(t)=1N1(1- t
e 2 ) und man erhält für t = 1, 5, 10, 24, 50, 100 Stunden ungestörter Auf-

sammelzeit die Werte: 

t = 3600 s t
e 2 = 0,992478 (1- t

e 2 ) = 7,5∙10-3 

t = 18000 s t
e 2 = 0,96296 (1- t

e 2 ) = 3,7∙10-2 

t = 36000 s t
e 2 = 0,927 (1- t

e 2 ) = 7,3∙10-2 

t = 86400 s t
e 2 = 0,834 (1- t

e 2 ) = 0,16

t = 180000 s t
e 2 = 0,686 (1- t

e 2 ) = 0,31

t = 360000 s t
e 2 = 0,470 (1- t

e 2 ) = 0,53 

Nach 1 Stunde wird also eine Radonaktivität von 7,5 Promille im Vergleich zur Radiumak-

tivität erreicht, nach 5 Stunden 3,7 Prozent davon usw., nach 100 Stunden liegt man schon 

oberhalb der Hälfte der Radiumaktivität. 



Dosisbestimmung bei Inkorporation von Radium 

36 



5.4 INHALATIONSDOSIS DURCH RADON 

In abgeschlossenen Räumen wie z.B. dem Cockpit von Flugzeugen und geschlossenen Trai-

lern der Radargeräte kann sich wegen der hohen spezifischen Aktivität von Leuchtfarbe eine 

erhebliche Radonkonzentration in der Luft bilden, sofern unabgedeckte Farbschichten vor-

liegen oder die Abdeckungen beschädigt oder zu Reparaturen entfernt wurden. 

Radon-222 in der Atemluft bildet den größten Anteil unserer Exposition durch natürliche 

Strahlenquellen, da es als Folgeprodukt der Uran-Radium-Reihe ständig im mineralischen 

Untergrund nachgebildet wird. Die mittlere Konzentration in Häusern wird in der BRD zu 

etwa 50 Bq/m3 angegeben. Nach Angabe der Strahlenschutzkommission ist davon auszuge-

hen, dass durch das Radon in Wohnungen bei uns etwa 5 % des vorkommenden Lungen-

krebses in der Bevölkerung verursacht werden (SSK 2007). Ein besonderes Problem stellt 

das Radon in Bergwerken dar, insbesondere in Uranbergwerken. Die sehr komplizierte Do-

sisbestimmung für Radoninhalation hat daher ganze Forschergenerationen beschäftigt. 

Die Dosis in den Körpergeweben wird hauptsächlich durch die Folgeprodukte des Radons 

erzeugt. Da diese im Gegensatz zur Muttersubstanz Feststoffe sind, die sich weitgehend in 

den Lufträumen der Lunge niederschlagen, erhalten die Lungengewebe die höchste Dosis. 

Radon ist wasserlöslich und wird daher mit dem Blut aus der Lunge auch in alle anderen 

Bereiche des Körpers transportiert. Sehr viel höher als in Wasser ist die Löslichkeit in Fett, 

so dass besonders in Fettgewebe eine Anreicherung erfolgt. Diese gelten im Allgemeinen 

nicht als Risikogewebe für Schädigungen. Eine Ausnahme bildet jedoch das sehr fettreiche 

Knochenmark, das blutbildende Organ, in dem Leukämie ausgelöst wird. 

Speziell für Radon wird die Größe WLM (Working Level Months) benutzt, auf die sich 

großenteils die Dosiswirkungsangaben über Effekte nach Inhalation beziehen. Das WL ist 

eine Luftkonzentration, die bei Gleichgewicht von Radon-222 mit seinen Folgeprodukten 

dem folgenden Wert entspricht: 

1 WL

                       

 3700 Bq/m3, 

wobei die Aktivität in Bq diejenige des Radons ist. 

Die Exposition 1 WLM ist das Produkt aus 1 WL und der Zeit von 1 Monat, der mit 170 

Arbeitsstunden gerechnet wird. Zwischen WLM und der Radonkonzentration besteht daher 

die Beziehung 

1 WLM = 0,629
MBq

m3
                     h.

Um daraus eine Gewebsdosis zu berechnen, müssen weitere Annahmen gemacht werden. 

Erstens betrifft das den Anteil der Folgeprodukte, die als Aerosol in der Luft bleiben und 

mit inhaliert werden, da sich ein Teil an Wänden, Böden und Gegenständen niederschlägt 

(„attached“ fraction). In Wohnhäusern wird eine attached fraction von 0,6 angenommen 

(BEIR 1999). 

Im Jahr 1994 hat die ICRP ein neues Lungenmodell vorgeschlagen, nach dem auch die In-

halationskoeffizienten in Tabelle 4 berechnet wurden. In Vergleichen mit neueren Berech-

nungsansätzen ergaben sich für Uranbergarbeiter effektive Dosen, die sämtlich nahe bei 10 

mSv pro WLM lagen (Winkler-Heil 2007). Dieser Wert wurde schon in der älteren Literatur 

angegeben. 
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Im Report der U.S.-amerikanischen Academy of Sciences (BEIR 1999) wird die Auffassung 

vertreten, dass das Verhalten der Radonfolgeprodukte in Wohnhäusern ähnlich angesetzt 

werden kann wie in Uranstollen. In Ermangelung diesbezüglicher Messungen übernehmen 

wir diesen Ansatz für die hier zur Debatte stehenden militärischen Einrichtungen. 

Tabelle 4 enthält Angaben über Gewebsdosen nach Radoninhalation für einen erwachsenen 

Mann. Sie basieren auf Berechnungen von Jacobi und Roth zur Exposition in der SDAG 

Wismut, dem früheren Uranabbaubetrieb in der DDR (Jacobi 1995; dort Tabelle 4-2). Für 

die Atemrate haben wir 1,25 m3/h angenommen, dieser Wert wird in (BEIR 1999) für Be-

rufstätigkeit bei leichter körperlicher Belastung angegeben. 

Die in Tabelle 4 aufgeführten Kompartimente des ICRP-Lungenmodells bedeuten: 

BB Bronchien 

bb Bronchiolen (kleinere Verzweigungen der Bronchien) 

AI Alveolares Interstitium 

ET2 extrathorakaler Bereich 

Das Bronchialepithel BB ist der Bereich, in dem Lungenkrebs ausgelöst wird. 

Die effektive Dosis wird fast ausschließlich durch die Lunge (gesamt) bestimmt, deren 

Wichtungsfaktor wT = 0,12 beträgt (ICRP 2007). Sie ergibt sich nach Tabelle 4 pro Zeitein-

heit zu 15,8 mSv/h pro MBq/m3. 

Die Dosisfaktoren in Tabelle 4 beruhen auf einer Modellrechnung, die Jacobi und Eisfeld 

1980 entwickelt haben. Für das rote Knochenmark sind die Annahmen über die Größe und 

Verteilung der Fettzellen relevant. Richardson u.a. (1991) haben eine Dosisleistung von 0,8 

mSv/h pro MBq/m3 ermittelt. 

Tabelle 4: Dosisleistung in Organen und Geweben durch Inhalation von Radon-222 und 

Folgeprodukten in Abhängigkeit von der Radonkonzentration nach Jacobi und Roth 1995, 

attached fraction 0,6; Atemrate 1,25 m3/h 

Gewebe, Organ mSv

h
/

MBq

m3

Lunge –BB*

-bb* 

-AI* 

Lunge, gesamt

132

248 

13,2 

132 

Mund, Rachen (ET2*) 

Magen 

Dünndarm 

Kolon, Rektum 

Leber 

Niere

Knochenoberfläche 

R. Knochenmark

Andere Gewebe

99 

0,55 

0,50 

0,48 

0,75 

0,58 

0,38 

0,50 

0,45

*) Erläuterung siehe Text 
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Im Lungenmodell der ICRP sind auch die Lymphknoten des Atemtrakts eingearbeitet, die 

einen großen Teil der körpereigenen weißen Blutkörperchen (Lymphozyten) enthalten. 

Diese sind Ausgangspunkt strahleninduzierter Lymphome, einer Krebserkrankung, die in 

den letzten Jahrzehnten zunehmend bei beruflich Strahlenexponierten beobachtet wurde, im 

Organwichtungssystem der ICRP bislang aber nicht angemessen berücksichtigt wird 

(Schmitz-Feuerhake 2004; Richardson 2005). Zu ihnen muss auch die „Chronisch lympha-

tische Leukämie“ gezählt werden, die früher als nicht strahleninduzierbar galt (vgl. die Ka-

pitel 12.1.2 und 12.1.3). 

Nach Harley und Robbins (2009) beträgt die Dosisleistung in den Lymphozyten 

114 mSv/h pro MBq/m3. 

Diese Dosisleistung ist fast so hoch wie die für das Bronchialepithel. Es ist jedoch zu beach-

ten, dass sich nur ein Teil der Lymphozyten in der Lunge befindet. Die übrigen halten sich 

in den weniger exponierten Körpergeweben auf. 

Zur Hautdosis, die ebenfalls in Tabelle 4 nicht gesondert betrachtet wird, siehe das folgende 

Kapitel 5.5.

5.5 HAUTDOSIS DURCH KONTAKT MIT RADIUMFARBEN UND RADON 

Als strahlenempfindliches Gewebe, in dem Hautkrebs entstehen kann, wird die Basalschicht 

der Epidermis (Oberhaut) angesehen. Die ICRP hat ihre dosimetrischen Betrachtungen da-

rauf abgestellt, dass diese in einer Tiefe von 70 μm unterhalb der Oberfläche liegt. Bereits 

1955 wurden jedoch von Southwood und 1973 von Whitton und Everall Messwerte vorge-

legt, nach denen auch geringere Tiefen bis zu 20 μm vorkommen – im Gesicht noch darunter. 

Daher führt auch die ICRP einen Dickenbereich von 20-110 μm für die Epidermis auf, behält 

aber den Referenzwert 70 μm bei (ICRP 2002). Die Alphastrahlen der meisten Radionuklide 

haben eine zu geringe Energie, um eine solche Weglänge in Gewebe zu erreichen. Der ICRP-

Referenzwert bietet daher Gutachtern und Berufsgenossenschaften die Handhabe, Krebsge-

fahren bei Hautkontaminationen mit Alphastrahlern zu negieren. 

Demgegenüber liegen die häufigsten Schichtdicken nach verschiedenen Messungen bei 40-

60 μm (Charles 2007a). An den Fingerspitzen können sie allerdings mehr als 150 μm betra-

gen und die Handballen verfügen über besonders dicke Schichten oberhalb der empfindli-

chen Zellen. 

Kommt es zur Berührung mit unabgedeckter Farbe oder einem entsprechenden Abrieb, sind 

für reines Radium-226 nur die Alphastrahlen mit Energien15 von 4,78 und 4,60 MeV zu 

beachten. Erstere haben in Gewebe eine Reichweite von 28 μm (Turner 1990). Eine derartige 

Hautkontamination kann in der Tat wegen der geringen in Frage kommenden Kontaktfläche 

und der weitgehenden Abschirmung durch die oberflächlichen Hautschichten praktisch ver-

nachlässigt werden. 

15 Die folgenden Angaben über die ausgestrahlten Energien zeigen geringe Abweichungen im Ver-

gleich zu den Werten der ICRP in Tabelle 1
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War die Farbe vor der Berührung lange Zeit abgedeckt, befinden sich auch die Folgepro-

dukte mit den deutlich höheren Alphaenergien darin. Da diese aber dann wegen des flüchti-

gen Radons nicht nachgebildet werden, spielen sie wegen der kurzen Halbwertszeiten eben-

falls keine nennenswerte Rolle. 

Ein sehr viel größeres Problem stellen jedoch die Folgeprodukte in einer Radonatmosphäre 

dar, da sie sich an Oberflächen niederschlagen, also auch an allen offenliegenden Hautpar-

tien. Ferner kommt es zu Kontaminationen auch bekleideter Körperpartien, da das diffusible 

Radon die Kleidung durchdringt. Diesem Thema widmet sich die Arbeit von Charles 

(2007a,b). 

Relevant für die Hautdosis sind dann die Alphastrahler Polonium-218 (Po 218) und Polo-

nium-214 (Tabelle 1). Die Beta/Gammastrahlung der Nuklide Blei-214 und Wismuth-214 

erzeugt demgegenüber nur eine geringe Dosisrate. Die Reichweite der Alphastrahlen von Po 

214 mit der Energie 7,7 MeV beträgt in Gewebe 66 μm, die von Po 218 mit 6 MeV beträgt 

44 μm (Charles 2007a). Für eine Flächenbelegung von 1 Bq pro cm2 Haut mit diesen Nuk-

liden im Gleichgewicht zur Muttersubstanz Radon-222 berechnet Charles die Dosisleistung: 

in 40 μm Tiefe 0,07 μGy/s (s: Sekunde), 

in 60 μm Tiefe 0,01 μGy/s. 

Mit dem Strahlungswichtungsfaktor 20 für Alphastrahlen ergibt sich hieraus 1,4 μSv/s bzw. 

0,2 μSv/s. Eatough (1997) hat ähnliche Werte ermittelt, er hat seine Angaben für verschie-

dene Körperregionen spezifiziert (Tabelle 5). Sie beruhen auf publizierten Messwerten ver-

schiedener Autoren über die Dicke der Epidermis. Die Dosisleistungen wurden ebenfalls pro 

Einheit der Flächenbelegung Bq/cm2 berechnet. 

In der letzten Spalte von Tabelle 5 werden Dosisleistungen pro Aktivitätskonzentration von 

Radon in der Luft angegeben. Diese wurden wie folgt erhalten: 

Die Deposition der Radonfolgeprodukte aus der umgebenden Luft auf die Haut ist schwer 

zu berechnen. Die Teilchen sinken nicht nur auf Grund der Schwerkraft zu Boden, sondern 

es gibt auch eine Anhaftung in Folge der elektrischen Aufladung der Haut. Daher spielt die 

horizontale Ausrichtung der Hautflächen gegenüber der senkrechten nur eine geringe Rolle 

(Charles 2007b). Die entstandenen Poloniumnuklide, die sich an Staubteilchen in der Luft 

oder Wasserdampf anlagern können, sind ihrerseits wegen der Abstrahlung von Ladungsträ-

gern durch das Mutternuklid elektrisch geladen. 
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Tabelle 5: Dosisleistung an der Basis der Epidermis und mittlere Dosisleistung in der Ba-

salschicht* durch die Alphastrahlung nach Deposition von Po 218 und Po 214 (jeweils 

gleiche Aktivität) auf der unbedeckten Haut, nach Eatough 1997, 1999 

Körperregion Dosisleistung 

an der Basis 

μSv

s
/

MBq

m3

Mittlere Dosisleistung in der 

Basalschicht* 

μSv

s
/

MBq

m3

Mittlere Dosisleistung 

in der Basalschicht 

mSv

h
/

MBq

m3

Handrücken 0,1 0,1 6,8 

Arme und 

Beine** 

0,3 0,4 27,2 

Arme und 

Beine** 

0,5 0,6 40,7 

Oberkörper** 0,9 1,1 74,7 

Oberkörper** 0,7 0,8 54,3 

Gesicht 0,7 0,9 61,1 

Vordere Kopf-

hälfte 

0,5 0,7 47,5 

Wangen 0,5 0,6 40,7

*) angenommene Dicke der Basalschicht 8 μm (Flächendichte der Basalschicht 0,88 mg/cm2)  

**) Doppelnennung nach Angaben verschiedener Autoren 

Aus diesem Grund haben Eatough und Mitarbeiter (1999) Messungen über die Depositions-

rate vorgenommen. 41 berufstätige Freiwillige wurden mit Radondosimetern am Unterarm 

ausgestattet, die etwa über einen Monat lang die Alphabestrahlung drinnen und draußen – 

am Arbeitsplatz und zuhause – in Abhängigkeit von dem normalen Radonlevel in der Luft 

registrieren sollten. Die Messung erfolgte im Sommer, damit die Haut unbedeckt bleiben 

konnte. Der Radonpegel der Luft wurde gleichzeitig durch einen Monitor am Körper erfasst. 

Als Ergebnis erhielten sie für die Poloniumisotope 214 und 218 zusammen den Wert: 

0,17  0,11 Zerfälle/cm2 pro Stunde bei der Konzentration 1 Bq/cm3; 

dieses entspricht 4,7 ∙10-5  3,0 ∙10-5 Bq/cm2 bei der Konzentration 1 Bq/cm3. 

Die Messwerte für die Deposition zeigten eine signifikante Korrelation mit der Radonkon-

zentration in der Umgebung. Die Autoren weisen aber darauf hin, dass die Werte bezogen 

auf die gleiche registrierte Konzentration sich im Individualfall bis um den Faktor 10 unter-

schieden. Sie führen das hauptsächlich auf Verluste durch Luftbewegungen im Freien zu-

rück (Transporte zur Arbeit usw.). Im Rahmen der Messgenauigkeit zeigten die Ergebnisse 

jedoch Übereinstimmung mit älteren Messungen an Personen, die in Uranerzstollen durch-

geführt worden waren (Sevcova 1978). Im Mittel war die von Sevcova und Mitarbeitern 
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erhaltene Deposition pro Radonkonzentration um den Faktor 1,44 höher (nach Berechnung 

von Eatough u.a.). 

Um diesen Faktor beaufschlagen wir das oben genannte Ergebnis von Eatough u.a. zur Be-

rechnung der Dosisleistung in Tabelle 5, letzte Spalte. Die Situation an Arbeitsplätzen der 

Bundeswehr, wo Personen in Cockpits oder Trailern den Ausdünstungen von Radiumfarben 

ausgesetzt waren, erscheint uns wegen der höheren Konzentrationen als in der normalen 

Umgebung und der geringeren Mobilität der Betroffenen ähnlicher. 

Tabelle 5 zeigt, dass die Hautdosis durch das Radon der Radiumfarben sehr hoch werden 

kann. Für die durch Kleidung bedeckten Hautpartien werden von Eatough und Henshaw 

(1992) aber nur 5 % der Deposition gegenüber den unbedeckten Flächen abgeschätzt. 

Das Problem der Diffusion von Radon durch die Haut wird von Charles (2007a,b) nicht 

behandelt. Eatough und Henshaw (1992) geben die Radonlöslichkeit in Gewebe unter-

schiedlicher Zusammensetzung zu 0,15-0,40 an (Verhältnis der Volumina Gas zu Flüssig-

keit bei 37° Körpertemperatur). Sie berechnen eine Hautdosis von 12 μSv pro Jahr bei einer 

Umgebungskonzentration von 20 Bq/m3, daraus ergäbe sich die Dosisleistung zu 

0,068
mSv

h
/

MBq

m3
durch Radondiffusion.

Dieser Wert ist mindestens 100mal kleiner als die Werte in Tabelle 5, die Diffusion kann 

daher gegenüber der Deposition durch die Folgeprodukte vernachlässigt werden. 

                                                                         

5.6 ERSATZDOSISBESTIMMUNG FÜR INKORPORIERTES RADIUM DURCH DIE 

BUNDESWEHR 

Nach Tabelle 3 würde nur die winzige Menge von 1 Milligramm inhalierter Radiumfarbe zu 

einer Lungendosis von 100 mSv führen, oder 1,4 Milligramm durch Kontakt in den Verdau-

ungstrakt aufgenommene Farbbrösel zu einer Dosis an der Knochenoberfläche (Ausgangsort 

für Knochensarkome) von 100 mSv. 

Von einer Ersatzdosis muss man verlangen, dass sie in der Praxis mögliche Situationen in 

konservativer Weise abdeckt. Die von der Bundeswehr als Obergrenze eingesetzten 1 mSv 

pro Jahr für Radiuminkorporationen sowohl als effektive als auch Organdosis müssen dem-

gegenüber als lächerlich gering erscheinen. 

Ihre Annahmen dazu beziehen sich ausschließlich auf das Berühren eines einzigen Schalters 

mit winziger Farbfläche. Durch mechanische oder chemische Korrosion erzeugte Stäube, 

die den Arbeitsplatz kontaminieren, oder solche bei und nach Reparaturen kommen bei ihr 

nicht vor. Die Möglichkeit der Inhalation wird überhaupt nicht eingeräumt. 

Die Ersatzdosis der Bundeswehr ist im Teilbericht HAWK (AG Radar 6.02.2002) angege-

ben. Sie beruht auf einem Abriebtest, bei dem die Farbbeschriftung eines Schalters mit 10 

kBq (10000 Bq) berührt wurde und auf dem Finger 1 Promille davon – nämlich 10 Bq – 

haften blieb. Wenn dies dann in den Körper gelangt über den Magen/Darm-Kanal (Inges-

tion) ergibt das bei 300-maliger Wiederholung (jeden Werktag im Jahr eine Schalterberüh-

rung) eine effektive Dosis nach Tabelle 3 von 0,84 mSv pro Jahr. 
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Es ist nicht ganz klar, wann dieser eine Test durchgeführt wurde. Dr. Schirmer, damals 

Strahlenmessstelle bei der WBV Nord (Az 47-10-019), bezieht sich in einem Bericht P 

555/07 vom 25.07.2007 auf „Messungen an radioaktiver Leuchtfarbe an Bauteilen beim 

Waffensystem HAWK, Nr. S062/88-E, Strahlenmessstelle Nord der Bundeswehr, vom 

23.06.1988“. Zu der Zeit bestand jedoch noch keine Notwendigkeit, die Inkorporationsfrage 

zu untersuchen, da es noch kein anerkanntes Gesundheitsproblem gab. 

In einer Stellungnahme der Schwerpunktgruppe Radar der Bundeswehr vom 11.04.2013 im 

schon genannten Verfahrensbeispiel Schliep wird mitgeteilt, dass der Test im Jahr 1996 er-

folgte, wohl weil die 1988er Messungen für den Zweck unzureichend erschienen. Damit 

bezieht man sich auf ein Ergebnis, das 16 bis 40 Jahre nach der Epoche erhoben wurde, die 

die Radarkommission als riskant eingeschätzt hat! 

Das HAWK-System wurde 2005 von der Bundeswehr ausgemustert. Bis zu diesem Zeit-

punkt war es mehrfach modifiziert und umgerüstet worden, so dass ein über die Jahrzehnte 

repräsentativer Bauzustand nicht gegeben war. 

Die groteske Unterschätzung der potentiellen Dosis liegt in der Unterstellung einer Quelle 

von nur 10 kBq. Der Referenzschalter ist ein Kipphebel mit einem Farbfleck von 3 mm 

Durchmesser, hat also die winzige Fläche von 7,1 mm2 (Quadratmillimeter). Damit wird 

unseres Wissens von der Bundeswehr erstmalig eine Angabe über die Flächenaktivität der 

Farbe gemacht, die sich daraus zu 141 kBq/cm2 ergäbe. Dieser Wert entspricht der Hälfte 

der Aktivitätsbelegung von Flächen, die wir in Kapitel 2 angesetzt haben. Angesichts des 

Alters des Kipphebels zur Zeit der Untersuchung, nachdem aufgrund der Bestrahlung auch 

mechanische Zersetzung und Verlust unterstellt werden muss, bildet diese Angabe keinen 

Widerspruch zu unseren Annahmen über die hohe spezifische Aktivität der originalen Ra-

diumfarbe. 

Als konservative Festlegung der Ersatzdosis laut Bundeswehr soll der betreffende Soldat 

oder Operator nicht mehr an Aktivität aufgenommen haben, als wenn er einmal am Tag (300 

mal im Jahr) auf ein so winziges Teil gedrückt und damit 10 Bq abgelöst und inkorporiert 

hat. 

Einen anderen Mechanismus über die Möglichkeit der Inkorporation hat Dr. Andreas Schir-

mer beschrieben. Auf seine diesbezügliche Veröffentlichung von 2010 wurde in Kapitel 2 

schon Bezug genommen. Er schildert Abriebtests, bei denen Leinenpads und Schweinehaut 

verwendet wurden. Ausgangsobjekte sind wiederum der Kippschalter (Circuit breaker) von 

10 kBq sowie zwei Schaltknöpfe mit 1 kBq. 

Der genaue Zeitpunkt dieser Untersuchung wird nicht genannt. Offensichtlich hat sie 2007 

stattgefunden, wie aus einem Bericht P 555/0716 von Schirmer hervorgeht. Vielfaches Be-

rühren mit Schweinehaut führe nicht zu ständig ansteigender Aktivität, als maximale Auf-

nahme am Kippschalter wurden 10 Bq erhalten. Als mittlere übertragene Aktivitätsmenge 

wird ein Wert von 5,75 Bq angesetzt. Mit der Vorstellung, dass von dieser Aktivität auf der 

Hand ein Anteil auf die Lippen übertragen wird, wurde experimentell bestimmt, wieviel bei 

der Berührung mit Schweinehaut von der kontaminierten Haut übergeht. Dieser Anteil ergab 

16 „Ergebnis von Wischtests an Leuchtfarbenmarkierungen mit Ra 226“, Munster 25.07.2007
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maximal 30% und wurde zu 20 % angesetzt. Damit erhält man 1,15 Bq. 1 Bq pro Arbeitstag 

ist nach Schirmer als Ersatzdosiswert zu verwenden. 

Als Anzahl der Werktage nimmt er nur 250 pro Jahr an und erhält damit eine effektive Jah-

resdosis von 0,07 mSv und die maximale Organdosis von jährlich 3,0 mSv für die Knochen-

oberfläche (vgl. Tabelle 3). 

Schirmer räumt ein, dass er keine anderen Szenarien betrachtet wie zum Beispiel Reparatur 

und Ersatz von Farbmarkierungen. Dennoch erscheinen weder seine Ersatzdosisbetrachtung 

noch die der Schwerpunktgruppe Radar in irgendeiner Weise vollständig und abdeckend für 

den Fall auch nur des einfachen Bedieners der Anzeigeinstrumente. 

In dem langen Zeitraum zwischen realem Einsatz und späterer sporadischer Messung wird 

kein Problem gesehen, und man will wissen, dass alle anderen Anzeigeelemente mit Radi-

umfarben von relevanter Aktivität außer besagtem Schalter abgedeckt waren. In der Inven-

tarliste AU 79 der Bundeswehr gibt es jedoch Schalter mit 2,2 MBq = 2200 kBq, dem 220-

fachen des Referenzschalters, und weitere unabgedeckte Bedienungselemente mit sehr viel 

höheren Radiumaktivitäten als 10 kBq, siehe Anhang C. 

Die Ersatzdosisbetrachtung mit der Berührung eines kleinen Leuchtflecks an einem einzigen 

Stromausschalter steht auch in eklatantem Widerspruch zu den Zeugenaussagen über den 

Umgang mit den Leuchtfarbenskalen und -markierungen in der frühen Zeit und mit der Be-

urteilung durch die Radarkommission, die versucht hat, sich ein Bild über die Praxis zu ma-

chen, vgl. dazu das Zitat in Kapitel 4.2. 

Einen weiteren Beleg dafür, dass die Annahmen der Bundeswehr über die Strahlenbelastung 

des Radarpersonals viel zu niedrig liegen, bietet die in Kapitel 9 kommentierte Untersuchung 

an belgischen Radarsoldaten (Degrave 2009), die an HAWK-Flugabwehrsystemen in Nord-

rhein-Westfalen beschäftigt waren. Sie ergab mit einer 7,22-fach erhöhten Sterblichkeit an 

Leukämie und Lymphomen einen Effekt, der durch die Ersatzdosisberechnungen der Bun-

deswehr nicht erklärbar wäre. Er würde eine Knochenmarksdosis von etwa 1 Sv erfordern 

(Zielinski 2008, Richardson 2009), bei 6,1 Jahren mittlerer Expositionszeit des Kollektivs 

entsprechend 164 mSv Jahresdosis. Die Autoren der Studie vermuten einen zusätzlichen 

Beitrag durch die Radarstrahlen, da bekannt ist, dass Mikrowellen im Gewebe eine tumor-

fördernde Wirkung haben können. Radiumfarben, die es in den HAWK-Stellungen gegeben 

hat, wurden in die Betrachtung nicht einbezogen. Sie bieten wegen der Ansammlung von 

Radium in den Knochen (Tab. 3) eine plausiblere Erklärung für die Höhe des Effektes. 

5.7 NACHWEIS VON RADIUM MIT DEM GANZKÖRPERZÄHLER 

Die Radarkommission hat darauf hingewiesen, dass im Falle des Verdachts auf Radiumin-

korporation eine Messung im Ganzkörperzähler möglich ist. Allerdings hat sie hinzugefügt, 

dass diese Nachweismethode relativ unempfindlich ist. 

Im Ganzkörperzähler kann nur die aus dem Körper nach außen dringende Gammastrahlung 

registriert werden, die bei Radium-226 eben nur von relativ geringer Intensität ist, weil mess-

bare Energien nur durch die Folgeprodukte Blei-214 und Wismut-214 ausgesandt werden 

(Tabelle 1). Diese sind wiederum dadurch geschwächt, dass das gasförmige Mutternuklid 

Radon-222 den Körper zum Teil verlässt. 
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Das weitere Problem besteht darin, dass wie bereits erwähnt das Radium wieder aus dem 

Körper abgebaut wird und zwischen Inkorporation und Messung unter Umständen sehr viel 

Zeit vergangen ist. 

Im früheren Kernforschungszentrum Karlsruhe – jetzt „Forschungszentrum Karlsruhe“ – 

steht ein Ganzkörperzähler zur Verfügung, der schon mehrfach bei Angehörigen der Bun-

deswehr zum Einsatz kam. Ausgewertet wird die Messung von Dr. H. Doerfel, Mitarbeiter 

der Hauptabteilung Sicherheit, Abteilung Überwachung und Messtechnik. Die Begutach-

tung des vermuteten Strahlenschadens wird von Dr. med. Volker List vorgenommen, Leiter 

der Medizinischen Abteilung, der auch Mitglied der Radarkommission gewesen ist. 

Die Nachweisgrenze für die im Körper zum Zeitpunkt der Messung vorhandene Aktivität 

wird bei einer Messdauer von 20 Minuten zu 300 Bq Ra 226 angegeben. Diese dort übliche 

Messdauer ist nicht optimal, da die Nachweisempfindlichkeit durch längere Messungen er-

höht wird. Messdauern in Ganzkörperzählern bis zu einer Stunde sind daher durchaus ge-

bräuchlich. 

Da die Messung im Allgemeinen erst etliche Jahre bis Jahrzehnte nach der vermuteten In-

korporation erfolgt, hat Doerfel eine Retentionskurve für Radium angegeben, nach der er 

die anfänglich aufgenommene Ra-Menge aus der zum Messzeitpunkt festgestellten Aktivität 

berechnet, siehe Abbildung 8. 

Man sieht, dass danach in 100 Tagen die Ra-Aktivität schon um das Hundertfache und in 30 

Jahren (11000 Tage) etwa um das Tausendfache abgesunken ist. Doerfel und List hatten – 

zumindest bis zum Jahr 2004 - keine Hemmungen, auch nach Jahrzehnten noch die Anfangs-

aktivität zu bewerten, obwohl ein solches Verfahren wegen der individuellen Stoffwechsel-

verhältnisse überaus unsicher ist. 

Abbildung 8: Angabe von Doerfel, Karlsruhe, nach Modellierung von ICRP – Zeitlicher 

Verlauf der Aktivität von Ra 226 im Körper nach einmaliger Zufuhr von 1 Bq Ra 226 

durch Ingestion (Zeitraum 1-10000 Tage nach der Zufuhr); d: Tage 
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Abbildung 9: Messwerte über den zeitlichen Verlauf der Radiumaktivität nach einmaliger 

Zufuhr in erwachsenen Männern nach Angaben aus der Literatur (ICRP 1973) 

Zum Vergleich zeigt Abbildung 9 Messwerte verschiedener Autoren, die die ICRP ihrer 

Modellbildung durch Mittelung zu Grunde legt. Man sieht, dass erhebliche Abweichungen 

zwischen den einzelnen Retentionskurven bestehen (logarithmische Skala!). Eine verlässli-

che Rückextrapolation ist nach Jahren nicht mehr möglich. 

Doerfel und List kämen bei 300 Bq Nachweisgrenze und Jahrzehnte nach der Exposition 

ohne weiteres auf einige Sv(!) Organdosis, die bei Fehlen einer Anzeige im Ganzkörperzäh-

ler nicht mehr nachweisbar war. Darauf weisen sie aber nicht hin, sondern schlussfolgern 

bei den betreffenden Bundeswehrbeschäftigten allerhöchstens, dass eine „nennenswerte“ 

Radiuminkorporation nicht vorgelegen hat. 

Uns ist bekannt, dass die Gutachten von Doerfel/List zumindest bis zum Jahr 2009 eine Rolle 

bei Klagen vor den Sozialgerichten gespielt haben. Sie versteigen sich darin sogar zu Aus-

sagen derart, dass auf Grund der Messung im Ganzkörperzähler ein “eindeutiger Ausschluss 

von Leuchtfarben“ erfolgen kann. 
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6 ANNAHMEN ÜBER DIE BIOLOGISCHEN WIRKUNGEN IONISIERENDER 

STRAHLUNG IM WANDEL DER ERKENNTNISSE 

6.1 STOCHASTISCHE UND DETERMINISTISCHE STRAHLENSCHÄDEN 

Die „ionisierende“ Strahlung wird vom Bundesamt für Strahlenschutz (BfS) wie folgt be-

schrieben: 

Zur ionisierenden Strahlung zählen sowohl elektromagnetische Strahlen – wie Röntgen- und 

Gammastrahlung – als auch Teilchenstrahlung – wie Alpha-, Beta- und Neutronenstrah-

lung. Sie ist dadurch charakterisiert, dass sie genügend Energie besitzt, um Atome und Mo-

leküle zu ionisieren, das heißt aus elektrisch neutralen Atomen und Molekülen positiv und 

negativ geladene Teilchen zu erzeugen. Beim Durchgang durch Materie – zum Beispiel 

durch eine Zelle oder einen Organismus – gibt die ionisierende Strahlung Energie ab. Ist 

diese hoch genug, kann es zu schweren Strahlenschäden kommen. 

Ionisierende Strahlung ist sowohl Teil der Natur als auch das Resultat menschlicher Tätig-

keit. Natürliche radioaktive Stoffe sind im Menschen sowie in den Böden und Gesteinen der 

Erdkruste vorhanden. In der Medizin, Forschung, Technik und durch Nutzung der Atom-

energie werden radioaktive Stoffe gezielt verwendet und künstlich erzeugt 

(www.bfs.de/de/ion). 

Die folgenreichsten Schäden durch ionisierende Strahlen – genetische Veränderungen bei 

den Nachkommen bestrahlter Eltern – wurden in den 1920er Jahren durch den amerikani-

schen Biologen Herman Joseph Muller entdeckt. Für seine Erkenntnis, dass Röntgenstrahlen 

mutagen sind, erhielt er 1946 den Nobelpreis für Medizin. Er schloss aus seinen Beobach-

tungen bei der Taufliege und anderen experimentellen Untersuchungen, dass auch geringe 

Strahlendosen und somit auch die natürliche Umgebungsstrahlung Erbschäden erzeugen. In 

den 1930er Jahren entwickelte sich bereits die Auffassung, dass Krebs infolge einer Zellmu-

tation entsteht, einer „somatischen“ Mutation, und von einer einzigen derart transformierten 

Zelle ausgeht. Daher schloss Muller, dass es auch für strahleninduzierten Krebs keinen un-

schädlichen Dosisbereich gibt (Muller 1936). 

Die internationale Strahlenschutzkommission ICRP, deren Empfehlungen die Grundlage der 

offiziellen Bewertung des Strahlenrisikos bei uns bilden, führte mit dieser Vorstellung den 

Begriff des „stochastischen“ Strahlenschadens ein. Wird ein großes Kollektiv mit einer ge-

ringen Dosis bestrahlt, lässt sich nicht vorhersagen, bei welchem Individuum der Schaden 

eintritt, nur eine Wahrscheinlichkeit lässt sich angeben. Die Anzahl der Schadensfälle steigt 

mit der Gesamtdosis, jedoch bei jeweils der halben Dosis gibt es immer noch eine erhöhte 

Schadensrate. Daher besteht kein „Schwellenwert“, d.h. ein unschädlicher Dosisbereich, die 

Dosiswirkungskurve beginnt ab der Dosis Null zu steigen. 

Außer strahlenbedingten Krebserkrankungen werden genetische Defekte bei den Nachkom-

men bestrahlter Eltern zu den stochastischen Schäden gerechnet. Sie können durch die Mu-

tation einer Samen- oder Eizelle verursacht werden. 

Ionisierende Strahlen können jedoch nicht nur Zellen mutieren, die sich daraufhin weiter 

http://www.bfs.de/de/ion
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teilen, sondern auch Zellen abtöten. Dieser Effekt macht sich erst bei höherer Dosis bemerk-

bar, wenn die Funktion des Gewebes durch zu viele abgestorbene Zellen beeinträchtigt wird. 

In der Strahlentherapie versucht man, dadurch Tumorzellen zu zerstören. Man spricht von 

„deterministischen“ Strahlenschäden, da diese bei entsprechend hoher Dosis sehr bald nach 

der Exposition zwangsläufig bei jedem Individuum auftreten. Zu den deterministischen 

Schäden gehören die bekannten Bestrahlungsfolgen wie Hautrötung und Haarausfall. 

Die Strahlenschutzgesetzgebung geht bislang von der Vorstellung aus, es gäbe bei geringen 

und mittleren Dosen nur diese zwei Arten von Schädigungen durch ionisierende Strahlung, 

die wie folgt charakterisiert sind: 

Der stochastische Schaden kann bei beliebig geringer Dosis auftreten, es handelt sich dabei 

immer um die gleiche Art von Erkrankung – unabhängig von der Dosis. 

Der deterministische Schaden betrifft jeden Bestrahlten, sofern eine Grenzdosis (Schwel-

lendosis) erreicht oder überschritten wird. Diese liegt bei Kindern und Erwachsenen im Be-

reich mehrerer Sv. Die Schwere des Schadens nimmt mit höherer Dosis zu. 

Bei Bestrahlungen von Embryonen und Föten im Mutterleib werden von der ICRP ebenfalls 

deterministische Schäden angenommen, die aber bei geringeren Dosen – ab 0,1 Sv – auftre-

ten können. 

Der Strahlenforscher C.W. Mays, der insbesondere durch seine Arbeiten über die Wirkun-

gen inkorporierter Alphastrahler bekannt geworden ist, machte bereits im Jahr 1988 darauf 

aufmerksam, dass das von der ICRP 1977 eingeführte einfache Konzept die Fülle der in 

menschlichen Kollektiven beobachteten Spätfolgen durch ionisierende Strahlung nicht ab-

deckt. Zu den Beispielen, an denen er zeigte, dass eine feste Schwellendosis für einen ver-

meintlich deterministischen Schaden nicht vorliegt, gehört die Schädigung der Fruchtbar-

keit.

Er zeigte auf, dass die ICRP selbst in ihrer Publikation 41 (1984) Ausführungen darüber 

macht, dass die Schwellendosis variabel ist in Abhängigkeit von der Strahlenempfindlich-

keit der jeweiligen Person und sich für manche der angeblich deterministischen Gesund-

heitsstörungen nur näherungsweise eine Schwellendosis angeben lässt, unterhalb derer mit 

geringer Häufigkeit ebenfalls Effekte auftreten können. 

In den 1990er Jahren stellte sich heraus, dass das Konzept des entweder stochastischen oder 

deterministischen Schadens auch bei den japanischen Überlebenden der Atombombenab-

würfe auf Hiroshima und Nagasaki 1945 nicht zutrifft, die bis heute das bevorzugte Refe-

renzkollektiv der internationalen Strahlenkomitees auch für beruflich Exponierte darstellen. 

Bei ihnen wurden zahlreiche Nicht-Tumorerkrankungen (Kreislauf-, Magen/Darm-, Atem-

trakt- etc.) als Spätfolge der Bestrahlung festgestellt, für die keine Schwellendosis zu bezif-

fern war (Ozasa 2012). Die Schwere dieser Erkrankungen ist sicherlich nicht unabhängig 

von der Höhe der Dosis. 
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6.2 DIE JAPANISCHEN ATOMBOMBENÜBERLEBENDEN ALS REFERENZ FÜR 

STOCHASTISCHE SCHÄDEN 

Die Annahme einer grundsätzlich möglichen Schädigung durch eine beliebig kleine Strah-

lendosis – auslösbar durch ein einziges Strahlenquant (ein Alpha- oder Betateilchen oder 

eine elektromagnetische Welle) – wurde lange Zeit von offizieller Seite als ein „hypotheti-

sches Risiko“ dargestellt. Es handele sich um eine im Sinne des Schutzes der Bürger äußerst 

vorsichtige Hypothese, da bei niedriger Dosis die Effekte so selten seien, dass man sie sta-

tistisch gar nicht erfassen könne. Diese Einschätzung musste unter anderem durch zwei lang 

umstrittene Effekte aufgegeben werden, die in neuerer Zeit als real erkannt worden sind: 1) 

die Erhöhung der Lungenkrebsrate in der Bevölkerung durch die normalen Pegel des radio-

aktiven Gases Radon in der Atemluft von Wohnhäusern, 2) die Erkenntnis, dass bei beruflich 

strahlenexponierten Kollektiven innerhalb der gesetzlich vorgeschriebenen Grenzwerte sig-

nifikant vermehrte Spätschäden auftreten. 

Als Referenz für Strahlenschäden beim Menschen werden von der ICRP und anderen inter-

nationalen Strahlenschutzkomitees bis dato vornehmlich die Überlebenden der Atombom-

benabwürfe auf Hiroshima und Nagasaki 1945 verwendet. Etwa 100 000 Personen wurden 

dort über Jahrzehnte untersucht. Sie waren bei der Bombenexplosion einer Gammastrahlung 

mit sehr hoher Dosisleistung (Dosis pro Zeiteinheit) ausgesetzt, sozusagen einer „Blitzbe-

strahlung“. Die Spaltprodukte und anderen radioaktiven Nuklide, die bei der Atombomben-

explosion entstehen (Fallout), wurden bei der Dosisbestimmung nicht betrachtet, da man sie 

für vernachlässigbar hält. 

Im Gegensatz zu einer weit verbreiteten Meinung entstammen die Untersuchungsergebnisse 

nicht einem Kollektiv, das nur hohen Dosen ausgesetzt war, sondern gerade in den Niedrig-

dosisgruppen befinden sich die meisten Überlebenden. Das kommt daher, dass die Dosis mit 

dem Abstand der Person zur Explosion stark abnimmt und in den weiter weg gelegenen 

Bezirken der Städte sich weitaus mehr Menschen aufhielten. Die mittlere Dosis in dem un-

tersuchten Kollektiv betrug nur etwa 200 mSv und in den Gruppen mit einer Organdosis 

unterhalb von 50 mSv wurden ebenfalls signifikante Effekte gefunden. Die japanischen 

Atombombenüberlebenden sind daher durchaus geeignet, um Aussagen über Niederdosis-

folgen zu machen. 

Seit den 1980er Jahren haben Kritiker jedoch auf zahlreiche Einschränkungen hingewiesen, 

die die Benutzung der japanischen Daten als quantitative Referenz für andere bestrahlte Ko-

horten mit sich bringt. Bei der Bombenexplosion handelte es sich also um eine extreme 

Kurzzeitexposition, die von der ICRP als 2-fach wirksamer eingestuft wird als eine chroni-

sche Exposition (ein Dosis- und Dosisrateneffektivfaktor DDREF=2 wird benutzt). Dieses 

hat sich aufgrund von zahlreichen Untersuchungen an beruflich Strahlenexponierten als un-

zulässig herausgestellt und wird daher bei uns von der Strahlenschutzkommission17 und dem 

BfS abgelehnt, d.h. diese bewerten das Strahlenrisiko doppelt so hoch wie die ICRP (SSK 

2007; BfS 2005).

17 Die deutsche Strahlenschutzkommission (SSK) ist eine Beraterkommisison des Bundesumweltmi-

nisters. 
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Des Weiteren war die Gammastrahlung extrem hochenergetisch und durchdringend, die 

Energien betrugen bis zu 20 Mega-Elektronenvolt (MeV) bei einem Mittelwert von 3 MeV 

(Straume 1995). Es ist strahlenbiologisch erwiesen, dass eine solche Strahlung nicht so wirk-

sam ist wie eine Röntgenstrahlung oder eine Gammastrahlung im Energiebereich der übli-

chen Umgebungskontaminationen durch natürliche oder künstliche Radioisotope. 

Hinzu kommen genetische Unterschiede zwischen Japanern und europäischen Arbeitneh-

mern sowie die Frage, inwieweit eine überlebende Population nach einer Katastrophensitu-

ation wie in Hiroshima und Nagasaki eine Vergleichsgruppe bilden kann zu Personen, die 

außer einer Strahlenexposition keinen weiteren lebensbedrohenden Umständen ausgesetzt 

waren (Stichwort „Survival of the fittest“). 

Ein Problem bei der Bewertung des Strahlenrisikos durch die ICRP ist außerdem, dass sie 

nur Krebserkrankungen betrachtet, obwohl durch ionisierende Strahlen auch gutartige Tu-

more und andere Erkrankungen in den verschiedenen Körpergeweben induziert werden 

(Kap. 12). 

Nach dem Tschernobylunfall 1986 wurde ein Anstieg zahlreicher Nicht-Tumor-Erkrankun-

gen beobachtet, die offensichtlich als Folge der chronischen Radioaktivitätsbelastung in den 

Anrainerstaaten aufgetreten sind. Diese Ergebnisse wurden bislang von der ICRP nicht be-

achtet, wohl aber die Tatsache, dass auch bei den Atombombenüberlebenden strahlenbe-

dingte Krankheitsformen außer Krebs festgestellt wurden (Preston 2003; Yamada 2004). 

Diese betreffen vornehmlich Herz-Kreislaufleiden sowie Erkrankungen des Magen/Darm-

Trakts und des Atemtrakts (Shimizu 2010; Ozasa 2012). Da es im Jahr 2007 nicht als gesi-

chert erschien, dass diese Erkrankungen unterhalb von 0,5 Sv auftreten, wurden die Ergeb-

nisse in die Risikoberechnungen nicht einbezogen (ICRP 2007). 

Im Jahr 2012 hat die ICRP sich wiederum zur Frage der Wirkungsmechanismen der Strah-

lung im Gewebe geäußert und die Abhängigkeit nicht–maligner Effekte von der Dosisleis-

tung untersucht (ICRP 2012 a). Für Katarakte und Kreislauferkrankungen kommt sie zu dem 

Schluss, dass die Folgen bei niedriger Dosis unabhängig von der Dosisleistung sind und 

daher auf irreparable „Eintreffer“-Schäden zurückzuführen sind wie bei der Krebsentste-

hung. D.h. eigentlich wären sie den stochastischen Schäden zuzurechnen. Da sie aber – an-

geblich – sehr selten auftreten, definiert die ICRP einen „praktischen“ Schwellenwert für 

diese Fälle von 0,5 Sv. Diese Beurteilung ist für Katarakte überholt, da zahlreiche Befunde 

bei radioaktiv kontaminierten Bevölkerungen und Flugpersonal vorliegen, siehe Kapitel 

12.3. Die SSK hatte sich ebenfalls bereits von der Schwellendosis für Katarakte verabschie-

det (SSK 2009). 

Bezüglich der Kreislauferkrankungen hat sich in weiten Kreisen der übrigen Fachwelt die 

Erkenntnis durchgesetzt, dass die Auswirkungen niedriger Dosen unterhalb von 0,5 Sv eben-

falls relevant sind, siehe Kapitel 12.5. 

Dicht ionisierende Anteile wie Alphastrahlen oder Neutronen tragen zur Dosis der Atom-

bombenüberlebenden nur geringfügig bei. Im Falle von inkorporierter Radioaktivität kommt 

es in den Körperzellen besonders bei Alphastrahlung zu einer sehr inhomogenen Energie-

übertragung, die Art und Häufigkeit der Effekte beeinflussen kann. Des Weiteren führt die 

langanhaltende chronische Exposition mit Alphastrahlen zu anderen Abhängigkeiten der Ef-

fekte von der Dosisleistung als bei Gammastrahlung. 
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Frühe Erkenntnisse über die Wirkungen von Radium erlangte man durch die Zifferblattma-

lerinnen, die in den zwanziger Jahren des vorigen Jahrhunderts Leuchtfarben mit feinen Pin-

seln auftrugen, um Uhren zu beschriften (Cloutier 1980). Sie spitzten die Pinsel mit den 

Lippen an, so dass Radium in den Körper gelangte. Die Folgen waren Gewebs- und Kno-

chenzerstörungen im Mund/Rachenbereich und eine hohe Sterblichkeit in jungen Jahren an 

Krebserkrankungen. 

Deterministische Schäden traten des Weiteren nach therapeutischen Anwendungen auf, bei 

denen Radiumlösungen injiziert wurden. 

Wie in Kapitel 5 beschrieben, sind durch den unsachgemäßen Umgang mit Leuchtfarben 

hohe Dosen bei den Radarsoldaten möglich gewesen, deren Wirkungen bis in den determi-

nistischen Bereich hineinreichen. Im Folgenden werden daher auch Erkenntnisse über spe-

zifische Wirkungen des Radiums und seines Folgeprodukts Radon dargestellt, siehe Kapitel 

11. 

Die inzwischen vorliegende Befunde aus dem Berufsmilieu weisen durchweg – und das gilt 

sowohl für Krebs als Nicht-Krebsleiden – ein höheres Strahlenrisiko auf als die japanischen 

Atombombenüberlebenden (Jacob 2009; Richardson 2009).

6.3 DAS SCHEMA DER ICRP ZUR QUANTITATIVEN BESCHREIBUNG DES 

STRAHLENRISIKOS 

Bei gleicher Energiedosis haben die verschiedenen Strahlenarten unterschiedliche biologi-

sche Wirkungen. Alphastrahlung gehört zu der “dicht“ ionisierenden Strahlung, weil sie ihre 

Energie auf sehr kurzer Strecke im Gewebe abgibt. Betastrahlen und die elektromagneti-

schen Wellen der Röntgen- und Gammastrahlung sind “locker“ ionisierend. Um die Wir-

kungen der verschiedenen ionisierenden Strahlungen vergleichbar zu machen, hat die ICRP 

als Schadensmaß die Äquivalentdosis in Sv (Sievert) eingeführt. Sie wird bei aus der Ener-

giedosis in Gy (1 Gy = 1 J/kg) erhalten, in dem man sie mit dem dimensionslosen Strah-

lungswichtungsfaktor wR multipliziert: 

Äquivalentdosis Sv = wR ∙ Energiedosis [Gray] 

1 Sv = 1000 mSv = 1 wR ∙ Joule/kg 

Als Referenzstrahlung mit wR = 1 werden alle Wellenstrahlen im Energiebereich von Rönt-

gen und Gammaradioaktivität angesetzt. Die anderen locker ionisierenden Strahlen, wozu 

die Betastrahlen gehören, haben ebenfalls wR = 1. 

Den Alphastrahlen wird ein wR = 20 zugeordnet. Dieser bedeutet, dass ein 1/20 der Energie-

dosis in Gy an Alphastrahlung die gleiche Wirkung im Gewebe haben soll wie 1 Gy bei 

Röntgenstrahlung. 

Die Grenzwerte der Strahlenschutzverordnung sowie die natürliche und medizinische Strah-

lenexposition der Bevölkerung werden als „effektive“ Dosis in mSv angegeben. Dabei han-

delt es sich um eine gewichtete Größe, die bei ungleichmäßiger Bestrahlung des Körpers 

alle Teilkörperdosen vergleichbar machen soll. 

Zur Gewinnung der „effektiven“ Dosis wird die jeweilige Organ- oder Gewebsdosis je nach 

Strahlenempfindlichkeit mit einem Gewebewichtungsfaktor versehen (vgl. Anhang E 2.3),
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und die Summe aller so gewichteten Teilkörperdosen ergibt die effektive Dosis (ICRP 1991, 

§ 27). 

Nach den Erfahrungen in Hiroshima und Nagasaki sind die Dosis-Wirkungsbeziehungen für 

solide Tumore dosisproportional (linear ohne Schwelle). Das gilt allerdings nur für einen 

Dosisbereich unterhalb von 2 bis 4 Sv, oberhalb davon kommt es durch den Strahleneffekt 

der Zellabtötung zu einer relativen Abnahme der Karzinogenese. Auch für Leukämie kann 

man bei sehr niedriger Dosis Proportionalität annehmen. 

Unter einer „niedrigen“ Dosis verstehen wir – abweichend von Angaben in der Strahlenthe-

rapie – Werte unterhalb von 1 Sv, die meistens in mSv angegeben werden. 

Die Bezugsgröße bei den Gewebewichtungsfaktoren war früher die Krebsmortalität zusam-

men mit den erzeugten Erbkrankheiten (ICRP 1991), ab 2007 ist es die Krebsinzidenz zu-

sammen mit den erzeugten Erbkrankheiten (ICRP 2007). Das Krebsrisiko wird dabei wie 

schon vorher nach Schweregrad und Überlebensdauer gewichtet. Die Wichtung erfolgt als 

Mittelung über eine Standardbevölkerung aller Altersklassen. 

Wegen der angenommenen Proportionalität zwischen Dosis und Effekt im Niederdosisbe-

reich lassen sich Dosis-Wirkungsangaben aus der Literatur auf andere Bestrahlungssituati-

onen übertragen. Unter dem relativen Risiko RR versteht man das Verhältnis der Erkran-

kungsrate in der exponierten Gruppe zur Erkrankungsrate in der Kontrollgruppe ohne Ex-

position. Das „Strahlenrisiko“, d.h. die Wahrscheinlichkeit einer Erkrankung aufgrund einer 

bestimmten Strahlendosis, wird in der Literatur entweder als „RR pro Sv“ = RR∙Sv-1 ange-

geben, oder als „absolutes Risiko“ entsprechend der strahlenbedingten Erkrankungsrate pro 

Sv, d.h. in Fällen pro Anzahl Personen und Sv. Das absolute Risiko bezieht sich nur auf die 

zusätzlich erzeugten Fälle, die Spontanrate oder anderweitig gewonnene Kontrollwerte wer-

den entsprechend vorher abgezogen. 

Als Wahrscheinlichkeit für einen Strahlenschaden bei exponierten Personen wird von der 

ICRP ein absolutes Risiko von 5,5 % pro Sv – entsprechend 5,5 ∙10-2 Sv-1 = 5,5 ∙10-5 mSv-1 

– angegeben. Das ist ebenfalls ein Mittelwert, der geschlechts- und altersspezifische Unter-

schiede nicht berücksichtigt. Als Schaden gilt der Krebstod sowie geschätzte Fälle von 

Krebserkrankungen, die nicht zum Tode führen, aber gravierend sind. Der Zahlenwert be-

deutet, dass, wenn eine Bevölkerung mit 1 Sv effektiver Dosis exponiert wird, 5,5 % davon 

einen strahlenbedingten Krebstod oder einen als gleichwertig erachteten Gesundheitsscha-

den erleiden werden (ICRP 1991). Als Individualrisiko betrachtet hat eine Person, die eine 

effektive Dosis von 1 Sv erhält, ein zusätzliches Risiko von 5,5 %, einen Krebstod oder 

Äquivalentes zu erleiden. 

Kinder gelten als strahlenempfindlicher als Erwachsene. Für Personen, die sich bei Exposi-

tion im Erwachsenenalter befinden, gibt die ICRP ein Risiko von 4,1 % pro Sv an. 

Hinzu kommen Erbkrankheiten, die aufgrund einer Exposition der Gonaden bei den Nach-

kommen erzeugt werden. Diesen Anteil beziffert die ICRP auf 0,2 % pro Sv. (Die Verwen-

dung der effektiven Dosis ist in diesem Zusammenhang natürlich unsinnig, da nur die Ex-

position der Gonaden zu einer Erbkrankheit führen kann.) 
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6.4 MÖGLICHE SYNERGISMEN VON IONISIERENDER UND HF-STRAHLUNG 

Soldaten und Personal, die sich bei Bundeswehr und NVA in Radaranlagen aufgehalten ha-

ben, wurden nicht nur ionisierender Strahlung sondern auch den Radarwellen ausgesetzt, 

wobei es in den frühen Zeiten auch zu Überschreitungen der zulässigen Leistungsdichten 

kam. 

Radarstrahlen sind eine elektromagnetische Wellenstrahlung von hoher Frequenz (Mikro-

wellen), die energetisch unterhalb von ionisierender Strahlung liegen, so dass lange Zeit 

angenommen wurde, dass sie nicht zu Zellmutationen und daher auch nicht zu Tumorbil-

dungen führen können. Nach der Entwicklung der Radartechnik im 2. Weltkrieg wurde ihr 

Einsatz nicht nur für militärische Zwecke sondern auch im industriellen, wissenschaftlichen 

und sonstigen zivilen Gebrauch vielfältig ausgebaut. Erst in den 1970er Jahren kamen zu-

nehmend Forderungen nach Erforschung der möglichen gesundheitlichen Risiken für expo-

nierte Arbeitnehmer auf (Robinette 1980). 

Die Eigenschaft der Mikrowellen, messbare Temperaturerhöhungen im Gewebe erzeugen 

zu können, lieferte in den USA und einigen Ländern Westeuropas die Grundlage zur Ent-

wicklung von maximal zulässigen Leistungsdichten für berufliche Exposition. Diese liegen 

bei 10 mW/cm2 (Milliwatt pro exponierte Fläche in Quadratzentimetern). 

In der Sowjetunion und anderen osteuropäischen Staaten waren demgegenüber biologische 

Effekte bei geringeren Leistungsdichten beobachtet worden (Robinette 1980). Diese um-

fassten physiologische Reaktionen, Symptomkomplexe oder Funktionsstörungen, die man 

als reversibel oder aber auch als Vorstufen für pathologische Prozesse oder Anzeichen für 

Organerkrankungen ansehen konnte. Sie betrafen alle Körperregionen, insbesondere aber 

das Zentralnervensystem, das Herz-Kreislaufsystem und das endokrine (Drüsen-)System. 

Der Grenzwert für berufliche Exposition wurde daher in der Sowjetunion auf 10 μW/cm2 

(Mikrowatt) bei voller Arbeitszeit gesetzt, also ein Tausendstel des o.g. Wertes. 

Seit dem verstärkten Gebrauch des Mobilfunks, dessen Frequenzen ebenfalls im Bereich der 

Mikrowellen liegen, gibt es eine neuerliche wissenschaftliche Auseinandersetzung über po-

tentielle gesundheitliche Schädigungen durch nicht-ionisierende elektromagnetische Wellen 

– im Bericht der Radarkommission als EMF (elektromagnetische Felder) bezeichnet –, nach-

dem Hardell und Mitarbeiter 2001 einen Zusammenhang zwischen dem Gebrauch von Mo-

biltelefonen und dem Auftreten von Hirntumoren gefunden hatten. 

Die Radarkommission nimmt in ihrem Bericht eine Bewertung der bis dahin vorliegenden 

Untersuchungen vor. Sie diskutiert u.a. Untersuchungen auch aus dem ehemaligen Ostblock, 

die über Fertilitätsstörungen, Kreislauferkrankungen und Unterbrechungen der Blut-Hirn-

schranke berichten, sowie epidemiologische Studien anhand von Todesursachen. Sie zwei-

felt gefundene Effekte nicht grundsätzlich an, hält sie aber nicht für ausreichend bestätigt 

oder aus methodischen Gründen für nicht belastbar. Ihre Empfehlung zu Hochfrequenzstrah-

lung (dort Kap. 9.3.3) lautet: „Als Qualifizierende Krankheit sind nur Katarakte anzusehen“. 

Eine Kombinationswirkung (Synergismus) von HF-Strahlung und ionisierender Strahlung 

wird von der Radarkommission ebenfalls nicht angenommen. 
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Bislang wurden die Hinweise auf biologische Wirkungen von HF-Strahlung im Energiebe-

reich unterhalb thermischer Effekte abgelehnt, weil man sich keine Mechanismen vorstellen 

konnte, auf Grund derer Krankheiten ausgelöst oder befördert werden könnten. Inzwischen 

liegen zahlreiche Ergebnisse aus der experimentellen Forschung vor, die die tumorpromo-

vierenden und stoffwechselbeeinflussenden Wirkungen sowie Änderungen der elektrischen 

Potentiale in Zellen durch elektromagnetische Wellen unterhalb der thermischen Grenzen 

aufzeigen. 

Eine ganze Reihe weiterer Untersuchungsergebnisse sind zudem publiziert worden, die be-

stätigen, dass Mikrowellen beim Menschen sowohl Tumore erzeugen können (vgl. Kap. 

12.1.1) als auch andere Erkrankungen von Organsystemen. Die hohe Leukämierate, die in 

der belgischen Studie an Radarsoldaten gefunden wurde, ist nach Ansicht der Autoren durch 

die ionisierende Strahlung allein nicht erklärbar (siehe Kap. 9). 

Wir haben daher recherchiert, ob sich in neuerer Zeit auch wissenschaftliche Erkenntnisse 

über Kombinationswirkungen zwischen ionisierender und Radarstrahlung ergeben haben. 

Unter Synergismus im engeren Sinne versteht man, dass das gleichzeitige Einwirken von 

Substanzen oder physikalischen Reizen höhere Effekte im Organismus bewirkt als die 

Summe der Effekte, die die Agentien jeweils allein verursachen würden, oder aber dass bei 

gleichzeitigem Einwirken ein Effekt auftritt, während die einzelnen Agentien allein jeweils 

keinen Effekt hinterlassen würden. 

Während bei alleiniger Exposition durch niedrige Dosen ionisierender Strahlung angenom-

men wird, dass die Anzahl der Effekte proportional mit der Dosis steigt, sind die Dosiswir-

kungskurven bei zusätzlicher Exposition durch synergistische Agentien im allgemeinen 

nicht mehr linear ansteigend (Streffer 1987; Little 1990; Burkart 1997). 

Dadurch erhöhen sich die Schwierigkeiten der Voraussagen über zu erwartende Gesund-

heitsschäden. Obwohl seit sehr langer Zeit bekannt ist, das z.B. Synergismen bei der Tumor-

entwicklung durch ionisierende Strahlung und Tabakkonsum oder Koffein oder Asbest auf-

treten, wird in den Strahlenschutzempfehlungen der ICRP oder anderen internationalen 

Strahlenschutzkomitees auf Kombinationswirkungen kein Bezug genommen. 

Als Ausnahme davon findet sich nach Vanhoudt und Mitarbeiterinnen, die im Jahr 2012 

einen Übersichtsartikel zum Thema veröffentlichten, ein Kapitel darüber im UNSCEAR-

Report 2000 (Strahlenkomitee der Vereinten Nationen). Dort werden Arbeiten über Kombi-

nationswirkungen in Hinblick auf Krebsentstehung, Mutationen und Effekte im Mutterleib 

referiert. Bezüglich HF-Strahlungen unterhalb der Erwärmungsschwelle werden Synergis-

men nicht abgeleitet. Dazu beziehen sie sich auf die Publikationen einer einzigen Arbeits-

gruppe Boormann et al. (2000) und einen Report des U.S. National Research Council (NRC) 

von 1997. 

In den Arbeiten von Boormann et al. kommen allerdings ionisierende Strahlen gar nicht vor.  

Der NRC-Report befasst sich nur mit den niederfrequenten und energiearmen Feldern im 

Haushalt und unter Hochspannungsleitungen. Eine begründete Aussage darüber, ob syner-

gistische Wirkungen zwischen ionisierender Strahlung und moderaten bis niedrigen HF-

Expositionen auszuschließen sind, kann daher aus dem UNSCEAR-Report nicht gewonnen 

werden. 
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Die genannte Übersichtsarbeit von Vanhoudt et al. (2012) referiert ebenfalls nur über expe-

rimentelle Studien, wobei nur in einer elektromagnetische Wellen vorkommen. Mikrowellen 

wurden zur Erwärmung von Rattenhoden auf 40°C benutzt und führten zusammen mit Rönt-

genstrahlen von hoher Dosis (6 Gy) zu einer Verstärkung der Unfruchtbarkeit (Abadir 1979). 

Nicht erwähnt wird in den Berichten eine experimentelle Untersuchung von Babbitt und 

Mitarbeitern (2000). Sie exponierten Mäuse wiederholt mit Gammastrahlen und studierten 

die erzeugten Tumore des blutbildenden Systems mit und ohne zusätzliche Anwendung zir-

kular polarisierter Magnetfelder von 60 Hz Frequenz. Ein verstärkender Effekt und über-

haupt ein Effekt durch letztere wurden nicht gefunden. 

Wir gehen davon aus, dass Kombinationswirkungen besonders wahrscheinlich sind, wenn 

auch die zusätzliche Noxe für sich allein bereits eine Wirkung erzeugt. Wir haben daher im 

Kapitel 12 bei der Betrachtung der verschiedenen Organerkrankungen auch dazu vorlie-

gende Untersuchungsergebnisse durch Mikrowellen und andere elektromagnetische Wellen-

expositionen aufgeführt. 
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7 BEWERTUNG DES STRAHLENRISIKOS DURCH DIE RADARKOMMISSION 

Die Radarkommission spricht in ihrem Bericht von 2003 von „qualifizierenden“ Erkrankun-

gen, womit solche gemeint sind, von deren grundsätzlicher Induzierbarkeit an den Radarar-

beitsplätzen ausschließlich ausgegangen werden soll. 

Eine Exposition durch ionisierende Strahlung hielt sie offenbar nur in einem Dosisbereich 

für möglich, in dem ausschließlich stochastische Effekte auftreten können. Eine Ausnahme 

bilden Katarakte, die damals noch von ihr für deterministische Strahleneffekte gehalten wur-

den und die wegen der möglichen sehr kurzen Entfernung der Augen zur Röntgenstörstrah-

lung als Folge berücksichtigt werden sollten. 

Als qualifizierende Schädigungen infolge Röntgenstörstrahlung sollten alle malignen Tu-

more angesehen werden, außer der Chronisch Lymphatischen Leukämie (CLL). 

Die externe Gamma-Bestrahlung durch Radiumleuchtfarben sollte in diesen Empfehlungen 

(Kap. 4.1 und 9.3 des Berichtes der Kommission) offenbar entsprechend zu behandeln sein. 

Für die Inkorporation durch Radium sollte danach nur Knochenkrebs als qualifizierende Er-

krankung gelten. 

Inzwischen wurde international anerkannt, dass auch die CLL eine Strahlenfolge sein kann 

(vgl. Kap. 8 und 12.1). 

Die Beschränkung der Folgen von Radiuminkorporation auf Knochenkrebs ist unsinnig, da 

das Radium nach Tabelle 3 in sämtlichen Geweben des Körpers deponiert wird. Zwar ist die 

Dosis der Knochenoberfläche bei Ingestion am höchsten, jedoch sind andere Gewebe wie 

z.B. das rote Knochenmark wesentlich strahlenempfindlicher. Im Falle der Inhalation ist 

sogar die Dosis der Lunge höher als die des Knochenmarks und ebenfalls die Strahlenemp-

findlichkeit der Lunge. 

Im Übrigen haben Erkenntnisse an beruflich strahlenexponierten Personen seit den 1990er 

Jahren dazu geführt, dass man auch von strahleninduzierbaren anderen Erkrankungen als 

Krebs im Niederdosisbereich ausgehen muss (Kap. 12). 

Wie schon in Kap. 4.4 ausgeführt, hält die Radarkommission eine Gefährdung der Gesund-

heit durch die Radarstrahlung in den Anlagen für nicht gegeben, außer wiederum bezüglich 

der Erzeugung von Katarakten, die sie in diesem Zusammenhang als einzige qualifizierende 

Krankheit aufführt. 
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8 ANERKENNUNG BERUFSBEDINGTER STRAHLENSCHÄDEN NACH BKV 

Die Berufskrankheitenverordnung (BKV) ist eine Durchführungsanweisung nach dem Ge-

setz über die Unfallversicherung für Arbeitnehmer. Sie enthält in Anlage 1 eine Liste der 

Berufskrankheiten. Unter der Nr. 2402 werden die Erkrankungen durch ionisierende Strah-

len aufgeführt. 

In einem „Merkblatt für die ärztliche Untersuchung“ werden die Krankheitsbilder genannt, 

die nach BK 2402 als strahlenbedingt aufgefasst werden können. Die deterministischen 

Schäden (hier „nicht-stochastische“ Wirkungen genannt) werden in akute und chronische 

Strahlenschäden unterteilt. 

Als stochastische Schäden kommen nach BKV nur Krebserkrankungen in Frage. Im Jahre 

2011 erfolgte eine Revision der Angaben über die strahlenempfindlichen Organe, in denen 

maligne Erkrankungen ausgelöst werden können, durch eine Bekanntmachung des Bundes-

ministers für Arbeit und Soziales vom 24.10.2011 – IVa 4-45222-2402 zur BKV. Darin ent-

hält Anlage 2 die folgende Tabelle 6, die der Wissenschaftlichen Stellungnahme des Ärztli-

chen Sachverständigenbeirats „Berufskrankheiten“ beim Bundesministerium für Arbeit und 

Soziales zu Berufskrankheit Nr.2402 entstammt, veröffentlicht in GMBl 2011 Nr.49-51, 

S.989-990. 

In der wissenschaftlichen Stellungnahme wird Bezug genommen auf den Bericht des Strah-

lenkomitees der Vereinten Nationen von 2006 (UNSCEAR 2008). Die chronisch lymphati-

sche Leukämie (CLL), die früher als nicht strahleninduzierbar galt und von der Radarkom-

mission noch ausgeschlossen wurde, ist nunmehr enthalten. 

Es ist nicht ganz klar, ob es sich bei diesen Angaben um eine absolute oder relative Emp-

findlichkeit handeln soll. Beim absoluten Strahlenrisiko handelt es sich um eine Angabe 

über die Rate der Schädigungen, die pro Dosiseinheit in einem bestrahlten Kollektiv erzeugt 

wird, zusätzlich zum vorhandenen, oder aber um die Wahrscheinlichkeit, mit der eine expo-

nierte Person pro Dosiseinheit einen Strahlenschaden erleidet. Die Risikofaktoren der ICRP 

in Kap. 4.3 geben zum Beispiel ein absolutes Risiko an. 

Das relative Strahlenrisiko ist auf das normale oder spontane Vorkommen bezogen, oder 

auf das Vorkommen in einer ausgesuchten anderen unbestrahlten Kontrollgruppe. Es errech-

net sich aus dem Verhältnis der strahlenbedingten Rate pro Dosiseinheit zur Rate in der 

Kontrollgruppe. Hohes relatives Strahlenrisiko bedeutet nicht unbedingt auch hohes absolu-

tes Risiko. 

Leukämie ist z.B. durch das hohe relative Strahlenrisiko bekannt, weil es sich um eine sehr 

seltene Krebserkrankung handelt, das absolute ist aber gering. Bei Leberkrebs ist umgekehrt 

das relative gering und das absolute hoch. Für Brustkrebs bei Frauen besteht ein sehr hohes 

absolutes Strahlenrisiko und das relative ist auch hoch, obwohl er zu den häufigsten Krebs-

erkrankungen überhaupt gehört. 

Eine weitere Frage ist, ob die Mortalität oder die Morbidität in der Tabelle gemeint ist. Das 

relative Strahlenrisiko für die Schilddrüse ist am höchsten von allen, wenn man die Inzidenz 
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betrachtet. Bei der ICRP, die das absolute Risiko betrachtet, ist die Schilddrüse sehr unbe-

deutend, weil die Sterblichkeit an Schilddrüsenkrebs sehr gering ist. In der Tabelle 6 wird 

die Schilddrüse unter „mittel“-empfindlich eingestuft. 

Tabelle 6: Strahlenempfindlichkeit der Organe im Hinblick auf das 

Risiko für bösartige Tumoren nach BK 2402 

Strahlenempfindlichkeit Lokalisation, bzw. Tumorart 

Hoch Brustkrebs 

Kolon 

Alle Leukämien außer CLL 

Lunge 

Magen 

Knochen/Bindegewebe 

Epitheliale Hauttumoren 

Ösophagus 

Leber 

Pharynx 

Harnblase 

Mittel Hirn/ZNS 

Ovarien 

Speicheldrüse 

Schilddrüse 

Niedrig Lymphome 

Niere 

Prostata 

Rektum 

Malignes Melanom 

Dünndarm 

Uterus 

Multiples Myelom 

CLL 

Zunge/Mundhöhle 

Gallenblase 

Larynx 

Pankreas 

In Kapitel 12.1 zeigen wir, dass auf Grund neuer Erkenntnisse vor allem aus dem Berufsmi-

lieu etliche der Erkrankungen, die in Tabelle 8 als „niedrig“-empfindlich bezeichnet worden 

sind, in die höher bewerteten Rubriken eingestuft werden müssen. 

Da es oft sehr lange dauert, bis neue Erkenntnisse der Wissenschaft Eingang in die Berufs-

krankheitenliste finden, ist vom Gesetzgeber für solche Fälle vorgesorgt worden. 
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Berufskrankheiten werden in § 9 des Unfallversicherungsgesetzes behandelt. Besonders 

wichtig für die Anerkennungsfrage ist die folgende Bestimmung: 

Siebtes Buch Sozialgesetzbuch – Gesetzliche Unfallversicherung – (Artikel 1 des Gesetzes 

vom 7. August 1996, BGBL.I S.1254), das zuletzt durch Artikel 5 des Gesetzes vom 22. De-

zember 2011 (BGBL.I S.3057) geändert worden ist: 

§ 9 (2) Die Unfallversicherungsträger haben eine Krankheit, die nicht in der Rechtsverord-

nung bezeichnet ist oder bei der die dort bestimmten Voraussetzungen nicht vorliegen, wie 

eine Berufskrankheit als Versicherungsfall anzuerkennen, sofern im Zeitpunkt der Entschei-

dung nach neuen Erkenntnissen der medizinischen Wissenschaft die Voraussetzungen für 

eine Bezeichnung nach Absatz 1 Satz 2 erfüllt sind. 

Nach der Berufskrankheitenverordnung wird zur Anerkennung einer strahlenbedingten Be-

rufserkrankung verlangt, dass eine überwiegende Wahrscheinlichkeit besteht, dass die Er-

krankung durch die Einwirkung am Arbeitsplatz verursacht wurde gegenüber dem normalen 

Risiko in der Bevölkerung, d.h. der spontanen oder schicksalhaften Wahrscheinlichkeit. Be-

trägt die Wahrscheinlichkeit der Erzeugung durch die Bestrahlung wexp und die des sponta-

nen Auftretens wsp, ergibt sich die Wahrscheinlichkeit der Berufsbedingtheit W zu: 

W = 
wexp

spww exp

 (8.1) 

Als wsp wird die altersabhängige Inzidenz in der Bevölkerung eingesetzt, und wexp ist die 

dosisabhängige Wahrscheinlichkeit der Strahleninduktion für das betreffende Organ. Zur 

Anerkennung muss die Relation (8.1) einen Wert über 0,5 = 50 % ergeben. 

Diesen Zusammenhang kann man auch durch die sogenannte Verdopplungsdosis ausdrü-

cken. Diese ist diejenige Dosis, die eine zusätzliche Erkrankungswahrscheinlichkeit nach 

sich zieht, die genau der Spontanwahrscheinlichkeit entspricht, d.h. es gilt wexp = wsp. Ist die 

Strahlendosis größer als die Verdopplungsdosis, beträgt die Wahrscheinlichkeit für die Ver-

ursachung durch Strahlen mehr als 50 %. 

Dabei ist zu beachten, dass sowohl die Strahlenempfindlichkeit, und damit wexp, als auch die 

Spontanraten altersabhängig sind. Werte für wsp lassen sich nach Geschlecht und Altersklas-

sen aus deutschen Krebsregistern entnehmen. 

Die Inzidenzen für Krebserkrankungen in der Bevölkerung sind in den Industrienationen aus 

genetischen, zivilisationsbedingten und sozialen Gründen großenteils sehr verschieden. Da-

her muss die Verwendung von Wahrscheinlichkeitstabellen aus den USA, erstellt vom Na-

tional Intstitute of Occupational Health (NIOSH), abgelehnt werden. Auch die Verwendung 

von Verdopplungsdosen, die an den japanischen Atombombenüberlebenden ermittelt wur-

den, ist wegen der erheblichen genetischen und anderen Unterschiede unzulässig. 

Ein weiterer Umstand ist die Tatsache, dass die Raten für viele Krebserkrankungen in den 

letzten Jahrzehnten angestiegen sind, so dass die Vergleichswerte in Gl. (8.1) auch für den 

richtigen Zeitraum der Erkrankung des Betroffenen herangezogen werden müssen. 
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9 DIE BEDEUTUNG DER BELGISCHEN STUDIE ÜBER GESUNDHEITSFOLGEN 

BEI RADARSOLDATEN 

Die ungewöhnliche Häufung von Hirntumoren, Krebserkrankungen und vielfachen anderen 

Schädigungen bei Soldaten und Bedienungspersonal, die an Radaranlagen der Bundeswehr 

und der NVA eingesetzt waren, und ihren Nachkommen ist im Kreis der Betroffenen selbst 

bemerkt worden.

Im Bericht des Arbeitsstabes Dr. Sommer von 2001, der sich unter anderem mit dem Ge-

sundheitsrisiko in Radaranlagen der Bundeswehr befasst, wurde festgestellt, dass die Archi-

vierung der Gesundheitsdaten der Wehrpflichtigen einschließlich der Angehörigen der NVA 

durch das Institut für Wehrmedizinalstatistik und Berichtswesen keine statistische Auswer-

tung nach Art und Häufigkeit der Erkrankungen beinhaltet. Außerdem werden dort Erkran-

kungen nicht erfasst, die erst nach Beendigung der Dienstzeit der Soldaten diagnostiziert 

werden. Dabei treten gerade die anerkannten Strahlenfolgen, nämlich die Krebserkrankun-

gen, typischerweise als Spätschäden auf. 

Längst war zu der Zeit unter Betroffenen bereits bemerkt worden, dass auch viele andere 

Erkrankungen in ungewöhnlich jungem Alter bei den Kameraden auftraten. Prof. Dr. med. 

Eduard David von der Universität Witten/Herdecke erhielt daher vom Bundesminister für 

Verteidigung den Auftrag zu einem Gutachten „Gesundheitliches Risiko beim Betrieb von 

Radareinrichtungen der Bundeswehr“, der alle möglichen Erkrankungen berücksichtigen 

sollte. Darin wurden die Arbeitsplatzbedingungen untersucht und die Krankheitsgeschichten 

von 99 Radarmechanikern. 70 % unter diesen waren an Krebs erkrankt und 35 % wiederum 

davon betrafen das blutbildende System (Leukämie und Lymphome). Dieses hat normaler-

weise einen sehr viel geringeren Anteil innerhalb der Krebserkrankungen, so dass eine Strah-

lenursache wahrscheinlich erschien. Weitere Auffälligkeiten waren die Häufung von ZNS-

Tumoren (9), Hodenerkrankungen und Zeugungsunfähigkeit (57 Fälle), Hautkarzinomen (8 

Fälle), Schilddrüsenkrebs (6 Fälle), Bindegewebserkrankungen (7 Fälle), Nierenerkrankun-

gen (7 Fälle) und Erkrankungen des Zentralnervensystems (7 Fälle). 

Auffällig ist zudem bereits in diesem kleinen Kollektiv, dass Mehrfacherkrankungen bei 

derselben Person auftreten, an Krebserkrankungen und in anderen Kombinationen, bei ei-

nem durchschnittlichen Erkrankungsalter von unter 55 Jahren. Nur 2 der erfassten Personen 

waren zum Zeitpunkt der Untersuchung älter als 60 Jahre. 

Die Radarkommission (2003) hat die Erkrankungsstatistik von David nicht berücksichtigt, 

da sie methodisch nicht einer epidemiologischen Studie entsprach. Der Empfehlung einiger 

Mitglieder an das Bundesministerium, eine umfassende Untersuchung an einem großen Kol-

lektiv Radarexponierter durchführen zu lassen, wurde bislang nicht nachgekommen. 

Im Jahr 2009 veröffentlichten Degrave und Mitarbeiter die Ergebnisse einer Mortalitätsstu-

die an belgischen Berufssoldaten, die zwischen 1963 und 1994 zum Personal von 2 HAWK-

Flugabwehrsystemen in Nordrhein-Westfalen gehörten (siehe Anhang I).
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Diese Studie ist sehr bedeutsam für die Beurteilung der Gesundheitsschäden durch die Ra-

daranlagen der Bundeswehr, auch wenn es sich nur um eine Untersuchung an bereits Ge-

storbenen anhand der Todesursachen handelt. Dadurch werden auch bei diesen alle Erkran-

kungen, die nicht zum Tode führen, wie zum Beispiel Katarakte, nicht erfasst. Durch die 

dennoch nachgewiesenen gesundheitlichen Auswirkungen zeigt sich, dass in diesen Anlagen 

eine erhebliche Strahlenexposition vorlag, die mit den geringen Ersatzdosisberechnungen 

der Bundeswehr nicht in Einklang steht. 

Die Untersuchung umfasste 4417 Männer, die im Mittel für 6,1 Jahre an den Radaranlagen 

beschäftigt waren. Als Kontrolle wurden belgische Berufssoldaten eingesetzt, die in der glei-

chen Epoche in Deutschland arbeiteten und nicht strahlenexponiert waren. Man ging von 

der amtlichen belgischen Sterbestatistik aus und verschickte Fragebögen an Verwandte von 

Verstorbenen. Es ergaben sich signifikante Erhöhungen für Tumorerkrankungen insgesamt 

und speziell für Leukämien und Lymphome. 

Leukämien sind als typische Strahlenfolge bekannt. Sie werden nach Exposition mit ioni-

sierender Strahlung im Knochenmark ausgelöst. Im Unterschied zu den meisten anderen 

strahlenbedingten Tumorerkrankungen haben sie relativ kurze Latenzzeiten und führen beim 

Erwachsenen mit hoher Wahrscheinlichkeit zum Tod. Lymphome haben demgegenüber 

lange Latenzzeiten und sind häufig gut therapierbar. Trotz der Seltenheit der Erkrankungen 

in der normalen Bevölkerung und der geringen Größe des untersuchten belgischen Kollek-

tivs wurde bei den Radarsoldaten eine hohe Todesrate an Leukämien und Lymphomen fest-

gestellt - um den Faktor 7,22 erhöht gegenüber der Kontrollgruppe. Der statistische Vertrau-

ensbereich dieses Ergebnisses war allerdings ebenfalls groß, er reichte von 1,09 bis 47,9. Er 

gibt an, dass der wahre Wert mit 95-prozentiger Wahrscheinlichkeit innerhalb dieses Wer-

tebereichs liegt. 

Für alle Tumorerkrankungen insgesamt genommen ergab sich eine signifikante Erhöhung 

um 23 %. Interessant ist der auffällige Anstieg des Sterberisikos in jüngeren Jahren: für 

Soldaten im Alter unter 30 Jahren lag die Krebstodesrate (6 Fälle) doppelt so hoch wie bei 

der Kontrollgruppe (also um 100 % erhöht). 

Wegen der relativ geringen Größe des Kollektivs und einer mittleren Beobachtungszeit von 

nur 27 Jahren nach Exposition, kann es nicht verwundern, dass für einzelne andere Tumo-

rerkrankungen außer Leukämie plus Lymphomen keine signifikanten Ergebnisse erhalten 

werden. Bei Augen- und ZNS-Tumoren zeigten sich immerhin 8 Fälle gegenüber 2 in der 

Kontrolle und damit eine Erhöhung um den Faktor 2,7 (Tabelle IV der Studie). 5 der 8 Fälle 

waren Hirntumore, davon einer ein (benignes) Meningeom. 

Als maximal mögliche Dosis an ionisierender Strahlung wurde 15 mSv pro Jahr genannt. 

Diese Angabe entstammt dem Bericht des Arbeitsstabes Dr. Sommer. Danach ergäbe sich 

bei 6,1 Jahren der Exposition eine mittlere maximale Dosis von 91,5 mSv. 

Eine so relativ kleine Dosis ist nicht geeignet, einen so deutlichen Leukämie/Lymphom-

Effekt bei Erwachsenen auszulösen. Die Autoren diskutieren daher, ob die ionisierende 

Strahlung ausschlaggebend war oder die Radarstrahlung. Letztere wird so eingeschätzt, dass 

es in der ersten Zeit bis Ende der 1970-er Jahre zu hohen Mikrowellenbelastungen gekom-

men sein kann, die die empfohlenen Grenzwerte überschritten. 
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In einem Brief an den Herausgeber bezweifelt eine Mitarbeiterin des Instituts für Strahlen-

schutz des französischen Amtes für Nukleare Sicherheit ebenfalls die alleinige Verursa-

chung durch ionisierende Strahlung (Telle-Lamberton 2010). Der beobachtete Effekt bei so 

niedrigen Dosen stehe im Widerspruch zu den Befunden an anderen beruflich strahlenexpo-

nierten Kollektiven. Sie weist darauf hin, dass bereits in zwei anderen Untersuchungen an 

Radaroperatoren des Militärs vermehrt Krebserkrankungen des blutbildenden Systems ge-

funden worden sind. Szmigielski (1996) fand eine 6,3-fach signifikant erhöhte Rate für diese 

Krankheitsgruppe (Inzidenz) bei Männern in Polen, die zwischen 1971 und 1985 beim Mi-

litär exponiert worden waren. Groves u.a. (2002) untersuchten die Todesursachen bei Mari-

neveteranen des Koreakrieges mit hoher Radarexposition. Bei den Elektroniktechnikern un-

ter ihnen war die Leukämiehäufigkeit signifikant um mehr als das Doppelte erhöht. 

Die Autoren der belgischen Studie kommen zwar zu dem Schluss, dass sich derzeit nicht 

klären lässt, welche Strahlenart für den Leukämieeffekt ursächlich war. Sie fügen in ihrer 

Antwort aber ein weiteres Argument dafür an, dass die ionisierende Strahlung nicht haupt-

verantwortlich ist: wenn letztere die Leukämierate beeinflusst hätte, müsste sich der Effekt 

auf diejenigen Personen beschränken, die (wegen der geringen Reichweite der Röntgenstör-

strahlung) in der unmittelbaren Nähe der Radarstrahlungserzeugerröhren gewirkt haben. 

Dies sei aber nicht der Fall gewesen (Degrave 2010). 

Mögliche radioaktive Bestrahlungen durch Leuchtfarben, die den hohen Leukämieef-

fekt auch erklären könnten, werden in der belgischen Studie nicht betrachtet. 

Es gibt in der Arbeit einen zweiten auffälligen Befund, der von den Autoren nicht weiter 

diskutiert wird. In der exponierten Gruppe findet sich unter den 424 Todesfällen eine 3,5-

fach signifikant erhöhte Rate der Ursachen nach Internationaler Klassifikation ICD-9 Nr. 

780-799 „Symptome und ungenau bezeichnete Affektionen“18 (englisch: symptons, signs, 

and ill-defined conditions). Das sind beschriebene Symptome oder Krankheitsbilder unter 

den Todesursachen, die sich keiner der übrigen definierten Diagnosen zuordnen lassen. 

Die Kategorien 780-796 enthalten überwiegend ungenau bezeichnete Affektionen, die auf 

zwei oder mehrere Krankheiten hindeuten oder auf zwei oder mehrere Bereiche des Körpers, 

ohne dass die notwendige genauere Untersuchung des Falles für eine Enddiagnose vorge-

nommen wurde. Praktisch alle Kategorien in dieser Gruppe könnten entweder als „nicht an-

derweitig spezifiziert“ oder als „von unbekannter Ursache“ oder als „transient“19 bezeichnet 

werden. 

Die Kategorie 796 beinhaltet „Sonstige unspezifische Befunde“, Kategorie 797 „Alters-

schwäche ohne Angabe einer Psychose“, Kategorie 798 „Plötzlicher Tod unbekannter Ur-

sache“ und Kategorie 799 „Sonstige mangelhaft bezeichnete und unbekannte Ursachen von 

Krankheit und Tod“. 

Die Autoren der belgischen Studie stellen fest, dass die Häufigkeit dieser Diagnosegruppe 

innerhalb der Todesursachen der exponierten Radarsoldaten derjenigen in der Normalbevöl-

kerung entspricht und lassen es dabei bewenden. Sie haben aber mit Bedacht eben nicht die 

18 unter einer Affektion versteht man einen Befall durch eine Krankheit 
19 vorübergehend 
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Normalbevölkerung als Kontrolle für ihre Untersuchung gewählt, weil es den „Healthy–

Worker-Effekt“ gibt, d.h. ausgewählte Berufsgruppen haben einen besseren Gesundheitssta-

tus zumindest bei Eintritt in die Tätigkeit. Soldaten werden zum Beispiel vorher auf ihre 

Tauglichkeit überprüft. Der Healthy-Worker-Effekt in Bezug auf Krebs kann bis über 40 % 

betragen. In der belgischen Untersuchung zeigten sich 38 % weniger Krebstode als in der 

Durchschnittsbevölkerung entsprechenden Alters und Geschlechts. Die Strahlenursache 

ergab sich aus dem Vergleich mit dem nicht-exponierten Militärpersonal und dem Anstieg 

des Effekts mit der Beschäftigungsdauer. 

Es liegt nahe, die deutlich erhöhte Todesrate der Exponierten gegenüber der Kontrolle mit 

ungeklärten Diagnosen in der Studie auf Mehrfacherkrankungen und eine Verursachung 

durch das Zusammenwirken verschiedener Organschäden zurückzuführen. Die belgische 

Studie ergibt damit einen Hinweis auf strahleninduzierte nicht-maligne oder multifaktoriell 

bedingte Erkrankungen. 

Unter diese Kategorie fallen 21 der gestorbenen Exponierten in der Studie – das sind 5,0 % 

der gesamten Todesfälle -, oder 3,5 % strahleninduzierte, wenn man den Kontrollwert ab-

zieht. Demgegenüber sind 133 Krebstode aufgetreten, abzüglich des Kontrollwerts ergeben 

sich daraus 5,9 % strahleninduzierte Tode bei den Gestorbenen. 

Die Bedeutung der belgischen Studie liegt, um es noch einmal besonders zu betonen, darin, 

dass ein typischer Strahleneffekt – nämlich Leukämie – in auffälliger Höhe in einer so relativ 

kleinen exponierten Gruppe (4417 Männer) festgestellt worden ist. Andere Untersuchungen 

bei beruflich strahlenexponierten Erwachsenen, in denen signifikant erhöhte Raten von 

Krebserkrankungen festgestellt wurden, beziehen sich vornehmlich auf Kohortengrößen von 

einigen 10000 Personen. 

Quantitativ kann mangels Messwerten zu Zeiten des frühen HAWK-Betriebes in keinster 

Weise die Exposition des Personals verlässlich rekonstruiert werden, qualitativ aber muss 

von einer erheblich gesundheitsgefährdenden Exposition in HAWK-Anlagen zumindest bis 

etwa 1980 ausgegangen werden. Nach Angaben der Autoren wurden die Mikrowellengene-

ratoren ab Ende der 1970er Jahre bezüglich der Emission von Röntgenbremsstrahlung besser 

abgeschirmt. 
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10 DIE VERURSACHENSWAHRSCHEINLICHKEIT BEI 

MEHRFACHERKRANKUNGEN 

Bei langjährig in den deutschen militärischen Radaranlagen exponierten Soldaten und Per-

sonen des Bedienungspersonals ist häufig zu beobachten, dass bei ihnen mehrere schwere 

strahleninduzierbare Erkrankungen vorliegen, die auf Grund ihrer Entstehungsmechanismen 

nichts miteinander zu tun haben. Solche Mehrfacherkrankungen treten vielfach in relativ 

frühen Lebensaltern auf – unterhalb von 60 oder auch 50 Jahren –, wenn derartiges in der 

nicht exponierten Bevölkerung sehr selten zu verzeichnen ist. 

Es trifft zu, dass den wenigen epidemiologischen Untersuchungen, die aus dem Radarbe-

reich vorliegen, dazu keine quantitativen Angaben zu entnehmen sind. Hinweise geben je-

doch die Gesundheitsstudie des Prof. David an deutschen Radarmechanikern (siehe Kap. 9) 

und die Erfahrungen mit zahlreichen Betroffenen, die der BzUR inzwischen gesammelt hat. 

Multimorbidität wird auch als typisches Phänomen bei den „Liquidatoren“ von Tschernobyl 

(vgl. Kap. 12.1.3) hervorgehoben, und zwar in einer Untersuchung des lettischen staatlichen 

Instituts für Arbeitssicherheit und Umwelterkrankungen an 6000 Personen (Eglite 2009). 

Es ist klar, dass in solchen Fällen die Wahrscheinlichkeit, dass der Exponierte einen Strah-

lenschaden erlitten hat, erheblich größer ist, als wenn bei der Frage nach der Strahlenursache 

nur die Einzelwahrscheinlichkeit für jede Erkrankung separat betrachtet wird. 

Im Bericht der Radarkommission und der Berufskrankheitenverordnung wird diesem Phä-

nomen keinerlei Beachtung geschenkt, und in den Anerkennungsverfahren der Berufsgenos-

senschaften spielt es zum Nachteil der Betroffenen üblicherweise keine Rolle. 

Bei Auftreten mehrerer Erkrankungen bei einem Exponierten, die voneinander unabhängig 

und durch Strahlung erzeugbar sind, ändern sich gegenüber dem Fall einer einzelnen Er-

krankung die Verhältnisse in Bezug auf die Wahrscheinlichkeitsaussage, ob die Erkrankun-

gen strahleninduziert oder spontan entstanden sind. Zu dieser Fragestellung führen wir im 

Folgenden eine quantitative Berechnung durch. 

Es ist eine übliche und fundierte Methode, das statistische Auftreten von Ereignissen ge-

danklich mithilfe von Zufallsversuchen im Rahmen eines Modells zu simulieren, das exakt 

dieselben Wahrscheinlichkeitsrelationen aufweist wie die zu betrachtenden Vorgänge in der 

Realität. Oftmals benutzt man dazu bestimmte Spiele (mit Münzen, Würfeln, Karten o.ä.), 

wir entscheiden uns allerdings für ein Modell, das einem Computerexperiment entspricht. 

Wir gewinnen dabei keine Zufallszahlen, sondern berechnen für deren Verteilung in exakter 

Weise bestimmte Wahrscheinlichkeiten. Als Beispiele für voneinander unabhängige Erkran-

kungen nehmen wir verschiedene Krebsleiden an. 

Wir betrachten zwei Monitore, die an einen Computer angeschlossen und zunächst leer sind: 
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Die Monitore sollen im Weiteren je eine Krebsdiagnose anzeigen, deren Ausfallen differen-

ziert ist nach Entstehung (durch Exposition oder spontan) und nach Krebsart (Nr. 1 oder 2). 

Eine negative Diagnose kann als fünfte Möglichkeit auftreten. Die jeweilige Wahrschein-

lichkeit für das Auftreten einer Diagnose bezeichnen wir mit den entsprechenden Indizes: 

𝑤𝑖=1,…,5 = 𝑤𝑒𝑥𝑝1, 𝑤𝑒𝑥𝑝2, 𝑤𝑠𝑝1, 𝑤𝑠𝑝2, 𝑤0. 

Es gilt die Normierungsvorschrift: 

∑ 𝑤𝑖

𝑖

= 1. 

Wir betrachten nun in zwei Schritten die Diagnosen, die die Monitore anzeigen, nachdem 

der Zufallsgenerator des Computers sie den Wahrscheinlichkeiten wi entsprechend simuliert. 

Die Natur der Wahrscheinlichkeitsrechnung mit mehreren Zufallsversuchen bedingt es, dass 

man die Reihenfolge, mit der bestimmte Ergebnisse auftreten, im Allgemeinen berücksich-

tigen muss. Ist beim Zustandekommen eines Endresultats die Reihenfolge, aus der es her-

vorgeht, irrelevant, ist seine Wahrscheinlichkeit ggf. durch eine geeignete Summierung über 

verschiedene Reihenfolgen zu bestimmen. 

Im ersten Schritt sehen wir, dass die Diagnose Nr. i, die mit der Wahrscheinlichkeit wi auf-

tritt, auf dem linken Monitor angezeigt wird. Damit darf für unsere Betrachtung im nächsten 

Schritt der rechte Monitor nur noch alle Diagnosen außer Nr. i anzeigen, weil wir realisti-

scherweise nicht den Fall diskutieren wollen, dass dieselbe Krebsart doppelt vorkommt. Des 

Weiteren verfolgen wir den Fall, dass im ersten Schritt die Negativdiagnose auftritt (Wahr-

scheinlichkeit 𝑤0), an dieser Stelle nicht weiter, denn wir möchten später Aussagen über 

Zweifacherkrankungen machen. 

Im zweiten Schritt, für die Entstehung des Ergebnisses auf dem rechten Monitor, ergibt sich 

eine zusätzliche Nebenbedingung. Alle vier Krebsdiagnosen schließen, sollten sie im ersten 

Schritt aufgetreten sein, je eine bestimmte weitere Krebsdiagnose aus, denn ein und dieselbe 

Krebsart soll am Ende nicht zweimal vorkommen, d.h. es soll eine Krebsart nicht einmal 

spontan und zusätzlich einmal durch Exposition auftreten. Wird also im zweiten Schritt auf 

dem rechten Monitor Diagnose Nr. k (≠i) angezeigt, kommt dafür eine bestimmte Diagnose 

Nr. j (≠i,k) nicht infrage. 
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Für Diagnose Nr. k gibt es nun drei Möglichkeiten, und diese weisen andere (größere) Wahr-

scheinlichkeiten w’k(≠i,j) auf als im ersten Schritt, wobei die Verhältnisse dieser Wahrschein-

lichkeiten untereinander gleich bleiben. Die entsprechende Renormierungsvorschrift lautet: 

∑ 𝑤′𝑘 = 1, ∑ 𝑤′𝑘 =

𝑘≠𝑖,𝑗

∑ 𝑤𝑘𝑘≠𝑖,𝑗

1 − 𝑤𝑖 − 𝑤𝑗
𝑘≠𝑖,𝑗

. 

(Auch für den zweiten Schritt werden wir das Auftreten der Negativdiagnose an dieser Stelle 

nicht weiter diskutieren.) 

Für die Wahrscheinlichkeit, zuerst (auf dem linken Monitor) Diagnose Nr. i abzulesen und 

anschließend (rechts) Nr. k, ergibt sich somit der Ausdruck: 

𝑤𝑖𝑤𝑘

1 − 𝑤𝑖 − 𝑤𝑗

. 

Die Wahrscheinlichkeit, dies in der umgekehrten Reihenfolge (links Nr. k, rechts Nr. i) zu 

tun, ist: 
𝑤𝑘𝑤𝑖

1 − 𝑤𝑘 − 𝑤𝑙

, 

wobei der Index l die Diagnose bezeichnet, die mit dem Auftreten von Nr. k direkt ausschei-

det. Da uns die Reihenfolge der Diagnosen, d.h. ob sie links oder rechts angezeigt werden, 

hier nicht interessiert, bilden wir die Summe der letzten beiden Ausdrücke und erhalten ins-

gesamt die Wahrscheinlichkeit dafür, dass die Diagnosen Nr. i und k auftreten: 

𝑤𝑖,𝑘 = 𝑤𝑖𝑤𝑘 (
1

1 − 𝑤𝑖 − 𝑤𝑗

1
+

1 − 𝑤𝑘 − 𝑤𝑙

). 

(Mit anderen Worten ist es für uns hier unerheblich, ob die eine oder die andere Diagnose 

zuerst gestellt wird; für die korrekte, eindeutige Wahrscheinlichkeitsrechnung ist es nur for-

mal zu berücksichtigen, dass ein Endergebnis aus zwei Diagnosen durch verschiedene Rei-

henfolgen zustande kommen kann.) 

Den Fall, dass bei einer Person zwei (unterschiedliche) Krebsfälle auftreten, können wir nun 

danach aufschlüsseln, wie viele davon durch Exposition bedingt sind bzw. spontan auftreten: 

2x strahleninduziert: 𝑤𝑒𝑥𝑝1,𝑒𝑥𝑝2

= 𝑤𝑒𝑥𝑝1𝑤𝑒𝑥𝑝2 (
1

1 − 𝑤𝑒𝑥𝑝1 − 𝑤𝑠𝑝1

+
1

1 − 𝑤𝑒𝑥𝑝2 − 𝑤𝑠𝑝2

),
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1x strahleninduziert: 𝑤𝑒𝑥𝑝1,𝑠𝑝2

= 𝑤𝑒𝑥𝑝1𝑤𝑠𝑝2

+ 𝑤𝑠𝑝1,𝑒𝑥𝑝2

1
(

1 − 𝑤𝑒𝑥𝑝1 − 𝑤𝑠𝑝1

1
+

1 − 𝑤𝑠𝑝2 − 𝑤𝑒𝑥𝑝2

)

1
+ 𝑤𝑠𝑝1𝑤𝑒𝑥𝑝2 (

1 − 𝑤𝑠𝑝1 − 𝑤𝑒𝑥𝑝1

1
+

1 − 𝑤𝑒𝑥𝑝2 − 𝑤𝑠𝑝2

)

1 − 𝑤𝑒𝑥𝑝1 − 𝑤𝑠𝑝1

= (𝑤𝑒𝑥𝑝1𝑤𝑠𝑝2 + 𝑤𝑠𝑝1𝑤𝑒𝑥𝑝2) (
1 1

1 − 𝑤𝑒𝑥𝑝2 − 𝑤𝑠𝑝2

+ ), 

1 − 𝑤𝑒𝑥𝑝1 − 𝑤𝑠𝑝1

1
0x strahleninduziert: 𝑤𝑠𝑝1,𝑠𝑝2 = 𝑤𝑠𝑝1𝑤𝑠𝑝2 ( +

1

1 − 𝑤𝑒𝑥𝑝2 − 𝑤𝑠𝑝2

). 

𝑊′ =
𝑤𝑒𝑥𝑝1,𝑠𝑝2+𝑤𝑠𝑝1,𝑒𝑥𝑝2+𝑤𝑒𝑥𝑝1,𝑒𝑥𝑝2

𝑤𝑠𝑝1,𝑠𝑝2+𝑤𝑒𝑥𝑝1,𝑠𝑝2+𝑤𝑠𝑝1,𝑒𝑥𝑝2+𝑤𝑒𝑥𝑝1,𝑒𝑥𝑝2

Für die Wahrscheinlichkeit 𝑊′, dass bei zwei aufgetretenen Erkrankungen mindestens eine 

strahleninduziert ist, ist anzusetzen: 

Daraus erhält man W‘ wie folgt: 

Die Wahrscheinlichkeit W‘, dass bei zwei aufgetretenen Erkrankungen mit den Wahrschein-

.

lichkeiten der Strahleninduktion wexp1 und wexp2 mindestens eine strahleninduziert ist, ergibt 

sich zu: 

𝑊′ =
𝑤𝑒𝑥𝑝1𝑤𝑠𝑝2+𝑤𝑠𝑝1𝑤𝑒𝑥𝑝2+𝑤𝑒𝑥𝑝1𝑤𝑒𝑥𝑝2

𝑤𝑠𝑝1𝑤𝑠𝑝2+𝑤𝑒𝑥𝑝1𝑤𝑠𝑝2+𝑤𝑠𝑝1𝑤𝑒𝑥𝑝2+𝑤𝑒𝑥𝑝1𝑤𝑒𝑥𝑝2
. (10.1) 

wsp1: spontane Wahrscheinlichkeit für Erkrankung 1 

wsp2: spontane Wahrscheinlichkeit für Erkrankung 2

Für die Spontanwahrscheinlichkeiten nehmen wir die Inzidenzen in der Bevölkerung, die in 

Fällen pro 100000 Personen und Jahr angegeben werden (Fälle x 10-5 a-1), entsprechend muss 

dann das absolute Strahlenrisiko auch pro 100000 Personen und Jahr eingesetzt werden. 

Sind zum Beispiel die Wahrscheinlichkeiten der Erzeugung durch Strahlen für zwei Erkran-

kungen wexp1 = wexp2 = 3∙10-5 a-1 und die Inzidenzen in der Normalbevölkerung wsp1 = wsp2 = 

5∙10-5 a-1, würde sich für jede der Erkrankungen einzeln betrachtet nur eine strahlenbedingte 

Wahrscheinlichkeit von 37,5 % ergeben. 

Nach Gl. (10.1) ergibt sich für den exponierten Arbeitnehmer jedoch eine Wahrscheinlich-

keit für einen berufsbedingten Strahlenschaden von 𝑊′ = 60,9 %. 

Somit ergibt sich, dass bei Berücksichtigung einer Zweifacherkrankung die Entstehung 

durch Strahlenexposition mit einer Wahrscheinlichkeit von über 50 % beteiligt ist, während 

die Einzelbetrachtung eine Wahrscheinlichkeit von unter 50 % aufweist und unberechtigter 

Weise nicht zu einer Anerkennung nach BVK führt. 
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Treten mehr als zwei strahleninduzierbare Schäden bei dem Arbeitnehmer auf, ist Formel 

(10.1) entsprechend zu erweitern, und die Wahrscheinlichkeit eines Strahlenschadens wird 

unter Umständen aufgrund des minimalen Spontanrisikos für einen solchen Fall in der Nor-

malbevölkerung sehr hoch. 

Im Folgenden dehnen wir entsprechend unsere Berechnung für zwei voneinander unabhän-

gige Erkrankungen auf drei solche Diagnosen bei einer Person aus. Dabei ist uns ein Com-

puterexperiment behilflich, das in Analogie zu der ersten Betrachtung stattfindet. 

Wir betrachten nun drei Monitore: 

Indem wir eine dritte Krebserkrankung einführen, haben wir es mit sieben Wahrscheinlich-

keiten zu tun: 

𝑤𝑖=1,…,7 = 𝑤𝑒𝑥𝑝1, 𝑤𝑒𝑥𝑝2, 𝑤𝑒𝑥𝑝3, 𝑤𝑠𝑝1, 𝑤𝑠𝑝2, 𝑤𝑠𝑝3, 𝑤0; ∑ 𝑤𝑖

𝑖

= 1. 

Der erste Schritt, in dem eine Diagnose i auftritt, weist die Wahrscheinlichkeit wi auf. 

Der zweite Schritt, in dem Nr. k nach Nr. i auftritt, entspricht der Wahrscheinlichkeit: 

𝑤𝑖𝑤𝑘

1 − 𝑤𝑖 − 𝑤𝑗

. 

Der Index j bezeichnet die Diagnose, die aufgrund des Vorliegens von Nr. i für den zweiten 

Schritt ausscheidet. 

Wir führen zusätzlich zu der ersten Analyse einen dritten Schritt aus, mit dem eine Diagnose 

Nr. m gestellt wird. Diese unterscheidet sich von i, j und k sowie außerdem nach demselben 

Prinzip, mit dem Diagnose j für den zweiten Schritt ausscheidet, von einer Diagnose Nr. l, 

die ausscheidet, indem Nr. k vorliegt. 
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=
∑ 𝑤𝑚𝑚≠𝑖,𝑗,𝑘,𝑙

(1 − 𝑤𝑖 − 𝑤𝑗)(1 − 𝑤𝑘 − 𝑤𝑙)

Sind wm, w’m und w‘‘m die Wahrscheinlichkeiten für das Auftreten von Diagnose m jeweils 

im ersten, zweiten und dritten Schritt, so gilt: 

∑ 𝑤′′𝑚 = 1, ∑

𝑚≠𝑖,𝑗,𝑘,𝑙

𝑤′′𝑚 =
∑ 𝑤′𝑚𝑚≠𝑖,𝑗,𝑘,𝑙

1 − 𝑤𝑖 − 𝑤𝑗
𝑚≠𝑖,𝑗,𝑘,𝑙

. 

Somit geschieht das Auftreten von Diagnose i, k und m jeweils im ersten, zweiten und dritten 

Schritt mit der Wahrscheinlichkeit: 
𝑤𝑖𝑤𝑘𝑤𝑚

(1 − 𝑤𝑖 − 𝑤𝑗)2(1 − 𝑤𝑘 − 𝑤𝑙)

                                                                

 

                                                                        

. 

Wir geben die Wahrscheinlichkeiten dafür, dass die drei Krebsarten vorkommen, danach 

aufgeschlüsselt an, wie häufig dabei ein strahleninduzierter Fall vorliegt: 

3x strahleninduziert: 𝑤(3/3 exp)=𝑤𝑒𝑥𝑝1𝑤𝑒𝑥𝑝2𝑤𝑒𝑥𝑝3𝐾3, 

2x strahleninduziert: 𝑤(2/3 exp)=(𝑤𝑒𝑥𝑝1𝑤𝑒𝑥𝑝2𝑤𝑠𝑝3+𝑤𝑒𝑥𝑝1𝑤𝑠𝑝2𝑤𝑒𝑥𝑝3+𝑤𝑠𝑝1𝑤𝑒𝑥𝑝2𝑤𝑒𝑥𝑝3)𝐾3, 

1x strahleninduziert: 𝑤(1/3 exp)=(𝑤𝑒𝑥𝑝1𝑤𝑠𝑝2𝑤𝑠𝑝3+𝑤𝑠𝑝1𝑤𝑒𝑥𝑝2𝑤𝑠𝑝3+𝑤𝑠𝑝1𝑤𝑠𝑝2𝑤𝑒𝑥𝑝3)𝐾3, 

0x strahleninduziert: 𝑤(0/3 exp)=𝑤𝑠𝑝1𝑤𝑠𝑝2𝑤𝑠𝑝3𝐾3.

Der neue kombinatorische Term K3, der hier dem Verhalten der Einzelwahrscheinlichkeiten 

im Verlauf der drei Schritte entsprechend auftritt, gibt das Auftreten der Diagnosen im Com-

puterexperiment wieder: 

𝐾3 =
1

(1 − 𝑤𝑒𝑥𝑝1 − 𝑤𝑠𝑝1)2

1

1 − 𝑤𝑒𝑥𝑝2 − 𝑤𝑠𝑝2

+
1

(1 − 𝑤𝑒𝑥𝑝1 − 𝑤𝑠𝑝1)2

1

1 − 𝑤𝑒𝑥𝑝3 − 𝑤𝑠𝑝3

       
1

+
(1 − 𝑤𝑒𝑥𝑝2 − 𝑤𝑠𝑝2)2

1

1 − 𝑤𝑒𝑥𝑝1 − 𝑤𝑠𝑝1

1
+

(1 − 𝑤𝑒𝑥𝑝2 − 𝑤𝑠𝑝2)2

1

1 − 𝑤𝑒𝑥𝑝3 − 𝑤𝑠𝑝3

        +
(1 − 𝑤𝑒𝑥𝑝3 − 𝑤𝑠𝑝3)2

1 1

− 𝑤𝑒𝑥𝑝1 − 𝑤𝑠𝑝11

1

(1 − 𝑤𝑒𝑥𝑝3 − 𝑤𝑠𝑝3)2
+

1

− 𝑤𝑒𝑥𝑝2 − 𝑤𝑠𝑝21
.

𝑤(1/3 exp) + 𝑤(2/3 exp) + 𝑤(3/3 exp)
𝑊′′ =

𝑤(0/3 exp) + 𝑤(1/3 exp) + 𝑤(2/3 exp) + 𝑤(3/3 exp)

Die relative Wahrscheinlichkeit dafür, dass bei drei Krebserkrankungen, unter denen eine 

Person leidet, mindestens eine strahlenbedingt ist, lautet: 

(10.2).              
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Für das obige, entsprechend erweiterte Beispiel mit Krebsinzidenzen im Einzelfall von wexp1 

= wexp2 = wexp3 = 3∙10-5 a-1 und wsp1 = wsp2 = wsp3 = 5∙10-5 a-1 erhalten wir nun W‘‘=75,6 %. 

Bei einer auftretenden Krebsart war die entsprechende Wahrscheinlichkeit 37,5 %, bei 

zweien 60,9 %. Wir sehen also, dass mit wachsender Zahl der Krebsdiagnosen bei einer 

Person die Wahrscheinlichkeit sehr stark und immer weiter ansteigen kann, dass mindestens 

ein Strahlenschaden vorliegt. 

Natürlich ist nicht immer auszuschließen, dass zum Beispiel zwei Krebserkrankungen in 

verschiedenen Geweben, die sich jeweils als primärer Tumor darstellen, nicht in irgendei-

nem Zusammenhang stehen. Zum Beispiel kann eine genetische Disposition für Krebsent-

wicklung vorliegen. 

Park und Mitarbeiter (2014) geben an, dass etwa 16 % der primären Krebserkrankungen in 

der U.S.-amerikanischen Bevölkerung in Personen auftreten, die noch weitere davon erlei-

den. Diese Gegebenheit ist natürlich sehr stark abhängig vom Lebensalter wie auch die 

Wahrscheinlichkeit für die Einzelerkrankung. Die genannten Autoren untersuchten bei 1385 

Personen mit mehr als einer primären Krebserkrankung den Zusammenhang bei Vorliegen 

eines von 3 bekannten Krebsgenen für Lungen- oder Brustkrebs mit dem Auftreten eines 

weiteren davon abweichenden Primärtumors. Tatsächlich erhöhte sich das Risiko für zusätz-

liche Erkrankungen an anderen Krebsformen als Lungen- oder Brustkrebs, jedoch nicht 

mehr als um 16 %. 

Diese geringen Häufigkeiten lassen keinen sehr großen Fehler erwarten, wenn man die For-

meln (10.1) und (10.2) bei einem Betroffenen verwendet und damit gänzlich voneinander 

unabhängige Spontaninzidenzen in der Vergleichsgruppe annimmt. Voraussetzung ist na-

türlich, dass bei dem Betroffenen nach Familienanamnese und eventueller Genuntersuchung 

keine besondere Disposition für die Erkrankungen vorliegt. 

Bei der praktischen Anwendung von Gln. (10.1) und (10.2) muss die Altersabhängigkeit der 

„Spontanraten“ in der Bevölkerung in etwas komplizierterer Weise berücksichtigt werden 

als im Einzelfall nach Gl. (8.1). Erkrankte ein Betroffener zuerst im Alter zum Beispiel von 

42 Jahren, würde man für wsp1 im Nenner die Inzidenz für die Erkrankung in der männlichen 

Bevölkerung der Altersklasse 40-45 Jahre benutzen. Als Wahrscheinlichkeit, dass ein sol-

cher Erkrankter in seinem weiteren Leben den zweiten Gesundheitsschaden erleidet, müsste 

dann ein wsp2 eingesetzt werden, das die Inzidenzen für die Altersklassen ab 45 Jahre dar-

stellt. (Die Lebenserwartung ist wahrscheinlich durch die erste Krankheit beeinflusst.) 
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11 SPEZIFISCHE BEFUNDE NACH RADIUM- ODER RADONINKORPORATION 

11.1 KNOCHENTUMORE DURCH RADIUM 

Wie die Tabelle 3 zeigt, werden sehr viele Körpergewebe durch inkorporiertes Radium be-

strahlt, so dass im Prinzip in allen diesen Schäden entstehen können. Bei Ingestion einer 

bestimmten Radiumaktivität ist jedoch die Dosis an der Knochenoberfläche um 2 bis 3 Grö-

ßenordnungen höher als in den anderen Geweben. Auf die schweren Knochenschäden bei 

den Arbeiterinnen in den USA, die in den 1920-er und 1930-er Jahren unabsichtlich Radium 

aufnahmen, da sie Zifferblätter von Uhren mit Leuchtfarben bemalten, haben wir schon hin-

gewiesen. Viele solcher jungen Frauen verstarben, ehe man die Ursache einräumte und 

Strahlenschutzmaßnahmen ergriff. 

Später benutzte man die Eigenschaft, dass sich Radium besonders in den Knochen ansam-

melt, zur Therapie der Bechterewschen Krankheit (M. Bechterew), einer chronischen Ent-

zündung der Wirbelsäule (englisch: ankylosing spondylitis). Die Patienten erhielten Injekti-

onen mit Radium-226 oder Radium-224. Bei diesen wurden vornehmlich Knochentumore 

beobachtet. 

Knochentumore sind normalerweise sehr selten auftretende Erkrankungen. Im Bericht der 

Radarkommission von 2003 werden auf Seite 76 Knochentumore unter „selten mit ionisie-

render Strahlung assoziierte Tumoren“ aufgeführt. Diese Aussage gilt dort für Röntgen- und 

Gammastrahlung, also die das Gewebe von außen durchdringende elektromagnetische Wel-

lenstrahlung. 

Der Grund ist wiederum, dass als Referenzkollektiv üblicherweise die japanischen Atom-

bombenüberlebenden dienen. Wegen der allgemeinen Seltenheit der Knochentumore sind 

auch die strahleninduzierten bei niedriger Dosis selten, so dass sich aus den japanischen 

Überlebenden mangels ausreichender Fallzahlen aus statistischen Gründen keine Dosiswir-

kungsbeziehungen für diesen Effekt herleiten ließen. Die Strahleninduzierbarkeit ist jedoch 

aus den genannten anderen Bestrahlungssituationen bekannt, auch aus der Strahlentherapie 

mit Röntgen- oder Gammastrahlung, nach der sich Knochentumore als Sekundärerkrankung 

zeigten. 

Auch die Radarkommission hat darauf hingewiesen, dass die Radium-226-Inkorporation bei 

Zifferblattmalerinnen typischerweise zu Knochensarkomen geführt hat. Diese bösartigen 

Folgeerkrankungen gliedern sich in zwei überwiegend auftretende Formen: Osteosarkome, 

die von knochenbildenden Zellen ausgehen, und Histiozytome, die Bindegewebszellen in 

den Knochen entstammen (Gössner 1995). 

Die Latenzzeiten – d.h. die Zeiten zwischen Induktion und Auftreten der Erkrankung – sind 

bei strahleninduzierten Knochensarkomen ungewöhnlich kurz, sie stellen sich ähnlich dar 

wie für Leukämie bei den Atombombenüberlebenden von Hiroshima und Nagasaki, d.h. sie 

liegen bei bestrahlten Erwachsenen am häufigsten bei etwa 5 Jahren (Mays 1980). 

Über die Abhängigkeit des Effektes von der Dosis bei Radiuminkorporation gibt es eine 

jahrzehntelange Diskussion in der Literatur. Auch das therapeutisch eingesetzte kurzlebige 
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Radiumisotop 224 (Halbwertszeit 3,66 Tage) sendet eine Alphastrahlung aus. Alphateilchen 

verändern auf Grund ihrer dichtionisierenden Eigenschaft Körperzellen nachhaltiger als 

Röntgen- oder Gammastrahlung. Etliche Autoren haben postuliert, dass es für radiumindu-

zierte Knochentumore einen wirkungslosen Dosisbereich gibt und es einer Schwellendosis 

bedarf, um diese Tumore zu erzeugen. 

Dieses widerspricht aber den Erfahrungen, die man sonst mit strahleninduzierten Tumoren 

in anderen Geweben hat. Vielmehr ist das Fehlen von Effekten im Niederdosisbereich auf 

den zu geringen Umfang der untersuchten Kollektive aus dem Berufsmilieu und von Patien-

ten nach Strahlentherapie zurückzuführen, die aus statistischen Gründen keine gesicherten 

Aussagen zulassen. Diese Auffassung wird gestützt durch den Befund, dass in einer Gegend 

mit erhöhtem Radiumgehalt im Trinkwasser auch mehr Knochentumore in der Bevölkerung 

registriert wurden (Finkelstein 1996). 

Tabelle 7: Angaben über die Wahrscheinlichkeit der Strahleninduktion für Knochensar-

kome durch Radium in Abhängigkeit von der Dosis 

Autoren Bestrahltes Kollektiv Absolutes Lebenszeitrisiko für strahlen-

induziertes Knochensarkom 

Mays u. Rowland 

1985 

Nekolla et al. 2000

Medizinische und berufli-

che Exposition mit Radium-

226 und Radium-228 

Patienten nach Strahlenthe-

rapie mit Radium-224

9 Fälle auf 1 Million Personen bei Ingestion 

von 0,185 Bq Ra 226 pro Tag 

1,98∙10-4/Sv bei Bestrahlung im Alter von 

15 J. 

0,89∙10-4/Sv bei Bestrahlung im Alter von 

30 J. 

Tabelle 7 enthält Angaben aus der Literatur über abgeleitete Dosiswirkungszusammenhänge 

für Knochensarkome nach Radiuminkorporation bei niedriger Dosis. Daraus lässt sich je-

weils ein absolutes Risiko pro Jahr ableiten: 

Nach Mays und Rowland würden bei einer chronischen Aufnahme von Radium-226 durch 

Ingestion in einer Lebenszeit von 70 Jahren pro Jahr 0,129 Knochensarkome in 1 Million 

Exponierten induziert, bei einer jährlichen Radiumzufuhr von 0,185 ∙ 365 Bq = 67,5 Bq. Bei 

einer einmaligen Zufuhr von 67,5 Bq würden daher in 70 Jahren nur insgesamt 0,129 Kno-

chensarkome in 1 Million Personen erzeugt. Relevant ist in diesem Fall die Dosis der Kno-

chenoberflächen, die durch diese Radioaktivitätsmenge entsteht. 

Mit dem Dosiskoeffizienten für Ingestion nach Tabelle 3 von 1,2∙10-5 Sv/Bq ergeben 67,5 

Bq eine Dosis von 8,1∙10-4 Sv. Damit leitet sich ein absolutes Risiko pro Jahr von 

0,129∙10-6/8,1∙10-4 =1,59∙10-4 Sv-1 a-1 ab. Dieser Wert nach Mays und Rowland gilt für eine 

Bevölkerung mit gemitteltem Alter. 

Die Ergebnisse von Nekolla et al. in Tabelle 7 sind für verschiedene Lebensalter bei Expo-

sition berechnet (5-15-30-45-60 Jahre). Das absolute Risiko pro Jahr ergibt sich daraus bei 

einer Lebensdauer von 75 Jahren zu 0,33∙10-5 Sv-1a-1 bei Bestrahlung im Alter von 15 Jahren 

und zu 0,20∙10-5 Sv-1a-1 bei einer Bestrahlung im Alter von 30 Jahren. 
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Diese Werte sind um den Faktor 48 bzw. 80 kleiner als die nach Mays und Rowland, d.h. 

die Wahrscheinlichkeit der Induktion eines Knochensarkoms durch eine Standarddosis wird 

entsprechend geringer abgeleitet. 

Mays und Rowland gehen von einer Spontanwahrscheinlichkeit für Knochensarkome von 

1∙10-5 a-1 (1 Fall auf 100000 Personen pro Jahr) aus. Damit ergibt sich bei ihnen eine Ver-

dopplungsdosis von 0,063 Sv = 63 mSv (!). Nekolla und Mitarbeiter geben ein relatives 

Risiko von 1,235 pro Sv an, daraus würde eine Verdopplungsdosis von 4,25 Sv folgen. Letz-

tere Autoren halten ihre Risikoangaben für konservativ, d.h. für Niederdosisexpositionen 

sollen sie auf der sicheren Seite liegen. Das erscheint uns als unbewiesen angesichts der sehr 

hohen therapeutischen Dosen in ihrem Kollektiv von 400-1200 Sv für die Knochenoberflä-

che. Bei diesen Dosen wird die Abtötungswirkung der Strahlung für Zellen eingesetzt, 

dadurch werden maligne Wucherungen unterdrückt und es entsteht relativ weniger Krebs 

als bei niedriger Dosis (Müller 1994). 

Wesentlich geringere Dosen erhielten die Zifferblattmalerinnen. Als Folge wurden bei ihnen 

neben Knochensarkomen auch gutartige Knochentumore beobachtet sowie (bösartige) Kno-

chenkarzinome vor allem im Schädelbereich (Rowland 1994).

11.2 LUNGENKREBS DURCH RADON 

Die Bronchien gehören zu den strahlenempfindlichsten Geweben beim Menschen, nach 

ICRP wird die Lunge daher in die Gruppe der Organe mit dem höchsten Gewebewichtungs-

faktor von wT = 0,12 eingeordnet (ICRP 2007). 

Lungenkrebs ist die einzige anerkannte Strahlenfolge nach beruflicher Exposition durch Ra-

doninhalation, vgl. Kapitel 5.4.

11.3 LEUKÄMIE UND WEITERE STOCHASTISCHE ERKRANKUNGEN 

In Tabelle 8 sind weitere Untersuchungen zusammengefasst, in denen ein Zusammenhang 

zwischen Radium- oder Radoninkorporation und Krebserkrankungen gefunden wurden. 

Ferner sind Ergebnisse über Geburtsfehler – in diesem Fall Lippen/Gaumenspalten bei Neu-

geborenen – sowie über Katarakte aufgeführt. 

Nicht enthalten sind Befunde bei Uranbergarbeitern, deren Erkrankungen ebenfalls häufig 

auf die erhöhten Radonkonzentrationen in den Uranstollen zurückgeführt werden. Sie sind 

aber generell auch durch das Einatmen von Uranerzstaub exponiert, in dem sich sämtliche 

radioaktiven Folgeprodukte des Urans befinden, sowie durch die nicht unerhebliche Gam-

mastrahlung aus dem Erz. Die Folgen können daher nicht in eindeutiger Weise auf einen 

einzigen radioaktiven Strahler zurückgeführt werden. 

Radium bildet leicht wasserlösliche Verbindungen. In manchen Gegenden mit hohem Uran-

gehalt in den Mineralien kann es daher in das Grundwasser und Trinkwasser gelangen und 

da auch sein Folgeprodukt Radon liefern. 
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Das Knochenmark als Entstehungsort für Leukämie hat für Radium bei Ingestion nach Ta-

belle 3 den zweithöchsten Dosisfaktor nach den Knochen selbst. Auf den Fettgehalt des 

Knochenmarks und die hohe Fettlöslichkeit von Radon wurde in Kap. 5.4 hingewiesen. 

Tabelle 8: Befunde über stochastische Erkrankungen durch Radium (außer Knochentu-

more) und Radon (außer Lungenkrebs) 

Strahlen- 

induzierte 

Erkrankung 

Exponiertes Kollektiv Referenz 

Leukämie Radium im Grundwasser, Florida 

Abraumhalde Uranerz (Radium) 

Patienten mit M. Bechterew, Therapie mit Ra 224 

Radon in Häusern Frankreich 

Radon in Häusern Dänemark 

Radon in der Umgebung, international 

Radon in der Umgebung, Italien 

Radon in der Umgebung, Großbritannien

Lyman 1985 

Hoffmann 1993 

Wick 2009 

Viel 1993; Evrard 2006 

Raaschou-Nielsen 2008 

Henshaw 1990 

Forastiere 1992 

Kendall 2013 

Nierenkrebs Patienten mit M. Bechterew u.a., Therapie mit Ra 224 

Radon in der Umgebung, international 

Radon in der Umgebung, Italien

Nekolla 2010 

Henshaw 1990 

Forastiere 1992 

Hautkrebs Radon in der Umgebung, international 

Radon in der Umgebung, Italien

Henshaw 1990 

Forastiere 1992 

Weichteiltu-

more

Patienten mit M. Bechterew u.a., Therapie mit Ra 224 

Radon in der Umgebung, international

Nekolla 2010 

Henshaw 1990 

Karzinome in 

Höhlen des 

Kopfes 

Zifferblattmalerinnen und Patienten nach Therapie 

mit Radium 

Mays und Rowland 1985 

Kehlkopfkrebs Radon in Kohlebergwerken Skowronek 2003 

Krebs Repro-

duktionsorgane

Patienten mit M. Bechterew u.a., Therapie mit Ra 224 

Radon im Trinkwasser, Maine, USA

Nekolla 2010 

Hess 1983 

Blasenkrebs Patienten mit M. Bechterew u.a., Therapie mit Ra 224 

Radium im Trinkwasser, Iowa

Nekolla 2010 

Bean 1982 

Brustkrebs Zifferblattmalerinnen 

Patienten mit M. Bechterew u.a., Therapie mit Ra 224

Stebbings 1984 

Spiess 2010; Nekolla 2010 

Lungenkrebs Radium im Trinkwasser, Iowa 

Zifferblattmalerinnen

Bean 1982 

Stebbings 1984 

Prostatakrebs Radon in der Umgebung, Großbritannien Eatough 1990 

Non Hodgkin- 

Lymphom 

Beschäftigte in Radiumindustrie Karunanayake 2008 

Multiples 

Myelom 

Zifferblattmalerinnen Stebbings 1984 
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Schilddrüsen-

krebs, Leber-

krebs 

Patienten mit M. Bechterew u.a., Therapie mit Ra 224 Nekolla 2010 

Pankreaskar-

zinom

Radon in der Umgebung, Schweden 

Radon in der Umgebung, USA 

Zifferblattmalerinnen 

Patienten mit M. Bechterew u.a., Therapie mit Ra 224

Edling 1982 

Reddy 2009 

Stebbings 1984 

Nekolla 2010 

Magenkrebs Zifferblattmalerinnen 

Radon in Eisenerzstollen

Stebbings 1984 

Darby 1995 

Darmkrebs Zifferblattmalerinnen 

Radon in Eisenerzstollen Italien 

Radon in Eisenerzstollen Schweden

Stebbings 1984 

Battista 1988 

Darby 1995 

Knochenkrebs Radon in der Umgebung, international Henshaw 1990 

Geburtsfehler Radium im Trinkwasser, Texas Cech 2007, 2008 

Katarakte Berufsmäßiger Umgang mit Radiumleuchtfarbe 

Knochentuberkulose/Bechterew-Patienten; Ra 224

Adams 1983 

Stefani 1989
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12 Nach dem Bericht der Radarkommission 2003: 

UNBERÜCKSICHTIGTE UND NEUE ERKENNTNISSE ÜBER SOMATISCHE 

STRAHLENWIRKUNGEN 

12.1 KREBSERKRANKUNGEN 

12.1.1 PROBLEME BEI DER ERFASSUNG VON STRAHLENSPÄTSCHÄDEN 

Es wurde bereits darauf eingegangen, dass die japanischen Atombombenüberlebenden nur 

in eingeschränkter Weise als Referenzkollektiv für die Abschätzung zu erwartender Strah-

lenschäden im Berufsmilieu dienen können, da eine chronische oder wiederholte Exposition 

mit niedriger Dosisleistung andere Auswirkungen haben kann als eine „Blitzbestrahlung“. 

Probleme bei der Erfassung des gesamten Spektrums der möglichen Langzeitfolgen durch 

epidemiologische Studien ergeben sich jedoch auch aus methodischen Gründen, die dazu 

führen, dass selbst in dem japanischen Kollektiv manche Effekte erst sehr spät entdeckt wur-

den. 

Das betrifft vor allem solche strahleninduzierbare Erkrankungen, die normalerweise sehr 

selten auftreten und sehr lange Latenzzeiten von 20, 30 und mehr Jahren haben. Bezüglich 

dieser müssen sehr große Kollektive über große Zeiträume beobachtet werden. 

Hinzu kommt, dass manche Krebserkrankungen wie zum Beispiel Non-Hodgkin-Lym-

phome (NHL) häufig in niedrig malignen Formen auftreten und deswegen glücklicherweise 

schon früher vielfach mit guter Therapierbarkeit und langen Überlebenszeiten einhergingen. 

Daher wurden sie bei den meist älteren Patienten oft nicht als Todesursache registriert, so 

dass sie in Mortalitätsstudien nicht erschienen. Die ersten großen Studien an menschlichen 

Kollektiven, aus denen die Strahlenforschung ihre Erkenntnisse zog – eben an den Überle-

benden der Atombombenabwürfe auf Hiroshima und Nagasaki sowie bei Patienten nach 

Strahlentherapie wegen Morbus Bechterew und gynäkologischer Erkrankungen – erfassten 

jedoch nur die Mortalität. Ebenso betraf das zunächst auch die Untersuchungen an beruflich 

Strahlenexponierten. 

Zur Beurteilung des Strahlenrisikos benötigt man jedoch die Wahrscheinlichkeit für die Er-

krankung selbst („Morbidität“ oder „Inzidenz“). In einer Vergleichsuntersuchung an den ja-

panischen Atombombenüberlebenden hat sich z.B. für NHL ergeben, dass die festgestellte 

Mortalität nur zu 54,7 % der Inzidenz entsprach (Ron 1994). 

Bei der Nachuntersuchung beruflich exponierter Kollektive besteht ein weiteres Problem in 

der Wahl der geeigneten Kontrollgruppe. Vergleicht man mit der Inzidenz in der normalen 

Bevölkerung, die auf die gleiche Altersgruppe und dasselbe Geschlecht bezogen wird, lässt 

sich ein sog. „Healthy worker“-Effekt beobachten. Arbeitnehmer in ausgelesenen Berufs-

gruppen zeigen eine geringere Sterblichkeit und auch geringere Krebsinzidenz als die allge-

meine Bevölkerung, die 10 bis 50 % betragen kann, d.h. die Sterblichkeit für alle Ursachen 

oder an Krebs liegt bei ihnen um 10-50 % niedriger (Mirer 1998; Richardson 2004; Rogel 

2005). Der Bezug auf die Allgemeinbevölkerung kann daher zu relevanten Unterschätzun-

gen des absoluten Risikos bei den Exponierten führen. 
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Da die in der Berufskrankheitenverordnung genannten Erkrankungen bis heute überwiegend 

auf das japanische Kollektiv zurückgehen, werden im Folgenden strahleninduzierte Krebs-

erkrankungen beschrieben, die dort nach heutigem Erkenntnisstand fälschlich noch entwe-

der Geweben zugeordnet werden, die eine niedrige Strahlenempfindlichkeit besitzen, oder 

gar nicht aufgeführt werden. 

Bei den Soldaten oder dem Personal im Radarbereich ist zusätzlich zu beachten, dass Mik-

rowellen auch unterhalb der Erwärmungsschwelle eine tumorfördernde Wirkung haben 

(Omura 1993; Szmigielski 1996; Hardell 2009; 2013; Yakumenko 2011; Yang 2012). Die 

Internationale Agentur für Krebsforschung IARC20, eine Forschungseinrichtung der WHO, 

hat im Mai 2011 eine mögliche krebsfördernde Wirkung von Hochfrequenzstrahlung unter-

halb der Erwärmungsschwelle eingeräumt (IARC 2013). Demgegenüber hat sich die deut-

sche Strahlenschutzkommission zuletzt im September 2011 zu den Wirkungen der Mobil-

funkstrahlung geäußert und den Gebrauch von Mobilfunktelefonen für unbedenklich sowie 

die gültigen Grenzwerte für sicher erklärt (SSK 2011). 

Nach wie vor ist das Argument, dass keine Wirkungsmechanismen gefunden werden konn-

ten, denen eine krebsauslösende oder -fördernde Ursache im biologischen System zuge-

schrieben werden kann. Diesem widersprechen nicht nur die inzwischen vorliegenden em-

pirischen Befunde an exponierten Personen sondern auch zahlreiche experimentelle Unter-

suchungsergebnisse in vitro und in vivo. Unter anderem ist bekannt, dass freie Radikale im 

Zellsystem tumorfördernd wirken („Oxidativer Stress“, ROS) und EMF solche erzeugt 

(Campisi 2010; Liu 2013). Ein weiterer Effekt von EMF besteht in der Hemmung von Re-

paraturprozessen am genetischen Material der Zelle (Belyaev 2009), wobei zu den lange 

bekannten Erkenntnissen gehört, dass genetische Veränderungen der DNS bei der Krebsent-

stehung ursächlich sind. 

12.1.2 NON-HODGKIN-LYMPHOME 

Non-Hodgkin-Lymphome (NHL) werden als maligne Neubildungen des Immunsystems be-

schrieben, die von einer einzigen alterierten Zelle abstammen (Begemann 1986). Die 

Stammzellen der B- und T-Lymphozyten liegen im Knochenmark, sind aber dort noch un-

differenziert. Da sich die NHL als von einer differenzierten Stufe der B- oder T-Lymphozy-

ten ausgehend darstellen, wird angenommen, dass der Ausgangsort der unkontrollierten Wu-

cherung bei einer bereits ausdifferenzierten Zelle liegt. B-Zellen befinden sich über den gan-

zen Körper verteilt, in den lymphatischen Organen und unter Umständen hochkonzentriert 

in den Lymphknoten. Das kritische Organ bei Strahleninduktion sind entsprechend die dif-

ferenzierten Lymphozyten. 

In den letzten Jahrzehnten sind in berufsmäßig exponierten Kollektiven immer häufiger 

NonHodgkin-Lymphome (NHL) aufgefallen. Dennoch werden sie in der BKV noch den 

Geweben mit niedriger Strahlenempfindlichkeit zugeordnet (Tab. 6). In der belgischen Stu-

die an Radarsoldaten (Kap. 9) gehören die NHL – trotz sehr langer Latenzzeiten – zusammen 

mit Leukämie zu den festgestellten Gesundheitsfolgen. 

20 International Agency for Research on Cancer 
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Tabelle 9 enthält Ergebnisse aus Studien bei verschiedenen Bestrahlungssituationen. Die 

Dosimetrie ist bei dieser Strahlenfolge besonders schwierig, da die Lymphozyten beweglich 

sind und deshalb die diagnostizierte Erkrankung nicht notwendigerweise am Ort der Be-

strahlung auftritt. Bei inhomogener Bestrahlung des Körpers ist eine Dosisbestimmung ei-

gentlich gar nicht möglich. Etliche Autoren haben fälschlicherweise das rote Knochenmark 

als kritisches Organ für strahleninduzierte NHL angesetzt. 

Tabelle 9 beginnt mit den Inzidenzdaten für NHL bei den japanischen Überlebenden, bei 

denen eine in etwa homogene Bestrahlung angenommen wird. Die Auswertung von 1994 

durch das Hiroshima-Institut RERF21 ergibt eine Verdopplungsdosis von 1,6 Sv. Eine zweite 

Auswertung erfolgte bis zum Jahr 2000 durch Richardson et. al. – unter Beteiligung von 

Forschern des ERF - an Männern, die bei Exposition 15 J. und älter waren. Es zeigte sich, 

dass das abzuleitende Strahlenrisiko sehr stark von der Beobachtungsdauer des Kollektivs 

und derAnnahme über eine effektfreie Zeitspanne nach Exposition war. Die Anzahl der To-

desfälle an NHL (und damit auch der Inzidenz) war bis dahin stark angestiegen. Die niedrig-

Tabelle 9: Literaturangaben über Non-Hodgkin-Lymphome nach Bestrahlung 
(RR relatives Risiko22, n.e. nicht ermittelt) 

Nr Kollektiv
Anzahl 
expon. 

Pers.

Mittl. 
Beob.- 

Dauer 

Jahre

Fälle 

beob. erw.

RR Dosis Sv 
Mittel 

oder Be-

reich

Ver- 
doppl. 

Dosis 

Sv 

Absol. 
Risiko 

10-4Sv-1a-1 
Bemerkungen 

Japanische Atombombenüberlebende 

1 Auswertung 

19941 

Auswertung 

20092

35.500 

20.940

24,2 41 

84

35,1 1,2 0,2 

˂0,5

1,6 

0,236

0,56 Inzidenz 

Männer 
Mortalität 

Männer 

Beruflich Strahlenexponierte 

2 Uranmühlen 
U.S.A.3

715 2-13 4 1,02 3,9 n.e. Mortalität 

3 Brit. Beschäf-

tigte in kerntech-

nischen Anla-

gen4

21.520 16 12 9,9 1,21 0,032 0,15 Nur Männer 

mit Dosisnach-

weis 

Mortalität 

4 Atomwaffenfab-

rik Rocky Flats5 

25.753 

Pers.xJahre

3 0,5 6,0 Vergl. Kohorte 

10 mSv mit 

10 mSv 

(Mort.) 

5 Nukleartechnik, 

-waffen Atomics 
Int. + Rocket-

dyne 1955-936

55.000 28 

8

15,7 

44,6
0,2 

0,03

Ext. Exposition 

Interne Exposi-
tion, Mortalität 

ICD 200-208

6 Brit. Radiologen 
1897-19977

2.698 25,8 9 2,9 3,1 n.e. Mortalität 

7 Flugpersonal 

Metaana-

lyse/Männl. Ka-

binenpersonal8 

11.183 2,5 n.e. Inzidenz 

21 Radiation Effects Research Foundation 
22 Gibt das Verhältnis der im bestrahlten Kollektiv beobachteten Fälle zu den erwarteten an. 
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8 Atomwaffenfab-

rik Savannah Ri-
ver 1950-19862 

15.267 51 0,131 Mortalität 

Strahlentherapie und Thorotrast 

9 Strahlentherapie 

bei Zervixkarzom9

150.000 94 2,5 7,1* ca. 0,5 Fall-Kontroll-

Studie/Inzidenz 

10 Strahlentherapie 

bei M. Hodgkin10

6.513 2,2 4 0,8 5,0 n.e. Fälle o. Che-

motherapie/In-

zidenz 

11 Strahlentherapie 

bei M. Bechterew11

13.914 23 8,1 2,8 2,64** 1,5 5-25 J. nach 

Exp. Inzidenz 

12 Strahlentherapie 

Magengeschwür12

1.831 21,5 12 6,4 1,9 1,55* 1,7 0,92 Mortalität 

13 Radiumtherapie 

HNO-Patienten13

3.440 31,4 12 5 2,4 0,005* 0,004 130 Inzidenz

14 Dänische Thoro- 

traststudie14

1.003 4 1,5 2,7 n.e. Mortalität 

15 Deutsche Thoro- 

traststudie15

2.326 15 2,5 n.e. Mortalität 

*) Bezug auf die Knochenmarksdosis **) hauptsächlich Bestrahlung der Wirbelsäule 
1Preston et al. 1994 6Wilkinson et al. 2001 11Weiss et al. 1994 
2Richardson et al. 2009 7Berrington et al. 2001 12Griem et al. 1994 
3Archer et al. 1973 8Buja et al. 2005 13Ronckers et al. 2001 
4Beral et al. 1985 9Boice et al. 1988 14Visfeldt et al. 1995 
5Wilkinson et al. 1987 10Boivin,O`Brien 1988 15v.Kaick et al. 1999 

ste Verdopplungsdosis ergab sich zu 236 mSv, in dem man nur die Personen mit weniger 

als 500 mSv Ganzkörperdosis heranzog und keinen Anstieg der NHL-Rate in den ersten 10 

Jahren nach der Bombe voraussetzte. Der statistische Vertrauensbereich für dieses Ergebnis 

ist allerdings groß: er liegt zwischen 102 und 1205 mSv. 

Die untere Gruppe in der Tabelle (Nr. 9 bis Nr. 15) umfasst Ergebnisse nach medizinischen 

Anwendungen, bei denen hohe Teilkörperdosen appliziert wurden.23 Diese bestätigen die 

grundsätzliche Induzierbarkeit von NHL durch Strahlung, bieten jedoch wegen ungeeigneter 

Dosisangabe keine Vergleichbarkeit für Fälle nach Radiuminkorporation. 

Nach extrem niedrigen Röntgendosen wurden als einzige signifikant erhöhte Krebserkran-

kung NHL bei Kindern gefunden (Rajaraman 2011). Die Autoren untersuchten die Folgen 

diagnostischen Röntgens im frühen Kindesalter in einer Fall-Kontrollstudie, wobei höher 

dosierte Verfahren wie Computertomographie (CT) ausgelassen wurden. Die NHL waren 

um den Faktor 6,85 erhöht. Trotz der Seltenheit der Erkrankung besonders im Kindesalter 

und der Beschränkung der Beobachtungszeit (Kinder sind epidemiologisch Personen bis 

zum Alter 14 Jahre) zeigte sich damit eine sehr hohe relative Strahlenempfindlichkeit des 

lymphatischen Gewebes. 

Als Folge beruflicher Strahlenexposition sind NHL schon früh registriert worden. Amerika-

nische Röntgenärzte, die in den Jahren 1940-49 in die Amerikanische Gesellschaft für Ra-

diologie eintraten, zeigten ab der Altersklasse 60 Jahre eine 3- bis 6-mal höhere Mortalität 

an Lymphomen als Ärzte ohne Strahlenanwendungen (Matanowski 1975). Dabei traten die 

23 Nr. 13 und 14: Thorotrast ist ein thoriumhaltiges radioaktives Kontrastmittel, das zur Gefäßdarstel-

lung eingesetzt wurde. 
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schon angesprochenen sehr langen Latenzzeiten auf, die bei dieser Strahlenfolge typisch 

sind. Da keine Vorstellungen darüber bestehen, wie hoch die Strahlenbelastung dieser Ärzte 

war, wird die Untersuchung in Tabelle 9 nicht aufgeführt. 

Die Studien Nr. 2-7 berichten über NHL als Folge von Niederdosisexpositionen bei beruflich 

Strahlenexponierten, wobei allerdings nur eine einen Dosiswirkungszusammenhang herstel-

len kann (Nr. 3), aus der erhaltenen sehr niedrigen mittleren Ganzkörperdosis ergibt sich 

eine Verdopplungsdosis von 150 mSv für die Mortalität. 

In einer Untergruppe des Kollektivs aus der Studie Nr. 5 – für Arbeiter der Nuklearanlage 

Rocketdyne (Kalifornien), in der Versuchsreaktoren gebaut und getestet wurden – wurde 

das relative Strahlenrisiko für NHL bestimmt (Morgenstern 2001). Es ergaben sich je nach 

Annahme über eine effektfreie Zeit nach Exposition und das Alter bei Exposition Werte für 

das ERR/Sv (Excess Relative Risk per Sv)24 von 9,9 bis 16,8. Das entspricht Verdop-

plungsdosen von 100 mSv bis 60 mSv. 

Studie Nr. 8 gehört zu der schon genannten Untersuchung an den japanischen Atombom-

benüberlebenden von 2009, die ausschließlich der Frage des Strahlenrisikos für Lymphome 

gewidmet ist. Die gleichen Autoren Richardson et al. werteten parallel dazu die Daten von 

Beschäftigten der amerikanischen Atomwaffenfabrik Savannah River aus, die von 1950 bis 

1987 dort eintraten und im Alter zwischen 15 und 65 Jahren beschäftigt waren. Diese Al-

tersgruppe bei Exposition sollte derjenigen bei den japanischen Männern gleichen. Die Ko-

horte wurde bis einschließlich 2002 nachuntersucht, also 15 bis 52 Jahre nach Beginn der 

Exposition. Bei Annahme einer 10-jährigen effektfreien Zeit ergab sich ein ERR/Sv von 

7,62 für NHL, daraus folgt eine Verdopplungsdosis von 131 mSv. 

Nach oben ergibt sich selbst bei den japanischen Atombombenüberlebenden nach ausrei-

chend langer Beobachtungszeit mit 236 mSv eine Verdopplungsdosis im Niederdosisbe-

reich, die weit geringer ist als die Organdosis von 2 Sv, die in Anhang 2 zum Merkblatt M 

2402 (für die ärztliche Untersuchung zu Nr. 2402 Anl.1 der BKV) als Richtwert für strah-

leninduzierte Tumore genannt wird. 

12.1.3 CHRONISCH LYMPHATISCHE LEUKÄMIE (CLL) 

Die chronisch lymphatische Leukämie (CLL) genannte Erkrankung wird von etlichen Hä-

matologen seit den 1980er Jahren zu den niedrig malignen Non-Hodgkin-Lymphomen ge-

zählt (Hellriegel 1997; Richardson 2005), denn während akute und myeloische Leukämien 

in Stammzellen des Knochenmarks entstehen, bildet sich die CLL in differenzierten Lym-

phozyten meist vom B-Typ aus. 

Das kritische Organ für strahleninduzierte CLL ist deshalb ebenfalls nicht – wie oft voraus-

gesetzt – das Knochenmark, sondern besteht aus den gesamten lymphatischen Organen und 

den peripheren Lymphozyten. 

24 Das Excess RR ist das RR minus 1 und gibt nur den strahlenbedingten Anteil im Vergleich zum 

Erwartungswert an, RR = 2 bedeutet Erhöhung um den Faktor 2, ERR ist dann 1, d.h. der strahlenbe-

dingte Zusatz ist gleich dem Erwartungswert (Erhöhung um 100 %).
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Aus den gleichen historischen Gründen wie bei den NHL wurde die Strahleninduzierbarkeit 

lange Zeit nicht erkannt. Die CLL wurde in Studien sogar von vornherein als mögliche 

Strahlenfolge ausgeschlossen wie zum Beispiel bis heute in der deutschen Uranbergarbei-

terstudie, weil man sich auf den Befund verließ, sie sei bei den Atombombenüberlebenden 

nicht aufgetreten. 

Richardson und Mitarbeiter waren 2005 der Frage nachgegangen, welches strikte Aus-

schlusskriterium eigentlich der Ablehnung als Berufskrankheit entgegensteht, und zu dem 

Schluss gekommen, dass außer den sehr langen Latenzzeiten im Gegensatz zu anderen Leu-

kämien und des oft nicht letalen Verlaufs ein weiterer Grund in der extremen Seltenheit 

dieser Krankheit in Japan zu sehen ist. 

Neuerdings wird die CLL auch in der BKV als strahleninduzierbar aufgeführt, allerdings bei 

den niedrig empfindlichen Geweben eingestuft (Tabelle 6). Da die CLL hier nicht als Un-

tergruppe der NHL gesehen wird, betrachten wir die neueren Erkenntnisse darüber ebenfalls 

separat. Im Jahr 2005 waren die Evidenzen aus der empirischen Forschung noch gering, 

weitere Ergebnisse der letzten Jahre über CLL als Folge niedriger Expositionen werden in 

Tabelle 10 vorgestellt. 

In Hiroshima wurden bis 1988 in etwa 60.000 Atombombenüberlebenden nur 4 Fälle an 

CLL registriert, das bedeutet mit der angegebenen Anzahl der Personenjahre eine Inzidenz 

von 0,2 Fällen auf 100.000 Personen pro Jahr (Preston 1994). Es gab aber dennoch einen 

Befund in einer Gruppe von 26.000 Einwohnern aus der Umgebung, die „Not in City“ ge-

nannt wird, weil diese sich zur Zeit der Bombenexplosionen nicht in den Städten aufgehalten 

haben, aber dann dorthin kamen, um zu helfen oder Verwandte zu suchen. Sie wurden von 

dem Forschungsinstitut in Hiroshima früher als Kontrollgruppe angesehen und entsprechend 

ebenfalls nachuntersucht. Diese Personen wurden aber durch den radioaktiven Fallout der 

Bomben exponiert und durch die Neutronenaktivierungsstrahlung in den Städten. In ihnen 

zeigten sich später signifikante Strahleneffekte und auch CLL (Nr. 1 in Tabelle 10). 

Neuerdings wurde das Dogma der Nichtinduzierbarkeit in den Einwohnern der Bomben-

städte aufgehoben, da in einer Inzidenzstudie bis 2001 in dem gesamten Kollektiv 12 Fälle 

von CLL registriert wurden und sich ein signifikanter Dosiswirkungszusammenhang ergab 

(Hsu 2013). 

Die übrigen Angaben in Tabelle 10 entstammen Studien an beruflich Exponierten und zei-

gen, dass das relative Strahlenrisiko für CLL hoch ist. 

Als „Liquidatoren“ sind nach dem Reaktorunfall von Tschernobyl 1986 etwa 800.000 Män-

ner meist jüngeren Alters rekrutiert worden (Nr. 3), die Abschirmungs- und Dekontaminie-

rungsarbeiten an dem zerstörten Reaktor durchgeführt haben. Viele von ihnen erkrankten 

oder starben. Es gibt darüber Untersuchungen an Betroffenen aus der Ukraine und anderen 

früheren sowjetischen Gebieten. 
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Tabelle 10: Befunde über CLL nach chronischer Niederdosisbestrahlung 

(RR Relatives Risiko, ERR Excess Relative Risk) 

Nr. Exponiertes Kollektiv 

und Referenz 

Bemerkungen und Ergebnisse 

1 Hiroshima/Nagasaki “Not in City” 

Ichimaru et al. 1977 

Hiroshima/Nagasaki bis 2001 

(Hsu et al. 2013)

Größe des Kollektivs 26.508 Pers. 

Beobachtete/Erwartete Fälle 28/19 RR=1,5 

12 Fälle mit CLL, signifikanter Anstieg mit Dosis 

2 5 Kerntechnische Anlagen USA 

Schubauer-Berigan et al. 2007

94.5000 Beschäftigte  Fall-Kontrollstudie 

43 CLL-Tote  ERR=20 pro Sv für ˂100 mSv  n.s. 

3 Liquidatoren von Tschernobyl 

Gluzman et al. 2006, 2011 

Abramenko et al. 2008 

Kesminiene et al. 2008 

Romanenko et al. 2008 

Zablotska et al. 2013

“CLL häufigste Leukämieform in Liquidatoren” 

“CLL häufigste Leukämieform in Liquidatoren” 

ERR=4,7 pro Gy Mittlere Dosis 13 mGy* 

ERR=4,1 pro Gy Mittlere Dosis 72 mGy* 

ERR=2,6 pro Gy  Mittlere Dosis 132 mGy* 

4 Uranbergarbeiter Tschechien 

Rericha et al. 2006

Größe des Kollektivs 23.043 Pers. 

Beobachtete/Erwartete Fälle 42/21,2 RR=2,0 

5 Uranbergarbeiter Deutschland 

Möhner et al. 2010

Fall-Kontroll-Studie bei 377 Fällen 

RR= 2,0 per Gy* 

6 Uran/Radiumgewinnung und Verar-

beitung USA 1932-1980 

Lane et al. 2010

Inzidenz bei 16.770 Arbeitern 

Mittlere Beobachtungszeit 22 Jahre 

ERR=7,3 pro Sv* 

*) Knochenmarksdosis n.s. nicht signifikant 

Die Dosisermittlungen beziehen sich wiederum auf das rote Knochenmark, obwohl Häma-

tologen davon ausgehen, dass die unkontrollierte Zellvermehrung in den reifen Lymphozy-

ten vornehmlich vom B-Typ ausgelöst wird (Gluzman 2011; Linet 2007), die sich überwie-

gend außerhalb des Knochenmarks aufhalten. Aus den Angaben für die Liquidatoren kann 

man ganz grob mit einem Mittelwert ERR = 3,8 pro Gy eine Verdopplungsdosis von 263 

mSv herleiten, unter der Annahme, dass der Hauptanteil durch äußere Gammabestrahlung 

zustande kam und die Knochenmarksdosis daher in etwa einer homogenen Gesamtkörper-

dosis entspricht 

Die Lymphozytendosis bei Uranbergarbeitern (Nr. 4-6) ist auf keinen Fall verlässlich ab-

schätzbar, weil bei ihnen eine sehr inhomogene Bestrahlung erfolgt. Sie unterliegen einer 

externen Gammaexposition, befinden sich in einer hoch angereicherten Radonatmosphäre 

und atmen radioaktiven Uranerzstaub ein. 

Zusammen mit den Betrachtungen über NHL (Kap. 12.1.2) muss man jedoch bei berufsbe-

dingter Exposition davon ausgehen, dass das lymphatische System zu den hoch strahlen-

empfindlichen Geweben gehört. 
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12.1.4 PROSTATA 

Die Prostata wird in der BKV bislang ebenfalls als „niedrig“-strahlenempfindliches Organ 

angesehen (Tabelle 6). Wiederum handelt es sich bei Prostatakarzinomen um Erkrankungen, 

deren Häufigkeit in Mortalitätsstudien unvollständig erfasst wird, weil sie aufgrund erfolg-

reicher Therapie eine gute Überlebensrate haben. Wiederum ist es eine Krebsart, die in Japan 

sehr viel seltener auftritt als bei Europäern (BEIR 2006; Preston 2007). 

Die grundsätzliche Induzierbarkeit von Prostatakrebs durch ionisierende Strahlung hatte sich 

im Tierversuch und nach Strahlentherapie gezeigt (Brown 1978; Weiss 1994; Canfield 2001; 

Abbas 2007; Huo 2009). 

Während in früheren Mortalitäts- oder Inzidenzstudien bei den japanischen Atombomben-

überlebenden nur eine nicht signifikante Erhöhung von Prostatakrebs festgestellt wurde, 

liegt nunmehr ein signifikanter Befund, erhoben an der Universität Nagasaki, vor (Kondo 

2013). Zwischen 1996 und 2009 waren bei 18 400 männlichen Überlebenden aus Nagasaki 

631 neue Fälle aufgetreten (51 und mehr Jahre nach der Explosion). Sie wurden klinisch in 

drei Gruppen unterschiedlichen Stadiums unterteilt, in denen relative Risiken von 1,51 bis 

1,88 ermittelt wurden (Erhöhungen um 51 bis 88 %). Eine Dosis wurde nicht angegeben. 

In der Mortalitätsstudie des Hiroshima-Instituts von Preston u.a. (2007) hatte das nicht sig-

nifikant erhöhte ERR den Wert 0,33 pro Gy. Dieses entspräche – über alle Lebensalter bei 

Bestrahlung gemittelt – einer Verdopplungsdosis von 3 Sv. 

Im Jahr 2008 erschien die Arbeit einer britisch-thailändischen Autorengruppe, die in einer 

Fall-Kontrollstudie eine erhebliche Risikoerhöhung für Prostatakrebs durch bestimmte rönt-

gendiagnostische Untersuchungen feststellte (Myles 2008). Nach Kontrasteinläufen war die 

Erkrankungsrate bis zum 2,5-fachen erhöht, nach Hüft- oder Beckenröntgen bis zum 2,9-

fachen. Diese Höchstwerte ergaben sich bei größeren Zeitspannen als 5 Jahre zwischen Ex-

position und Erkrankung. 

Nach i.v.-Pyelogramm (Nieren), Oberschenkelröntgen und oral eingenommenem Kontrast-

brei ergaben sich keine signifikanten Erhöhungen. CT-Untersuchungen waren nicht betei-

ligt. 

Für Männer mit familiärer Disposition ergab sich nach Hüft- oder Beckenröntgen eine Risi-

koerhöhung bis zum 14-fachen. Die Organdosis für die Untersuchungen wird zu 10-25 mSv 

für den Kontrasteinlauf und 2-5 mSv für das Hüft-/Unterbauchröntgen angegeben. 

Die Studie befasste sich mit Männern unter 60 Jahren. Es wurde abgeschätzt, dass 20 % der 

Fälle von Prostatakrebs in Männern unter 60 Jahren in Großbritannien durch Röntgendiag-

nostik induziert werden. 

Ein widersprüchliches Ergebnis in der Röntgenarbeit kann darin gesehen werden, dass nach 

den Untersuchungen mit der als 5-fach geringer abgeschätzten Dosis (Hüft/Becken) ein et-

was größeres Prostatakrebsrisiko erhalten wurde als mit dem höher belastenden Kontrastein-

lauf. Jedoch ist die genaue Dosis der Prostata wegen ihrer geringen Größe und ungewissen 

Lage im Bestrahlungsfeld bei diesen Untersuchungen nur sehr schwer abschätzbar. Zudem 
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werden Mehrfachaufnahmen bei den Hüftuntersuchungen nicht erfasst, während man beim 

Kontrasteinlauf von einer Einmaluntersuchung ausgehen kann. 

Die Verdopplungsdosis für den Effekt kann nach den Kontrasteinlaufbefunden von Myles 

u.a. zu etwa 20 mSv abgeschätzt werden. Noch viel höher muss man das Strahlenrisiko bei 

genetischer Disposition für diese Erkrankung einschätzen. 

Die Autoren problematisieren, dass ihre Ergebnisse im Widerspruch zu den Annahmen der 

ICRP über die Strahlenempfindlichkeit der einzelnen Körpergewebe stehen und halten eine 

Überprüfung der Gewebewichtungsfaktoren der ICRP (siehe Kap. 4.3) für notwendig. 

Die Befunde über eine hohe Strahlenempfindlichkeit der Prostata bei niedriger Dosis und 

Dosisleistung werden durch etliche Studien bei beruflich exponierten Personen bestätigt. 

Dazu gehören Untersuchungen an über 40 000 Beschäftigten in britischen Nuklearanlagen 

(Carpenter 1998), an einer Kohorte von 2249 Beschäftigten bei den britischen Kernreaktoren 

von Chapelcross (McGeoghegan 2001) und bei britischen Radiologen (Berrington 2001), 

die signifikante Erhöhungen für Prostatakarzinome ergaben. 

Ebenso wurden erhöhte Erkrankungsraten bei Piloten und Begleitpersonal im Flugverkehr 

aufgrund der Höhenstrahlung gefunden (Band 1996; Pukkala 2002; Buja 2005). 

In Lettland wird seit 1994 ein staatliches Register über Personen geführt, die als Liquidato-

ren beim Tschernobylunfall 1986 eingesetzt waren. Bei 5399 Männern war bis zum Jahr 

2007 der Prostatakrebs die häufigste Krebserkrankung (29 Fälle) vor Magen- und Lungen-

krebs (Eglite 2009). Die Männer waren am 1.1.2007 durchschnittlich 46 Jahre alt. Ihre Dosis 

durch externe Bestrahlung wird im Mittel zu 129 mSv angegeben (im Bereich 0,1 bis 500 

mSv liegend). 

Eatough und Henshaw (1990) fanden einen Zusammenhang zwischen Prostatakrebs und Ra-

donpegel in Wohnungen. Eine ukrainische Autorengruppe hat Prostatakrebs in der betroffe-

nen Bevölkerung als Folge des Tschernobylfallouts festgestellt (Vosianov 1999). 

Die Latenzzeiten für strahleninduzierten Prostatakrebs können, wie schon bei Nagasaki er-

wähnt, sehr lang sein. In der zitierten Studie von Weiss u.a. (1994) an Morbus-Bechterew-

Patienten war 25 Jahre und länger nach der Strahlentherapie noch kein Rückgang des relati-

ven Risikos erkennbar. In der Fall-Kontrollstudie über diagnostische Röntgenstrahlen traten 

die höchsten Induktionsraten nach Zeitspannen über 20 Jahre auf (Myles 2008). Bei den 

Liquidatoren in der Studie von Eglite u.a. (2009) begannen die Krebserkrankungen nicht 

früher als etwa 20 Jahre nach der Exposition anzusteigen. 
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12.1.5 REKTUM (MASTDARM) 

Laut UNSCEAR 2006, auf den sich die Angabe der BKV über die niedrige Strahlenemp-

findlichkeit bezieht (Kap. 8), sind Rektumkarzinome nur halb so häufig wie Dickdarmkar-

zinome, für die eine hohe Strahlenempfindlichkeit angenommen wird. Die grundsätzliche 

Induzierbarkeit durch ionisierende Strahlen ergibt sich aus zahlreichen Sekundärinduktio-

nen, die sich nach Strahlentherapien in der Unterbauchregion gezeigt haben. 

Bei den japanischen Atombombenüberlebenden sind nur geringfügige Erhöhungen von In-

zidenz und Mortalität zu beobachten, die nicht signifikant sind außer für die Mortalität bei 

Frauen (Ozasa 2012). 

Nachdem sich in einigen älteren Studien schon angedeutet hatte, dass sich bei chronischer 

Niederdosisbestrahlung größere Effekte zeigen als in dem japanischen Kollektiv, bestätigte 

sich das in inzwischen vorliegenden großen nationalen Studien an beruflich strahlenexpo-

nierten Personen (Tabelle 11). 

Um den Healthy-Worker-Effekt zu berücksichtigen, werden in epidemiologischen Studien 

mit ausreichend vielen Fallzahlen zur Bestimmung des Strahlenrisikos nicht Vergleiche mit 

der Mortalität oder Inzidenz in der Bevölkerung gezogen, sondern es werden Dosisgruppen 

aufgestellt und Dosiswirkungsfunktionen bestimmt. Ergibt sich ein positiver Trend, d.h. ein 

Anstieg der Mortalität oder Inzidenz mit der Dosis, gilt das natürlich als Nachweis für die 

Strahlenursache und es wird daraus das relative Strahlenrisiko innerhalb der Kohorte ermit-

telt. 

In der Untersuchung an japanischen Beschäftigten der Nuklearindustrie (Nr. 3 in Tabelle 

11) ergab sich ein solcher Anstieg für Rektumkarzinome trotz der sehr geringen mittleren 

Arbeitszeitdosis von 12 mSv. Wegen der unzureichenden, sehr kurzen Beobachtungsdauer 

für das bestrahlte Kollektiv von nur 7,9 Jahren wurde ein quantitativer Wert für das relative 

Strahlenrisiko – das ja möglichst ein Lebensdauerrisiko sein soll – nicht ausgewiesen. 

Die Angaben zu Nr. 5 in der Tabelle entstammen einer Analyse des britischen Nationalre-

gisters für strahlenexponierte Arbeitnehmer, das 1976 eingerichtet wurde. Aufgrund der 

niedrigen Gesamtdosis und des zu beobachtenden Healthy-Worker-Effekts ergaben sich 

keine erhöhten Krebsraten gegenüber der Bevölkerung. Bei Rektumkarzinomen ergab sich 

ein signifikanter positiver Trend mit der Dosis sowohl für die Mortalität als auch die Inzi-

denz, aus der die angegebenen Risikowerte ableitbar sind. 
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Tabelle 11: Befunde über Rektumkarzinome nach beruflicher Strahlenexposition 

Kollektiv Anzahl 

expon. 

Pers.

Mittl. 

Beob. 

Dauer 

Jahre 

Fälle 

Beob. Erw.

RR Mittl. 

Dosis 

mSv

Verdopp-

lungsdosis, 

mSv 

Bemerkungen 

(1) Piloten Zivile

Luftfahrt Kanada 

(Band et al.1990) 

(2) Bergleute in Eisen-

erzgruben Schweden

(Darby et al. 1995)

(3) Nukleararbeiter

Japan 1986-1997

(Iwasaki et al. 2003)

(4) Beruflich Strahlen-

exponierte Kanada

(Zielinski et al. 2008)

(5) Beruflich Strah-

lenexponierte U.K.

(Muirhead et al.2009) 

891

1.294

122.000

200.000

174.541

20,3

18,7

7,9

25,5

3

13

49

303

586

0,69

6,71

4,35

1,94

12

24,9

101

593

765

Mortalität 

Inzidenz; Ra-

don-exponiert, 

1897-1976

Mortalität 

Signifikanter 

Trend mit Dosis 

Inzidenz erho-

ben 1987-1988 

Mortalität 

Inzidenz 

RR Relatives Risiko 

In der genannten Untersuchung aus dem kanadischen Nationalregister (Nr.4 in der Tabelle) 

wurden die Daten für etwa 200.000 Personen ausgewertet. Der Vergleich erfolgte mit der 

übrigen Bevölkerung. Für Rektumkarzinome wird ein relatives zusätzliches Strahlenrisiko 

von ERR = 9,9 pro Sv angegeben, das entspricht einer Verdopplungsdosis von 101 mSv. 

Wegen der Nichtberücksichtigung eines Healthy-Worker-Effekts kann man diesen Wert als 

konservativ für chronische Niederdosisbestrahlung ansehen. 
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12.1.6 MALIGNE MELANOME

Bezüglich maligner Melanome gilt die Haut nach BKV als von „niedriger“ Empfindlichkeit 

(Tabelle 6). Diese Einschätzung entspricht jedoch nicht mehr dem Stand der Wissenschaft. 

Melanome der Haut sind immer noch verhältnismäßig seltene Krebserkrankungen. Sie ge-

hen von den pigmentbildenden Zellen (Melanozyten) in der Basalschicht der Oberhaut (Epi-

dermis) aus. Strahleninduzierte Fälle haben gewöhnlich sehr lange Latenzzeiten, daher be-

nötigt man wiederum sehr große Untersuchungskollektive und sehr lange Beobachtungszei-

ten, um einen Strahleneffekt statistisch sicher nachzuweisen. 

Die erste Untersuchung an Atombombenüberlebenden zu Hauteffekten erfolgte 20 Jahre 

nach der Exposition (Johnson 1969). In 10.650 lebenden Personen aller Altersklassen wurde 

nur 1 Fall eines malignen Hauttumors beobachtet, das entspricht einer Erkrankungsrate von 

unter 0,5 Fällen pro 100.000 Personen pro Jahr. Dieser negative Befund war Ausgangspunkt 

der früheren Lehrmeinung, dass Hautkrebs bei mittleren und niedrigen Strahlendosen nicht 

zu erwarten ist. Man kannte Fälle von Hautkrebs in Folge therapeutischer Bestrahlungen mit 

sehr hoher Dosis und hielt die Beobachtungszeit von 20 Jahren für ausreichend, um einen 

Strahleneffekt in dem japanischen Kollektiv zu finden. 

Die nächste Untersuchung fand erst etwa 20 Jahre später statt. In Nagasaki wurden bis 1985 

bei 25.942 Personen 4 maligne Melanome gefunden, womit sich eine Erkrankungsrate von 

0,57 Fällen pro 100.000 pro Jahr ergab (Sadamori 1991). Eine Untersuchung an 80.000 Per-

sonen anhand der Tumorregister von Hiroshima und Nagasaki – über den Zeitraum bis 1987 

– ergab 10 maligne Melanome (Erkrankungsrate 1,3 Fälle auf 100.000 pro Jahr) und eine 

Erhöhung gegenüber der Kontrolle, die aber nicht signifikant ist (Ron 1998). In einer Studie 

an 120.000 Überlebenden, ebenfalls bis 1987, ergaben sich 17 Melanome und eine Erkran-

kungsrate von 1,6 Fällen auf 100.000 Personen pro Jahr (Preston 2007). 

Diese Zahlen zeigen, dass Melanome in der japanischen Bevölkerung besonders selten vor-

kommen. Für 2002 wird die altersstandardisierte Inzidenz dort zu 0,2-0,5 Fälle auf 100.000 

Personen pro Jahr angegeben (Kishikawa 2005). 

Da die Melanombildung mit der Pigmentierung der Haut zusammenhängt (Gloster 2006), 

muss man davon ausgehen, dass genetische Unterschiede gegenüber der europäischen und 

nordamerikanischen Bevölkerung bestehen, die auch die Strahlenempfindlichkeit beeinflus-

sen können. Denn die Melanomraten sind bei den Menschen europäischer Herkunft wesent-

lich höher. 

Nach dem Saarländischen Krebsregister25 hatte sie in Deutschland von 1967 bis 1974 eine 

Höhe von 3,0 Fällen auf 100.000 pro Jahr. Das entspricht einer etwa 8-fach höheren Rate 

als in Japan. Die Melanome der Haut sind seitdem bei uns und in anderen europäischen 

Ländern sowie den USA ständig angestiegen. Im Jahr 2010 lag die Inzidenz in Gesamt-

deutschland bei 18 Fällen und damit dem 6-fachen gegenüber früher (www.gekid.de).26 

25 das erste in Westdeutschland geführte Register 
26 Robert-Koch-Institut u. Gesellschaft der epidemiologischen Krebsregister in Deutschland e.V.; 

Gesundheitsberichterstattung des Bundes 

http://www.gekid.de/
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Bei Melanomen der Haut führen etwa 75 % der Erkrankungen nicht zum Tod, so dass die 

Feststellung einer Erkrankungsrate in Mortalitätsstudien nicht möglich ist (www.gekid.de). 

Daher sind zur Bestimmung des Strahlenrisikos für Melanome Inzidenzstudien erforderlich. 

In Tabelle 12 sind Untersuchungen aufgeführt, die eine erhöhte Rate an malignen Melano-

men bei Kollektiven gezeigt haben, die niedrigen Strahlendosen ausgesetzt waren. (Wenn 

nicht anders angegeben, waren die Erhöhungen signifikant.) 

1981 wurde erstmals über einen sehr auffälligen Befund an malignen Melanomen bei etwa 

5000 Beschäftigten des nationalen Instituts Lawrence Livermore für Nuklearforschung 

(LLNL) berichtet (Austin 1981). In weiteren Untersuchungen bestätigte sich das erhöhte 

Vorkommen und löste eine Debatte in der Fachwelt aus, bei der verschiedene andere Ursa-

chen als ionisierende Strahlung favorisiert wurden. In einer Analyse der Daten, in denen 

diese anderen Risikofaktoren genauer überprüft wurden, kamen die Autoren zu dem Schluss, 

dass die Strahlenursache nicht anderweitig zu widerlegen sei (Schwartzbaum 1994), siehe 

Nr. 3 in der Tabelle. 

Aufgrund der LLNL-Befunde beauftragte die Nationale Behörde für Arbeitsschutz und Be-

rufskrankheiten der USA NIOSH27 den Epidemiologen Wilkinson, eine Bewertung im Zu-

sammenhang mit dem übrigen Erkenntnisstand vorzunehmen. 

Tabelle 12: Maligne Melanome nach Strahlenexposition bei niedriger Dosis 

Exponierte Gruppe und Zeitraum 

der Exposition

Inzidenz 

Mortalität

Beob. 

Fälle

Erw. 

Fälle

Mittl. 

Dosis 

mSv 

Relatives 

Risiko*

Bemerkungen 

** 

(1) Soldaten Atomtest „Smoky“

1957-1979 (Caldwell 1983)

(2) Atomtestfallout Süd-Utah

1951-1980 (Johnson 1984)

Inzidenz

Mortalität

6

12

3,5

4,5

1,71

1,67

ns 

(3) Beschäftigte Lawrence Liver-

more Nat. Lab. (Atomwaffen) 

1969-1980

(4) Kanada: Berufl.Strahlenexpo-

nierte 191.000 Pers. 1969-1988

(Sont 2001)

(5) Nukleararbeiter Frankreich 

CEA28 44755 Männer 1946-1994 

(Telle-Lamberton 2004)

CEA+ AREVA Nuclear Cycle 

36.800 Pers. 1968-2004

(Metz-Flamant 2011)

Inzidenz

Inzidenz

m

w

Mortalität

Mortalität

31

117

105

24

39

97

94,3

16

11,5

1,8

12,1

10,8

1,21

1,11 ns

1,50

1,64

Fall-Kontroll-

studie, überar-

beitet (Schwartz-

baum 1994)

Zentrales Regis-

ter, mittl. Unter-

suchungsdauer 

nur 14 Jahre 

mittl. Untersu-

chungsd. 23 J. 

mittl. Untersu-

chungsd. 27,6 J. 

27 National Institute for Occupational Safety and Health 
28 Commissariat à l‘ Énergie Atomique 

http://www.gekid.de/
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CEA+AREVA Nuclear Cycle 

29.200 Pers. in 2 Gruppen 

1968-1994 (Samson 2011)

Mortalität 4 

12

3,7 

12,9+

1,30 ns 

2,41

2. Gruppe po-

tentielle Inkor-

poration, 15,2 u. 

20,4 J. unter-

sucht 

(6) Ärzte u. medizin. Personal 

mit Röntgenexposition USA

(Pion 1995)

(7) Radiologieassistenten USA

90.300 Pers. 1926-1982 

(Sigurdson 2003)

Mortalität

Inzidenz 237 149

1,37

1,59

Fall-Kontroll-

studie an 2780 

Arbeitnehmern 

mit Melanom 

(8) Männliches Flugpersonal

11.000 Pers. (Buja 2005)

Metaanalyse

(9) Weibliches Flugpersonal

16.635 Pers. 1959-1996 

(Buja 2006)

(10) Weibliches Flugpersonal

15.433 Pers. 1957-2000 

(Tokumara 2006)

Inzidenz

Inzidenz

Inzidenz

15

67

58

54

42

2-6 pro

Jahr

3,42

2,18

1,43

2,15

2,13

Flugbegleiter 

Zivilpiloten 

Militärpiloten 

Metaanalyse v.

7 Studien, mittl. 

Untersuchungs-

dauer 19,3 Jahre 

Metaanalyse v.

Studien wie (9), 

mittl. Expositi-

onszeit ›9,6 J.

(11) Diagnostisches Röntgen CT29 

bei 680.000 Kindern u. Jugendli-

chen, Australien (Mathews 2013)

Inzidenz 809 722 4,5 1,12 mittl. Untersu-

chungsdauer 

nur 9,5 Jahre 

(12) Tschechische Uranbergar-

beiter, 4.320 Pers. 1948-1959

(Tomácek 1993)

(13) Tschechische Uranbergar-

beiter, 22.800 Pers. 1949-1975

(Kulich 2011)

Mortalität

Inzidenz

6

23

3,4

7,8

1,75

2,92

ns, mittl. Unter-

suchungsdauer 

25 Jahre 

häufigste Unter-

suchungsdauer 

16,5 Jahre 
*) Das relative Risiko gibt an, um welchen Faktor sich die Inzidenz gegenüber dem Kontrollwert erhöht 

**) ns nicht signifikant (m  männlich, w weiblich) 

Dieser wies darauf hin, dass aufgrund der notwendigen Größe der Untersuchungskollektive 

und langen Beobachtungszeiten, der Nichtbeachtung von genetischen Unterschieden in der 

Bevölkerung und der besonders schlechten Erfassung der Erkrankung in Mortalitätsstudien 

eine Widerlegung eines Strahleneffektes durch die vielen Negativbefunde in der Literatur 

nicht gegeben sei (Wilkinson 1997). Er listete eine Reihe bis dahin vorliegender Befunde 

auf, die auf einen Effekt hinwiesen, und forderte weitere Beobachtungen im Berufsmilieu. 

Solche liegen nun vor. Bei den Untersuchungen Nr. 4-5 in Tabelle 12 handelt es sich um 

Beschäftigte, deren persönliche Dosis mit Dosimetern überwacht wurde. Es zeigte sich eine 

29 Computertomographie 
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hohe relative Strahlenempfindlichkeit für Melanome, da die meisten Überwachten nur weit 

unterhalb der zulässigen Dosisgrenzwerte exponiert waren. Sofern keine relevante Inkorpo-

ration radioaktiver Nuklide am Arbeitsplatz erfolgt, gibt die am Körper gemessene Gamma-

oder Röntgendosis die Hautdosis annähernd wieder 

Aus dem kanadischen Zentralregister für beruflich Strahlenexponierte (Nr. 4) ergibt sich für 

Männer (m) unter dieser Voraussetzung eine Verdopplungsdosis von nur 55 mSv für ma-

ligne Melanome. 

In Frankreich wurden mehrere Untersuchungen an Kollektiven aus kerntechnischen Anla-

gen vom staatlichen Institut für Strahlenschutz und Reaktorsicherheit durchgeführt (Nr .5). 

Durchweg zeigte sich für Krebserkrankungen eine geringere Sterblichkeit als in der norma-

len Bevölkerung. Dieses wird dem „Healthy worker“-Effekt zugerechnet. Maligne Mela-

nome der Haut bilden jedoch dazu eine Ausnahme, sie waren in solchen berufsmäßig be-

strahlten Kohorten auch gegenüber der Normalbevölkerung signifikant erhöht, wobei sich 

das sogar in Mortalitätsstudien zeigte. Legt man wiederum nur eine externe Bestrahlung zu 

Grunde, ergeben sich ebenfalls Verdopplungsdosen von unter 100 mSv Hautdosis. 

In der dritten der aufgeführten Studien (Samson 2011) wurden die Beschäftigten zu etwa 

gleichen Teilen in solche aufgeteilt, die keine Inkorporationen am Arbeitsplatz zu befürchten 

hatten, und solche mit potentiellen Inkorporationen von unbekannter Größe (die in der Ta-

belle angeführte mittlere Dosis von 12,9 mSv entspricht wiederum der Exposition von au-

ßen). In dieser Kohorte zeigte sich mehr als eine Verdopplung des Effektes (141% Erhö-

hung). Wenn die Verdopplungsdosis größer als 100 mSv wäre, müssten die Exponierten im 

Mittel eine Gesamtdosis von mehr als 141 mSv erhalten haben. Das ist sehr unwahrschein-

lich. 

Eine umfangreiche Studie an Radiologieassistenten in den USA, die über einen großen Zeit-

raum beobachtet wurden, ergab ebenfalls einen relativ großen Effekt für Melanome (Nr. 7). 

Es zeigte sich, dass dieser besonders hoch war in den früheren Zeiten der Radiologie, in 

denen auch die Exposition der Beschäftigten höher war (Freedman 2003). 

Das Flugpersonal wird insbesondere bei Interkontinentalverbindungen durch Höhenstrah-

lung exponiert und wird bei uns seit 2001 nach Strahlenschutzverordnung ebenfalls zu den 

beruflich strahlenexponierten Personen gezählt. Die Höhenstrahlung enthält eine durchdrin-

gende Komponente aus Neutronen, die wie Alphastrahlen zu den dicht ionisierenden Strah-

lenarten gehört und im Gewebe biologisch besonders wirksam ist. Ab der 1990er Jahre hat-

ten verschiedene Untersuchungen erhöhte Raten an Melanomen gezeigt. Eine zusammen-

fassende Analyse wurde von Buja und Mitarbeitern durchgeführt und bestätigte eine hohe 

relative Strahlenwirkung für maligne Melanome bei Männern (Nr. 8). 

Im Jahr 2006 erschienen zwei zusammenfassende Analysen für weibliches Flugpersonal von 

verschiedenen Autoren (Nr. 9 und Nr. 10), die auf den gleichen Einzeluntersuchungen ba-

sieren. Offensichtlich wurden etwas unterschiedliche Auswahlkriterien für die Metaanalyse 

gewählt, die Ergebnisse für Melanome sind aber gleich hoch. 

Die Angaben für Nr. 10 erlauben eine grobe Abschätzung der Verdopplungsdosis, da die 

mittlere Expositionsdauer zu größer als 9,6 Jahren angegeben wird. Rechnet man 10 Jahre 
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Exposition und die maximale Jahresdosis nach Buja et al. (Nr. 8) mit 6 mSv, erhält man aus 

der Erhöhung der Melanominzidenz um 113 % eine Verdopplungsdosis von 53 mSv. 

Etliche Forscher haben wiederum andere Ursachen für den Effekt bei Flugpersonal vermutet 

wie eben doch UV-Strahlung, Zeitzonenwechsel etc. Rafnsson und Mitarbeiter, die ihrerseits 

zur Krebsinzidenz bei isländischen Piloten und Stewardessen geforscht hatten, veröffent-

lichten Untersuchungsergebnisse zur Frage des UV-Einflusses, der Pigmentierung, des 

Hauttyps und einer eventuellen familiären Disposition (Rafnsson 2003). Tatsächlich ergaben 

sich etwas höhere Sonnenexpositionen des Flugpersonals durch Urlaube im Vergleich zur 

Kontrollgruppe aus der isländischen Bevölkerung, jedoch können diese den Effekt nur ge-

ringfügig erklären. Die anderen untersuchten Faktoren ergaben keine Hinweise auf einen 

selektiven Effekt in dem Flugpersonalkollektiv. 

Die bisher größte Untersuchung über die Strahlenfolgen von diagnostischem Röntgen wurde 

2013 aus Australien publiziert (Nr. 11). Die Computertomographie (CT) ist eine Röntgen-

untersuchung mit vergleichweise hoher Strahlenexposition, eine CT verursacht im Mittel 

etwa eine 20-fach höhere Dosis als eine normale Röntgenaufnahme. Bei 680 000 über Tu-

morregister nachverfolgten Kindern und Jugendlichen, die eine CT erhalten hatten, ergab 

sich eine signifikant erhöhte Melanomrate um 12 % bei einer mittleren effektiven Dosis von 

nur 4,5 mSv (die effektive Dosis entspricht jedoch nicht der Hautdosis, die aus diesem Wert 

nicht abgeleitet werden kann). Nach Angabe der Internationalen Strahlenschutzkommission 

sind Kinder bezüglich des Krebsrisikos etwa 3-mal so strahlenempfindlich wie Erwachsene 

(ICRP 2007). Da aber der Nachuntersuchungszeitraum im Mittel nur 9,5 Jahre betrug, sind 

bei den Exponierten noch weitere strahleninduzierte Fälle zu erwarten. 

Auch in zwei Studien an Uranbergarbeitern wurden Erhöhungen an malignen Melanomen 

festgestellt (Nr. 12, 13). 

Die Haut muss zu den Organen mit hoher Strahlenempfindlichkeit bezüglich der Ausbildung 

von Melanomen gerechnet werden. 

12.1.7 MULTIPLES MYELOM 

Das multiple Myelom oder auch „Plasmozytom“ ist eine bösartige Vermehrung von Plas-

mazellen im Knochenmark. Plasmazellen sind eine Differenzierungsform der B-Lymphozy-

ten. 

Es handelt sich um eine normalerweise sehr seltene Erkrankung, daher wurde sie als Strah-

lenfolge erst sehr spät bemerkt. Ein weiterer Grund dafür besteht in den sehr langen Latenz-

zeiten. Cuzick legte 1981 eine Übersichtarbeit zu strahleninduzierten multiplen Myelomen 

vor, in der er feststellte, dass sich eine Erhöhung nicht vor 10 Jahren nach Bestrahlung ge-

zeigt hatte. 

Die Einschätzung nach BKV, dass das multiple Myelom den Geweben mit niedriger Strah-

lenempfindlichkeit zuzuordnen sei (Tabelle 6), geht wiederum auf den im UNSCEAR-

Report 2006 favorisierten Befund an den japanischen Atombombenüberlebenden zurück. In 

den neuesten Auswertungen zu den japanischen Atombombenüberlebenden sind ebenfalls 
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nur geringfügige Erhöhungen von Inzidenz und Mortalität zu beobachten. Bezüglich der 

Mortalität ist die Erhöhung bei Frauen signifikant aber nicht bei Männern (Ozasa 2012). 

Im UNSCEAR-Report wird aber darauf hingewiesen, dass die Erkrankung im asiatischen 

Raum noch deutlich seltener auftritt als bei Europäern. Dort wird auch aufgeführt, dass sie 

in zwei Untersuchungsgruppen nach Strahlentherapie signifikant beobachtet wird, die eben-

falls üblicherweise zu allgemeinen Aussagen über das Strahlenrisiko herangezogen werden. 

Das sind zum einen die Patienten mit Morbus Bechterew, bei denen eine Erhöhung um 65 

% beobachtet wurde (Weiss 1994). Die zweite Gruppe betrifft Frauen, die wegen Uterusblu-

tungen (Metror- rhagie) mit Röntgenstrahlen behandelt wurden. Bei ihnen zeigte sich ein 

relatives Risiko für die Mortalität von 2,59 bei einer mittleren Knochenmarksdosis von 1,3 

Sv (Darby 1994). Das entspricht einer Verdopplungsdosis von 629 mSv. 

Die Arbeit von Cuzick (1981) enthielt bereits etliche Befunde nach berufsmäßigem Umgang 

mit Strahlung, darunter ein erhöhtes Auftreten bei amerikanischen Röntgenärzten. In späte-

ren Untersuchungen wurden vermehrt multiple Myelome gefunden bei Zifferblattmalerin-

nen (Stebbings 1984), Röntgentechnikern (Aoyama 1987) und Beschäftigten der Nuklearin-

dustrie. 

Ein Befund von Thomas Mancuso aus den 1970er Jahren, dass bei den Beschäftigten des 

U.S.-amerikanischen nuklearen Großkomplexes Hanford eine erhöhte Rate multipler 

Myelome vorlag (Mancuso 1977), hatte eine breite Debatte in der Fachwelt darüber ausge-

löst, ob es denn bei beruflich Strahlenexponierten im Rahmen der gültigen Dosisgrenzwerte 

zu statistisch erkennbaren Strahlenfolgen kommen könne. Dieses wurde lange Zeit mehr-

heitlich abgestritten. 

Ergebnisse aus den inzwischen vorliegenden erweiterten Studien an beruflich Strahlenexpo-

nierten sind in Tabelle 13 aufgeführt. 

Nr.1 in der Tabelle bezieht sich auf eine Gemeinschaftsstudie an Beschäftigten in Nuklear-

anlagen von drei Ländern (Großbritannien, Kanada und USA), in der die Anlage Hanford 

enthalten ist. Es ergab sich ein signifikanter Dosiswirkungszusammenhang für multiple 

Myelome. Die Autoren geben zu bedenken, dass eine Untererfassung an Fällen vorliegen 

kann, da wegen des späten Alters, bei dem diese Erkrankung überwiegend auftritt, viele 

dadurch bedingte Tode in der Kohorte noch nicht eingetreten sind. 

Die Fall-Kontrollstudie (Nr.3) zu den aufgefundenen Todesfällen durch multiple Myelome 

bei 115 000 Beschäftigten in 4 amerikanischen Nuklearanlagen enthält ebenfalls Beschäf-

tigte der Anlage Hanford. Wie bei Untersuchung Nr.2 ergab sich erst bei älteren Arbeitneh-

mern ein Anstieg mit der Dosis, der ab dem Alter 40 J. bei Exposition signifikant war. Die 

Autoren bestimmten das relative Strahlenrisiko für verschiedene Eintrittsalter (40-45-50 J.) 

bei Exposition und unter verschiedenen Annahmen einer effektfreien Zeit nach Exposition 

(„lag“). Der höchste Wert von ERR=6,9 pro Sv ergab sich für ein Eintrittsalter 45 Jahre und 

5 Jahre Lag. 
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Tabelle 13:  Multiple Myelome nach beruflicher Strahlenexposition 

Kollektiv Anzahl 

expon. 

Pers.

Mittl. 

Beob. 

Dauer

Anzahl 

Fälle 

Beob.

Mittl. 

Dosis* 

mSv

Relati-

ves Ri-

siko

ERR 

pro 

Sv 

Bemerkungen 

(1) Nuklearanlagen

3 Länder

(Cardis et al. 1995)

(2) Britische Plutoni-

umarbeiter

(Omar et al. 1999)

(3) Vier Nuklearanla-

gen USA

(Wing et al. 2000)

(4) Nukleararbeiter

Japan 1986-1997

(Iwasaki et al. 2003)

(5) 15 Länder-Studie

Nukleararbeiter

(Cardis et al. 2007)

(6) Beruflich Strah-

lenexponierte UK

(Muirhead et al. 2009

(7) Uranbergarbeiter 

Colorado (Schubauer 

Berigan et al. 2009)

(8) Liquidatoren von

Tschernobyl (Gluz-

man et al. 2011)

(9) Liquidatoren von 

Tschernobyl (Bazyka 

et al. 2013)

95.673

14.319

115.143

176.000

407.391

174.541

3358

285

Patien-

ten

152.520

22,2 J.

29,0 J.

7,9 J.

12,8 J.

25,5 J.

29 J.

44

11

98

20

83

149

21

19

64

40

85,5

12

19,4

24,9

76,4

ca. 2

1,61

4,2

6,9**

6,15

3,6

7,98

Mortalität 

Verdopplungsdosis 

238 mSv 

Mortalität; signifikan-

ter Anstieg nach 20 J. 

Beobachtungszeit 

Fall-Kontrollstudie 

Verdopplungsdosis 

145 mSv** 

Mortalität 

Signifikanter 

Trend mit Dosis 

Mortalität; fast signif. 

Verdopplungsdosis 

163 mSv 

Inzidenz 

Verdopplungsdosis 

278 mSv 

Mortalität 1960-2005 

Weiße Arbeiter, Ver-

gleich Bevölkerung 

Inzidenz signifikant er-

höht gegenüber ukrai-

nischer Bevölkerung 

Inzidenz; Verdopp-

lungsdosis 125 mSv 

*) Knochenmarksdosis **) siehe Text 

Ein signifikanter positiver Trend bei multiplen Myelomen mit der Dosis wurde auch in einer 

Untersuchung an 120 000 Beschäftigten in japanischen Nuklearanlagen festgestellt (Nr. 4). 

Wegen der kurzen Beobachtungsdauer – im Mittel ca. 12 J. – wurde kein Risikofaktor für 

multiple Myelome abgeschätzt. 

Die Ergebnisse der 15 Länder-Studie an Beschäftigten in der Kerntechnik von Cardis und 

weiteren 50 Autoren im Jahr 2007 (Nr. 5) haben eine Schlüsselrolle in der Erkenntnis über 
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Strahleneffekte bei niedriger Dosis und niedriger Dosisleistung, trotz der eigentlich viel zu 

geringen mittleren Beobachtungszeit in den Kollektiven von 12,8 Jahren. Die kerntechni-

schen Anlagen zu der Studie Nr. 1 sind enthalten, die mittlere Dosis ist in dem stark vergrö-

ßerten Kollektiv aber nur noch etwa halb so groß. Multiple Myelome blieben auffällig er-

höht. Das Signifikanzkriterium wurde nicht ganz erreicht („borderline“ significance). 

Die Angaben zu Nr. 6 in der Tabelle entstammen der Analyse von Daten des britischen 

Nationalregisters für strahlenexponierte Arbeitnehmer, das 1976 eingerichtet wurde. Wegen 

der geringen Gesamtdosis im Kollektiv und des zu beobachtenden Healthy-Worker-Effekts 

zeigten sich keine erhöhten Krebsraten gegenüber der Bevölkerung. Für multiple Myelome 

ergab sich für die Inzidenz ein signifikanter Anstieg mit zunehmender Dosis, aus dem sich 

die Risikoangaben in der Tabelle ableiten. 

Die Studien Nr. 7 und Nr. 8 befassen sich mit ukrainischen Liquidatoren. Diese Personen 

wurden in höherem Grade exponiert als üblicherweise strahlenexponierte Arbeitnehmer – 

wenigstens in neuerer Zeit –, da sie als Katastrophenhelfer eingesetzt waren. 

Die Untersuchungen zu Nr. 7 wurden an Patienten der Universitätsklinik und anderer Klini-

ken in Kiev durchgeführt. Von den 19 Liquidatoren mit multiplem Myelom waren 17 jünger 

als 50 Jahre, befanden sich also in einem überaus ungewöhnlich frühen Lebensalter für diese 

Erkrankung. Für die Untersuchung Nr. 8 stand ein Register zur Verfügung, in dem Liquida-

toren aus der Ukraine verzeichnet sind. Deren Krebserkrankungen wurden mit dem nationa-

len Krebsregister verglichen. 

Die Ergebnisse nach Tabelle 13 zeigen, dass das relative Strahlenrisiko für multiple 

Myelome bei chronischer Niederdosisbestrahlung hoch ist. Die Verdopplungsdosis lässt sich 

zu etwa 200 mSv Knochenmarksdosis abschätzen. Dieses ist allerdings ein Mittelwert über 

alle Alter bei Diagnose nach Exposition von Erwachsenen. Im Individualfall muss das Er-

krankungsalter des betroffenen Soldaten oder Arbeitnehmers berücksichtigt werden. 

12.1.8 LARYNX (KEHLKOPF) 

Kehlkopfkrebs gehört normalerweise zu den selten auftretenden malignen Erkrankungen. 

Nach dem deutschen Krebsatlas (Becker 1998) starben in Deutschland zwischen 1985-1990 

etwa 5 von 100.000 Männern im Alter von 35-64 Jahren jährlich an Kehlkopfkrebs. Im Jahr 

2010 betrug die Sterblichkeit bei Männern nur noch 3,1 Fälle pro 100 000 pro Jahr 

(www.gekid.de). 

Nach Angaben der Krebsregister in Deutschland betrug die Überlebensrate in den letzten 

Jahrzehnten ca. 2/3 der Fälle, so dass die entsprechenden Inzidenzen bei 10 bis 6 auf 100 

000 pro Jahr anzusetzen sind. 

Bei seltenen Krebserkrankungen wie zum Beispiel Leukämie sind auch die strahleninduzier-

ten Fälle - absolut gesehen – selten. Im Gegensatz zu Leukämie tritt Kehlkopfkrebs aber im 

Allgemeinen erst nach sehr langer Latenzzeit auf, d.h. der Zeitspanne zwischen Exposition 

und Diagnose der Erkrankung. Daher sind Kehlkopfkarzinome in vielen epidemiologischen 

http://www.gekid.de/
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Studien nicht aufgefallen oder sie wurden unter den Tumoren im Hals-Kopfbereich nicht 

spezifisch analysiert. 

Bei den japanischen Atombombenüberlebenden wurde wegen der geringen Anzahl der auf-

getretenen Fälle an Kehlkopfkarzinomen keine spezifische Betrachtung durchgeführt, son-

dern diese wurden zusammen mit weiteren seltenen Tumoren einer Krankheitsgruppe „an-

dere solide Tumoren“ zugeordnet, die 836 Fälle von verschiedenen malignen Tumoren um-

fasst. Darunter befinden sich 133 Kehlkopfkarzinome (Preston 2007). Die Gruppe insgesamt 

zeigt einen signifikanten Anstieg mit der Dosis. 

Im Report UNSCEAR 2006, auf den die BKV sich beruft, wurden entsprechend Kehlkopf-

karzinome nicht gesondert behandelt. In der BKV (Tabelle 6) wird der Kehlkopf zu den 

Organen mit niedriger Strahlenempfindlichkeit gezählt, denn die prinzipielle Induzierbarkeit 

durch ionisierende Strahlung ist durch Befunde nach Strahlentherapie im Hals-Kopfbereich 

belegt. 

Bis in die 1970er Jahre wurde eine Reihe von verschiedensten gutartigen Erkrankungen wie 

z.B. Blutschwamm, Mandelentzündung und tuberkulöse Lymphknoten sowie Pilzerkran-

kungen mit Röntgen- oder Radiumstrahlung oder auch Telekobalt behandelt. In einer retro-

spektiven Untersuchung von 1979 haben Martin und Mitarbeiter 56 Arbeiten aufgeführt, die 

über strahleninduzierten Kehlkopfkrebs nach Behandlung benigner Prozesse im Hals-/Kopf-

bereich berichten. Die beobachteten Latenzzeiten lagen zwischen 3 – 44 Jahren und durch-

schnittlich bei 20 Jahren. 

Eine Nachuntersuchung an 95 Kliniken in Japan ergab, dass nach ähnlichen Behandlungen 

in 236 Fällen 26 der Patienten – also 11% - in Folge ein Kehlkopfkarzinom entwickelten 

(Nishimura 1986). Diese relativ hohe Empfindlichkeit erklärt auch, dass nach Strahlenthe-

rapie bösartiger Erkrankungen im Hals-/Kopfbereich ebenfalls Kehlkopfkrebs auftrat, ins-

besondere auch als Zweittumor nach Behandlung von Kehlkopfkarzinomen (Miyahara 

1985, Malard 2002). 

Auch nach medizinischer Exposition durch Alphastrahlen sind Kehlkopfkarzinome aufge-

treten, wie die „Deutsche Thorotraststudie“ zeigt. Vornehmlich zwischen 1937 und 1947 

wurde in Deutschland bei sehr vielen Patienten ein thoriumhaltiges Kontrastmittel zur Ge-

fäßdarstellung eingesetzt („Thorotrast“). Thorium ist ein Alphastrahler, der in verschiedenen 

Geweben des Körpers langanhaltende Depots bildet und zu schwerwiegenden Folgeerkran-

kungen geführt hat. Unter anderem zeigten diese Patienten ein 6-fach erhöhtes Risiko für 

Kehlkopfkrebs (van Kaick 1991). 

In Kollektiven mit beruflicher Exposition sind ebenfalls erhöhte Raten an Kehlkopfkrebs 

beobachtet worden. In einer kombinierten Untersuchung an Beschäftigten von 3 großen 

amerikanischen Nuklearbetrieben fand sich ein signifikanter Anstieg der Kehlkopfkarzi-

nome mit der Strahlendosis (Gilbert 1993), der umso bemerkenswerter ist, als es sich nur 

um eine Mortalitätsstudie handelt. Die Autoren halten die Strahlenursache nicht für wahr-

scheinlich, weil der Effekt mit dem Lebensalter bei Exposition nicht ab- sondern zunimmt. 

Ein derartiges Verhalten ist jedoch auch in anderen Untersuchungen bei strahleninduzierten 

Krebserkrankungen gefunden worden und wird als Folge des schlechter arbeitenden Immun-

systems im hohen Alter angesehen (Richardson 2001).
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Bei den betrachteten 3 Anlagen handelte es sich um Hanford, Oak Ridge National Labora-

tory (ORNL) und Rocky Flats, in denen Atomwaffen entwickelt und gebaut werden sowie 

andere kerntechnische Aktivitäten stattfinden. Die etwa 45 000 Beschäftigten wurden mit 

Personendosimetern überwacht, die die von außen durchdringenden Strahlungskomponen-

ten erfassen. Die Dosismittelwerte davon betrugen 26 mSv (Hanford), 22 mSv (ORNL) und 

41 mSv (Rocky Flats). Für Hanford und ORNL wird abgeschätzt, dass nur ein geringfügiger 

Dosisanteil durch nicht erfasste Beiträge von Neutronen und sehr niederenergetische Photo-

nen (Gamma und Röntgen) dazu kommt. Bei Rocky Flats wird das anders gesehen und auch 

ein nennenswerter Beitrag durch inkorporiertes Plutonium für möglich gehalten. 

Canu und Mitarbeiterinnen (2008) untersuchten die Häufigkeit von Kehlkopfkarzinomen als 

Folge beruflicher Exposition durch inkorporiertes Uran in einer Übersichtsarbeit. Uranberg-

arbeit wurde ausgeschlossen, 13 Studien über uranverarbeitende Betriebe wurden betrachtet. 

Für die Mortalität an Kehlkopfkarzinomen – insgesamt 5 Fälle – ergab sich eine signifikante 

Erhöhung gegenüber der U.S.-Bevölkerung und der Bevölkerung in den umliegenden zwei 

Landkreisen um jeweils etwa den Faktor 4. 

Als gesichert angesehen werden heute außerdem vermehrte Kehlkopfkarzinome bei Berg-

leuten, verursacht durch das radioaktive Gas Radon entweder in Uranerzminen oder anderen 

Bergwerken, in denen ein höherer Radonpegel durch das natürliche Gestein verursacht wird. 

Skowronek und Zemla berichten, dass für Bergleute in oberschlesischen Kohleminen ein 

erhöhtes Risiko besteht, an Kehlkopfkrebs zu erkranken (2003). Anhand der Strahlenexpo-

sition durch Radon teilten sie 67 Kohlebergwerke in 3 Belastungsgruppen ein. Die Bergleute 

unter Tage in den Gruben mit weniger als 0,019 WL Radonkonzentration (vgl. Kap. 4.4) pro 

Jahr dienten als Kontrollgruppe. Diese Radonkonzentration entspricht 70,3 Bq/m3 und nach 

Tabelle V.4.1 einer Dosisleistung im Mund/Rachenbereich von 7 µSv pro Stunde. 

In den Minen der höchsten Belastungsgruppe von > 0,12 WL = 44 µSv pro Stunde war die 

altersstandardisierte Rate an Kehlkopfkarzinomen bei den Beschäftigten um den Faktor 3,96 

signifikant erhöht, bei der Dosisgruppe dazwischen 1,74-fach signifikant (Jahresdosis bei 

2000 Arbeitsstunden bis zu 88 mSv). 

Der Kehlkopf erwies sich in dieser großen Studie als relativ strahlenempfindlicher als die 

Lunge, deren Dosis bei gleicher Radonkonzentration nach Tabelle 4 um 33 % höher anzu-

setzen ist, die aber in etwa die gleiche Erhöhung der Erkrankungsrate in den Kohorten zeigte. 

(Die Lunge wird bekanntlich zu den hoch strahlenempfindlichen Geweben nach BKV ge-

rechnet.) 

In einer älteren Übersichtsarbeit (Goldberg 1997) wird das Risiko für Kohlebergleute als 

2,1-fach signifikant angegeben. 

Im Jahr 2004 hat das Bundessozialgericht (BSG) über die Anerkennung eines Kehlkopfkar-

zinoms als Berufskrankheit nach Einwirkung ionisierender Strahlung positiv entschieden 

(Walter 2005). Betroffen war ein Uranbergarbeiter des früheren russisch-deutschen Betrie-

bes Wismut. Die zuständige Berufsgenossenschaft hatte trotz Anwendung des Anerken-

nungsverfahrens ihrer Gutachter Jacobi und Roth (1995), das eine Verursachenswahrschein-

lichkeit von über 50 % ergab, gegen die positiven Entscheidungen von Sozialgericht und 
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Landessozialgericht Revision eingelegt. Ihre Begründung war, dass sich bei Auswertung al-

ler epidemiologischen Untersuchungen und der verfügbaren medizinisch-wissenschaftli-

chen Kenntnisse kein ursächlicher Zusammenhang zwischen der beruflichen Exposition und 

der Erkrankung des Klägers wahrscheinlich machen lasse. 

Das BSG schloss sich der Auffassung der Vorinstanzen an, dass das Larynxkarzinom ohne 

Weiteres durch ionisierende Strahlung hervorgerufen werden könne. Es bedürfe keines be-

sonderen Nachweises, dass die Erkrankung in einem bestimmten Kollektiv gehäuft auftrete. 

12.1.9 PANKREAS (BAUCHSPEICHELDRÜSE) 

Die Radarkommission zählt in ihrem Bericht von 2003 die Pankreastumore zu den „nicht 

oder sporadisch mit ionisierender Strahlung assoziierten Tumoren“, zu denen „keine ver-

lässlichen Risikoschätzwerte bekannt sind“ (Kap. 6.1.2.1; Tab. 6-3, S.76-77). Auf die Liste 

der bösartigen Tumoren nach BK 2402 wurde die Bauchspeicheldrüse erst im Jahr 2011 

gesetzt (Tabelle 6), unter die Rubrik „niedrig“ strahlenempfindlich. 

Die grundsätzliche Strahleninduzierbarkeit von Pankreaskarzinomen hatte sich in zahlrei-

chen Befunden nach Strahlentherapie gezeigt, d.h. bei Patienten, die wegen einer anderen 

bösartigen oder gutartigen Erkrankung mit Strahlen behandelt wurden (Schmitz-Feuerhake 

2012). In dem bevorzugten Referenzkollektiv, bei den japanischen Atombombenüberleben-

den, waren jedoch bis in die 1990er Jahre keine erhöhten Raten aufgetreten. 

Der Grund für dieses Defizit kann darin liegen, dass bis heute Pankreaskarzinome meistens 

sehr bald nach Diagnose zum Tode führen und früher – bis in die 1970er Jahre – sehr schwer 

zu diagnostizieren waren. Dadurch kommt es zu einer Untererfassung und einer Analyse nur 

geringer Fallzahlen (als Vergleichsgruppe dient nicht die übrige japanische Bevölkerung, 

sondern das Strahlenrisiko wird anhand von Dosis-Wirkungskurven ermittelt). 

Inzwischen sind erhöhte Raten bei den japanischen Atombombenüberlebenden registriert 

worden, und zwar sowohl für die Inzidenz (Preston 2007) als auch für die Mortalität (Ozasa 

2012). Die Verdopplungsdosis – gemittelt über alle Alter – würde danach 3,8 Sv bzw. 12,5 

Sv betragen. Die Erhöhungen sind aber nicht signifikant. In einer weiteren Analyse der Da-

ten durch andere Autoren – gedacht für Risikovorhersagen bei der Strahlentherapie – erwei-

sen sich die Pankreasdaten als eindeutig dosisabhängig und damit strahlenbedingt (Shuryak 

2009). 

Bei Patienten, die wegen Morbus Bechterew aus therapeutischen Gründen Radiuminjektio-

nen erhielten, sind die vermehrten Pankreaskarzinome als Folge einer chronischen Bestrah-

lung anzusehen (Nekolla 2010). Ein weiteres Beispiel für die Wirkung inkorporierter Alpha-

strahlung sind die Erkrankungen nach Gabe von thoriumhaltigem Kontrastmittel 

(„Thorotrast“), das zur Gefäßdarstellung in Röntgenbildern im Zeitraum 1930-1950 einge-

setzt wurde. Studien in mehreren Ländern haben gezeigt, dass unter den Spätfolgen auch 

Pankreaskarzinome zu verzeichnen sind (Van Kaick 1999; Nyberg 2002; Travis 2003). 

Auch bei ehemaligen Arbeitern einer Anlage zur Gewinnung von Thorium, das u.a. als Kern-

brennstoff verwendet wird, aus Monazitsand waren die Pankreaskarzinome erhöht, und zwar 

signifikant um das Vierfache (Polednak 1983).
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In einer schwedischen Studie über Krebserkrankungen in Gegenden mit erhöhter natürlicher 

Untergrundstrahlung durch Radon und in einer entsprechenden Studie in den USA fanden 

sich unter anderem Anstiege der Mortalität an Pankreaskarzinomen (Edling 1982; Reddy 

2009). Weitere signifikante Erhöhungen bei strahlenexponierten Arbeitnehmern werden an-

gegeben für Uranarbeiter (Fatkova 1989) und Beschäftigte in Nuklearanlagen (Mancuso 

1977; Loomis 1996). 

Die genannten Befunde aus dem Bereich niedriger Dosis und chronischer Exposition sind 

mit den hohen Verdopplungsdosen aus dem japanischen Atombombenkollektiv nicht kom-

patibel, liefern jedoch mit einer Ausnahme keine Dosisangaben für die Risikoschätzung. 

Aus Untersuchungen mit therapeutischen Dosen lassen sich auch keine Dosis-Effekt-Bezie-

hungen für den Niederdosisbereich herleiten, da bei hohen Dosen die Zellen in hohem Maße 

abgetötet werden, so dass die kanzerogene Wirkung abnimmt. 

Eine Studie gibt es aber an Beschäftigten, für die auch gemessene Dosiswerte vorliegen. 

Kanadische Autoren können sich rühmen, das umfangreichste nationale Register über be-

ruflich Strahlenexponierte seit 1951 auszuwerten (Zielinski 2008). Es umfasst etwa 600 000 

Beschäftigte aus dem technischen und medizinischen Bereich. Für Pankreaskarzinome wird 

ein relatives Strahlenrisiko von 10,9 pro Sv angegeben. Das entspricht einer Verdopplungs-

dosis von nur 101 mSv, wiederum gemittelt über alle Alter. 

Die Bauchspeicheldrüse muss als Organ von hoher relativer Strahlenempfindlichkeit ange-

sehen werden. 

12.1.10 HODEN 

Hodentumore werden in der Liste der strahleninduzierbaren Krebserkrankungen nach BKV 

(Tabelle 6) nicht aufgeführt. Der Grund liegt wiederum in der Seltenheit ihres Auftretens in 

der Bevölkerung. Zwischen 1955 und 1995 lag die Sterblichkeit in Deutschland ungefähr 

bei 1 Fall auf 100 000 Personen pro Jahr (Becker 1998). Die Heilungschancen lagen ab den 

1970er Jahren schon bei 70-80 % und haben sich bis heute noch verbessert. Für 2009/2010 

wird die Sterblichkeit in Deutschland zu 0,4 Fällen und die Erkrankungsrate zu 9,6 Fällen 

auf 100 000 Personen pro Jahr angegeben (www.gekid.de). 

Für Japaner wird die Sterblichkeit noch deutlich niedriger ausgewiesen als für Deutschland. 

In den 1990er Jahren lag sie bei 0,2 Fällen pro 100 000 pro Jahr (Becker 1998). 

Die Altersverteilung ist bei Hodenkrebs normalerweise ungewöhnlich, die meisten Fälle tre-

ten zwischen 25 und 45 Jahren auf (www.gekid.de). 

Wir führen diese Erkrankung hier auf, weil sie nach den Erfahrungen des BzUR und der 

Erhebung von David bei Radarsoldaten auffällig häufig zu beobachten ist. 

Die frühere Bundesgesundheitsministerin Ulla Schmidt hatte den ärztlichen Direktor der II. 

Klinik für Innere Medizin am Universitätsklinikum Jena, Prof. Dr. med. Klaus Höffken, um 

eine Stellungnahme zu der Frage gebeten, ob die Entstehung von Haut – und Hodentumoren 

auf die Röntgenstörstrahlung von Radargeräten zurückgehen könnte. Diese wurde am 

19.3.2004 vorgelegt. 

http://www.gekid.de/
http://www.gekid.de/
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Der Gutachter kam zu dem Schluss, dass sich die Eintrittswahrscheinlichkeit für Hodentu-

moren durch Röntgenstrahlen auch im Niederdosisbereich erhöht. Er verwies auf Befunde 

nach Strahlentherapie sowie bei Piloten und anderen beruflich Strahlenexponierten. Die un-

einheitlichen Aussagen von epidemiologischen Studien über strahlenerzeugbaren Hoden-

krebs begründete er unter anderem mit dem Healthy-Worker-Effekt, der auch in sehr großen 

Kollektiven die zusätzlichen Strahlenkrebse verschleiern kann, sowie der Ungeeignetheit 

von Mortalitätsstudien für die statistische Erfassung. 

Die Stellungnahme wurde nicht veröffentlicht (s. Strahlentelex Nr. 452-453 von 2005, Sei-

ten 5-6) und in anschließenden Verfahren unseres Wissens nicht berücksichtigt. 

In Tabelle 14 sind Inzidenzdaten für Hodenkrebs in Niederdosisgruppen angegeben. Es 

trifft zu, dass den neueren Auswertungen des Hiroshima-Instituts RERF keine spezifischen 

Betrachtungen über Hodenkrebs zu entnehmen sind. In einer älteren Untersuchung, die an-

hand der Tumorregister von Hiroshima und Nagasaki vorgenommen wurde (Nr. 1 in Ta-

belle 14), fand sich eine signifikante Erhöhung. 

Tabelle 14: Strahleninduzierte Inzidenz von Hodenkrebs bei japanischen Atombomben-

überlebenden und nach beruflicher Exposition 

Kollektiv Anzahl 

expon. 

Pers.

Mittl. 

Beob. 

Dauer

Anzahl 

Fälle 

Beob.

Mittl. 

Dosis 

mSv

Relati-

ves Ri-

siko

ERR 

pro 

Sv 

Bemerkungen 

(1) Japan. Atombom-

benüberlebende bis 

1987 (Thompson et 

al. 1994)

(2) U.S. Air Force

Bordbesatzung (Ya-

mane 2003)

(3) Beruflich Strahlen-

exponierte Kana-da 

(Sont et al.2001)

(4) Lawrence Livemore 

Nat.Lab. (Atomwaffen)

(Whorton et al. 2004)

191.333

12.800

14 J.

11,5 J.

13

74

75

21

251

11,5

1,86

1,74

2,07

38,3

Auswertung Tumorre-

gister, Verdopplungs-

dosis 291 mSv 

Fall-Kontrollstudie 

Mittlere Flugdauer 

2120 Stunden 

Inzidenz, Auswertung 

Trendanalyse, Verdopp-

lungsdosis 25 mSv 

Inzidenz, Vergleich 

Krebsregister Kalifor-

nien 

Bei den Befunden nach beruflicher Exposition in der Tabelle handelt es sich um signifikante 

Erhöhungen bei sehr geringen mittleren Dosen. Die Flugzeiten der Militärpiloten und –na-

vigatoren (Nr. 2) lagen im Mittel nur bei 2120 Stunden insgesamt und es ergaben sich auch 

in diesem Bereich erhöhte Karzinomraten. 

Studie Nr. 3 basiert auf dem kanadischen Nationalregister für beruflich strahlenexponierte 

Personen, die angegebene mittlere Dosis von 11,5 mSv gilt für die Männer. 
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Studie Nr. 4 an U.S.-amerikanischen Nukleararbeitern zeigt eine Verdopplung des Risikos 

auch ohne Berücksichtigung eines Healthy-Worker-Effektes. 

Effekte durch Mikrowellen: 

Auf die tumorfördernde Wirkung von Mikrowellen haben wir hingewiesen (Kap. 12.1.1). 

Für Hodenkrebs gibt es Belege, dass er auch allein durch elektromagnetische Strahlungen 

unterhalb der Wärmeschwelle erzeugt wird (Yousif 2010). 

Insbesondere wurde in einer kleinen Gruppe von 340 Polizisten im Staate Washington, die 

mit Hand-Radargeräten umgegangen waren, zwischen 1979 und 1991 eine auffällige Häu-

fung von 6 Fällen beobachtet (Davis 1993). Die Geräte zur Verkehrskontrolle wurden bei 

Betrieb auf dem Schoß getragen. Die Karzinome traten im Mittel 14,7 Jahre nach dieser 

Tätigkeit auf. Nach Daten anhand von Krebsregistern aus fünf U.S.-amerikanischen Regio-

nen betrug der Erwartungswert für die Kohorte nur 0,87 Fälle, so dass eine Erhöhung um 

den Faktor 6,9 vorlag. Andere Risikofaktoren für Hodenkrebs wurden bei den Betroffenen 

nicht festgestellt. 

12.2 GUTARTIGE TUMORE, INSBESONDERE HIRNTUMORE 

Bei den erkrankten Soldaten und Beschäftigten des Radarbereichs sind Tumore des Zen-

tralnervensystems (ZNS) aufgefallen. Dieses besteht aus dem Gehirn und dem Rückenmark. 

Es enthält in der grauen und weißen Substanz Nervenzellen und Nervenfasern. Die Nerven-

zellen teilen sich beim Erwachsenen nicht mehr, die zu beobachtenden Tumore des ZNS 

gehen daher ausschließlich von den Hüll- und Stützgeweben der Nerven und den Häuten des 

Hirns und des Rückenmarks (Meningen) aus. 

Die ZNS-Tumore treten vielfach in „gutartiger“ (benigner) Form auf, d.h. sie bilden keine 

Metastasen. Dennoch können sie natürlich auch dann verheerende oder sogar tödliche 

Folgen haben. 

Von der Bundeswehr und ihren Gutachtern wurde bis in das Jahr 2010 behauptet, eine Ver-

ursachung gutartiger Tumore durch ionisierende Strahlung entspräche nicht der derzeit an-

erkannten „medizinisch-wissenschaftlichen Lehrmeinung“. 

Diese irrige Auffassung beruht auf der Tatsache, dass die ICRP als Schadensmaß ausschließ-

lich den Krebstod des Individuums betrachtet (Kap. 4.3) und das historisch verbürgte Auf-

treten strahleninduzierter benigner Tumore vernachlässigt. 

Die Tumorentstehung durch Bestrahlung auf zellulärer Ebene wird durch den Strahlen-

biophysiker Jürgen Kiefer, Mitglied der deutschen Strahlenschutzkommission von 1999 bis 

2006, wie folgt geschildert: Die Hauptstadien sind „Initiation“ (= Induktion), „Promotion“ 

und „Progression“. Im ersten Stadium erfolgt aufgrund einer genetischen Veränderung eine 

„neoplastische Transformation“ einer einzigen Zelle. Im zweiten Schritt kommt es durch 

Ausfall von Gewebsfaktoren, die die Zellteilung regulieren, zu einer unkontrollierten Zell-

wucherung, eben einem Tumor, der noch nicht maligne ist. Erst in der Phase der Progression 
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setzt die Absiedelung von Tochtergeschwülsten (Metastasen) über Blut und Lymphbahnen 

in entfernte Gewebe ein (Kiefer 2007). 

Diese Stufenschritttheorie entspricht der herrschenden strahlenbiologischen Lehrmeinung. 

Der international bekannte zeitgenössische Strahlenbiologe Eric J. Hall, schreibt in seinem 

Lehrbuch „Radiobiology for the Radiologist“ (3. Aufl. 1988) auf Seite 390:“There is a delay 

before the initially „transformed“ cell or cells start to divide and form a tumor, and there 

may be a further delay before the tumor assumes the „malignant“ characteristics of growth 

and spread. The processes of initiation, promotion, and progression take time.” (“Es besteht 

eine verzögernde Zeitspanne, bevor die anfänglich “transformierte“ Zelle beginnt oder die 

Zellen beginnen, sich zu teilen und einen Tumor zu bilden, und dann kann es eine weitere 

Verzögerung geben, bis der Tumor den „malignen“ Charakter des Wachstums und der Streu-

ung annimmt.“) 

Das bedeutet, dass der benigne Tumor als eine Vorstufe des malignen auftritt. Er kann aber 

auch als Endform der Zellvermehrung bestehen bleiben, wie zahlreiche empirische Befunde 

zeigen. Bereits in den Frühzeiten des Einsatzes von Röntgenstrahlen und Radium in der Me-

dizin hatten sich gutartige Tumore infolge von Strahlentherapien bei Patienten gezeigt. 

Die ICRP benötigte quantitative Angaben über den Zusammenhang zwischen Dosis und 

Wahrscheinlichkeit des Effektes, um den Schaden zu beziffern. Nur für den Krebstod konnte 

man ursprünglich Werte für das Strahlenrisiko ableiten, da die ersten Studien über Dosis-

wirkungszusammenhänge Mortalitätsstudien waren, d.h. sie beruhten auf den Angaben der 

Todesursachen im Totenschein. Benigne Tumore führen aber meistens nicht zum Tod. 

Der ICRP war jedoch die Strahleninduzierbarkeit benigner Tumore ebenfalls bekannt. In 

ihrer Publikation Nr. 14 von 1969 heißt es im Abschnitt „Tumour Induction“ (Seite 14):“The 

distinction between benign tumours and malignant tumours (cancers and leukaemias) is con-

venient but not absolute.* The unqualified phrase „tumour induction“ will be taken to 

refer to induction of benign as well as malignant tumours.” (Die Unterscheidung zwischen 

gutartigen und bösartigen Tumoren (Krebs und Leukämien) ist möglich aber nicht absolut 

gegeben.* Die unbestimmte Bezeichnung „Tumorinduktion“ wird hier im Folgenden 

benutzt für gutartige als auch bösartige Tumoren.“) Im folgenden Text wird dann erklärt, 

dass die Tumorbildung bei niedriger Strahlendosis mit der Dosis zunimmt und einen Dosis-

wirkungsverlauf ohne Schwelle zeigt. Somit wird auch die Induktion benigner Tumore als 

stochastischer Schaden aufgefasst. 

In den folgenden Jahrzehnten stützte sich die Anpassung der Grenzwerte ausschließlich auf 

neue Erkenntnisse über maligne Tumore nach Bestrahlung und benigne Tumore in den dies-

bezüglichen Empfehlungen der ICRP wurden nicht mehr erwähnt, da deren Auswirkungen 

im Vergleich zum Krebstod vernachlässigbar erschienen. Hinzu kommt, dass bis heute die 

Überlebenden der Atombombenabwürfe von 1945 auf Hiroshima und Nagasaki von der 

ICRP als das entscheidende Referenzkollektiv für Strahlenschäden beim Menschen benutzt 

werden. Das zunächst amerikanisch-japanische Hiroshima-Institut hat seit 1950 zunächst 

über Jahrzehnte hinweg nur Mortalitätsdaten in Abhängigkeit von der Dosis geliefert, in 

denen benigne Tumore nicht erscheinen. Umso bedeutungsvoller ist, dass seit etlichen Jah-

ren auch von dort Befunde über strahleninduzierte benigne Tumore publiziert werden, siehe 

unten. 
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Das Strahlenschutzkomitee der Vereinten Nationen UNSCEAR und das BEIR-Komitee der 

U.S.-amerikanischen Academy of Sciences haben gelegentlich ebenfalls über Befunde be-

richtet, die ab den 1970er Jahren an menschlichen Kollektiven über strahleninduzierte be-

nigne Tumore vorlagen. 

Sie haben sich aber bezüglich der Folgenabschätzung von zivilisatorischen Strahlenexposi-

tionen dem Bewertungskonzept der ICRP angeschlossen und ausschließlich den Krebstod 

als den entscheidenden somatischen – d.h. bei dem Exponierten selbst auftretenden - Effekt 

betrachtet. 

Im Bericht des BEIR-Komitees von 2006 werden jedoch in einem Kapitel „Benign Neo-

plasms“ mehrere große Studien ab 1992 zitiert, u.a. die Ergebnisse über Tumore des Zent-

ralnervensystems bei den japanischen Atombombenüberlebenden. In einer Zusammenfas-

sung für die Öffentlichkeit heißt es dazu (BEIR VII): „Radiation exposure has also been 

shown to increase risks of some benign tumors, but data are inadequate to quantify this 

risk.“ Vom BEIR-Komitee ist somit im Jahr 2006 der Tatbestand der Strahleninduzierbar-

keit benigner Tumore bestätigt worden. 

Von den japanischen Atombombenüberlebenden sind diesbezügliche Dosiswirkungszusam-

menhänge seit 1991 publiziert worden (Takeichi 1991; Land 1996; Yonehara 2004; Inai 

2006). Von besonderem Interesse sind natürlich wegen ihres Schweregrades die Tumore des 

ZNS. Da diese normalerweise nur selten auftreten, sind sie auch als Strahlenfolge selten. Die 

Latenzzeiten – d.h. die Zeiten zwischen Exposition und Diagnose des Tumors – sind lang, 

sie können mehrere Jahrzehnte betragen. Durch das genannte Hiroshima-Institut wurde ihr 

Vorkommen erst ab 1958 – also 13 Jahre nach der Exposition – in 80 000 Überlebenden 

untersucht (Preston 2002). Es zeigten sich erhöhte Raten für die ZNS-Tumore insgesamt 

und für die gutartigen Tumorgruppen Meningeome und Neurinome. Die Dosiswirkungsbe-

ziehungen ergaben sich als linear (proportional zur Dosis) und die Autoren weisen darauf 

hin, dass signifikante Effekte bei niedrigen Dosen unterhalb von 1 Sv auftreten. Daraus folgt, 

dass auch die gutartigen Tumore als stochastische Effekte angesehen werden. Von 193 his-

tologisch abgeklärten ZNS-Tumoren waren 128 benigne, also 66 % (Yonehara 2004). 23 

(12 %) von allen Tumoren waren spinal, d.h. in der Wirbelsäule gelegen. 

Angaben über das strahlenbedingte Relative Risiko befinden sich in Tabelle 15. Bei den 

Angaben wird berücksichtigt, dass das japanische Kollektiv einer sehr hochenergetischen 

Gammastrahlung ausgesetzt war, deren Relative Biologische Wirksamkeit deutlich niedri-

ger anzusetzen ist als die einer Röntgenstrahlung (Straume 1995) oder einer Alphastrahlung. 

Um von den Atombombenüberlebenden auf die Folgen von Radium oder Röntgenstörstrah-

lung zu schließen, setzen wir daher eine um den Faktor 2 höhere Wirkung für das relative 

und absolute Risiko pro Dosiseinheit an (vgl. Kap. 6.2).
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Tabelle 15: Dosiswirkungsangaben für benigne ZNS-Tumore 

Studie Mittlere 

Beobach-

tungszeit

Induzierte 

Tumorart

Mittlere 

Organ- 

Dosis

Rel. 

Risiko 

pro Sv

Abs. 

Risiko 

10-4a-1Sv-1 

Referenz 

Japan. Atombom- 

benüberlebende

24,8 J. Meningeome 

Neurinome

circa 

0,2 Sv

1,6 ns* 

5,5

Preston 2002 

(Tabelle 4) 

Röntgentherapie 

bei Tinea capitis 

Alter b. Exp. 16 J. 

40 J. 

26,4 J.

Meningeome 

Neurinome

1,5 Sv 5,63 

12,5

0,48 Sadetzki 2005 

Ron 1988 

Röntgentherapie 

bei Tinea capitis 

Alter b. Exp.≤ 20 J. 

39 J. Meningeome 

+Neurinome 

1,4 Sv 5,7 Shore 2003 

Strahlentherapie 

Hämangiom, Alter 

bei Exp. 0,1-4 J.

34,9 J. Meningeome 

Neurinome

70 mSv 2.92 

1,31

Karlsson 

1998 

*) ns  nicht signifikant 

Die weiteren Daten in der Tabelle beziehen sich auf Befunde nach Strahlentherapie gutarti-

ger Erkrankungen. In früheren Zeiten hat man eine Reihe von Krankheitserscheinungen, die 

medikamentös nicht behandelt werden konnten, mit Strahlen therapiert, wonach sich uner-

wartete Spätfolgen auch in Form benigner Tumoren zeigten. 

11.000 israelische Kinder wurden in den 1940-er bis 1950-er Jahren wegen Tinea capitis, 

einer Pilzkrankheit der Kopfhaut, bestrahlt. Auch bei Kindern aus anderen Ländern mit ent-

sprechender Behandlung zeigte sich später eine auffällige Erhöhung von Meningeomen, 

ebenso bei 28.000 schwedischen Personen, die im Säuglingsalter wegen Hämangiomen 

(Blutschwamm) bestrahlt worden waren. Die mittlere Hirndosis lag hier mit 70 mSv sehr 

niedrig und es ergab sich ein linearer Dosiswirkungszusammenhang (Karlsson 1998). 

Aus den Daten ergeben sich für benigne Tumore des Nervensystems Verdopplungsdosen 

von 75-350 mSv. Die hohe relative Strahlenempfindlichkeit für Hirntumore im Niederdo-

sisbereich wird dadurch gestützt, dass auch diagnostisches Röntgen messbar erhöhte Raten 

erzeugt hat (Schmitz-Feuerhake 2010). 

Im Bezirk Los Angeles war ein Anstieg von Meningeomen bei Frauen in den 1970-er Jahren 

auffällig geworden. Die Arbeitsgruppe Preston-Martin konnte dieses auf häufiges Zahnrönt-

gen zurückführen (Preston-Martin 1980). Im Mittel zeigte sich eine 4-fache Erhöhung der 

Rate bei den Zahnbehandelten. Zwar ist die mittlere Dosis wegen der unterschiedlichen 

Zahnuntersuchungen und der Abnahme der Exposition im Laufe der Zeit nicht verlässlich 

rekonstruierbar, jedoch ist bemerkenswert, dass diese Effekte bei bestrahlten Erwachsenen 

zu verzeichnen waren. Spätere Studien bestätigten einen solchen Zusammenhang (Rodvall 

1998; Hardell 2001; Longstreth 2004; Claus 2012). 

In Tabelle 16 sind eine Reihe weiterer Befunde über gutartige Tumore aufgeführt, die als 

Strahlenfolge beobachtet wurden, darunter auch weitere ZNS-Tumoren. 

In den 1920-er bis 1950-er Jahren wurde bei Säuglingen, die eine vergrößerte Thymusdrüse 

aufwiesen, eine Röntgenbestrahlung an dieser vorgenommen. Ein sehr großes Kollektiv aus 
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dem Patientengut verschiedener U.S. Kliniken wurde an der Universität Rochester fortlau-

fend nachuntersucht (Simpson 1955). Außer Leukämieerkrankungen traten neben bösarti-

gen auch gutartige Tumore in folgenden Geweben auf: Schilddrüse, Nebenschilddrüse, Kno-

chen, Geschlechtsorgane, Zentralnervensystem, Brust, Haut, Speicheldrüsen. Die gutartigen 

Tumore übertrafen die bösartigen um den Faktor 2,6 (Hempelmann 1975). 

Eine Untersuchung an dem oben genannten schwedischen Hämangiom-Kollektiv widmete 

sich der Induktion von (gutartigen) Adenomen der Nebenschilddrüse, für die sich auch eine 

signifikante Erhöhung und eine lineare Dosiswirkungsbeziehung ergaben (Holmberg 2002). 

Die weiteren Angaben in Tabelle 16 zeigen, dass das Erscheinen benigner Tumore nach 

Bestrahlung bei einer Reihe von Geweben nicht die seltene Ausnahme darstellt, sondern die 

Regel, sofern die im Allgemeinen sehr langen Latenzzeiten abgewartet werden. Sie belegen, 

dass nicht nur bei einer Exposition im Kindesalter sondern ebenfalls bei Erwachsenen solche 

Tumore entstehen. Sie treten auch nach geringen Strahlendosen auf. Nach diagnostischem 

Röntgen sind in Ergänzung dazu nicht nur Hirntumore sondern auch gutartige Speicheldrü-

sentumore (Ohr- und Zungenspeicheldrüsen) nachgewiesen worden (Preston-Martin 1990). 

Sofern Dosiswirkungsbeziehungen für die gutartigen Tumore abgeleitet werden konnten, 

sind diese linear ohne Schwelle, d.h. sie zeigen keinen unwirksamen Dosisbereich auf (Ron 

1989, Karlsson 1998, Little 1998, Holmberg 2002) und weisen damit auf stochastische Ef-

fekte hin. 

Es ist ein Versäumnis der Strahlenschutzkomitees, dass die beschriebenen Ergebnisse nicht 

in die Risikoschätzungen eingeflossen sind. Die Wiederbefassung mit Tumoren im ZNS und 

Hals-Kopf-Bereich in großen Forschungsprogrammen ist vornehmlich erst in den letzten 

Jahren erfolgt. 14 der hier zu Grunde gelegten Originalarbeiten sind nach 2000 erschienen. 

Insbesondere sind die im offiziellen Strahlenschutz favorisierten Forschungsergebnisse an 

den japanischen Atombombenüberlebenden für den Fall der benignen Nerventumore erst 

2002 und 2004 publiziert worden (Preston; Yonehara). 

Strahleninduzierte gutartige ZNS-Tumore gehören neben anderen gutartigen Tumoren zu 

den Erkrankungen, die in die Berufskrankheitenliste aufgenommen werden müssen. 
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12.3 KATARAKTE (GRAUER STAR) 

Linsentrübungen als Folge einer Exposition durch ionisierende Strahlung sind ein altbekann-

ter Strahlenschaden. In der älteren Literatur werden sie als deterministische Effekte geführt. 

Auch die Radarkommission hat in ihrem Bericht von 2003 noch diese Auffassung vertreten. 

Als Mindestdosis für Katarakte nennt sie 2 Sv Organdosis. 

Erfahrungen in radioaktiv kontaminierten Gegenden wie nach dem Reaktorunfall von 

Tschernobyl 1986, wo sie schon früh bei Kindern und Jugendlichen auffällig wurden, zei-

gen, dass Katarakte auch durch chronische Niederdosisbestrahlung entstehen. Worgul und 

Mitarbeiter haben daher bereits 1996 vorgeschlagen, Katarakte als stochastischen Schaden 

anzusehen. Diese Auffassung wird durch neuere Übersichtsarbeiten bestätigt (Ainsbury 

2009; Shore 2010). 

Nachdem sich nach entsprechend langer Beobachtungszeit auch bei den japanischen Atom-

bombenüberlebenden eine Zunahme von Katarakten bei niedriger Dosis zeigte (Minamoto 

2004), haben die internationalen Strahlenschutzgremien die Annahmen über Dosiswir-

kungszusammenhänge und Latenzzeiten revidiert. 

Die deutsche Strahlenschutzkommission (SSK) hat im Jahr 2009 eine Empfehlung mit wis-

senschaftlicher Begründung abgegeben, in der es heißt, dass die Augenlinse als sehr strah-

lenempfindliches Organ angesehen werden muss und dass von der Existenz einer Schwel-

lendosis (Mindestdosis) nicht mehr sicher ausgegangen werden kann. 

Als Verdopplungsdosis für Katarakte bei den japanischen Atombombenüberlebenden erhält 

man einen Wert von 2,8 Sv. Chronische Expositionen sind aber offensichtlich wirksamer. 

Die Daten von Worgul u.a. (2007) und Chumak u.a. (2007) bei Tschernobyl-Liquidatoren 

ergeben eine Verdopplungsdosis von 273 mSv. Für die erhöhten Raten an Katarakten bei 

Röntgenpersonal in den USA (Chodik 2008) lässt sich eine Verdopplungsdosis von 306 mSv 

bestimmen. Mrena u.a. (2011) untersuchten in Finnland Ärzte mit beruflicher Strahlenexpo-

sition. Sie fanden eine 13 %-ige Erhöhung der Kataraktrate pro 10 mSv Augendosis, woraus 

sich eine Verdopplungsdosis von 77 mSv ableitet. 

Inzwischen wurden Katarakte gefunden in Folge von Computertomographien (CT) am 

Kopf, einer Methode der Röntgendiagnostik mit relativ hoher Strahlenbelastung (Yuan 

2013). Patienten, bei denen im Alter zwischen 10 und 50 Jahren mehr als 4 solcher Schicht-

aufnahmen angefertigt wurden, zeigten ein um mehr als 100 % erhöhtes Vorkommen von 

Katarakten. Die Augendosis bei einer einzigen CT am Kopf beträgt etwa 30 mSv, bei einer 

angenommenen mittleren Häufigkeit an CTs pro Patient von 6 erhält man als Verdopplungs-

dosis etwa 180 mSv. 

Im Mittel ergibt sich aus den genannten Studien ohne die Atombombenüberlebenden eine 

Verdopplungsdosis für die Augenlinse von 209 mSv. 

Da die Augen vorne am Kopf liegen, ist die Augendosis durch die externe Gammabestrah-

lung von Radiumfarbe besonders groß. Ein Risiko beim Umgang mit Radiumfarben bestand 

auch durch die Inkorporation. Aus der Literatur ist bekannt, dass sich Radionuklide aus der 

Blutbahn im Auge einlagern. In Versuchen an Hunden und anderen Säugetieren zeigte sich, 

dass Folgeprodukte der Uranreihe und Transurane nach i.V.-Injektion auch in die Augen 
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gelangen und von dort nur sehr langsam abtransportiert werden (Griffith 1985). Des Weite-

ren wurde von Griffith und Mitarbeitern im Fall eines 47-jährigen Mannes mit Katarakt, der 

eine Plutoniuminkorporation erlitten hatte, eine Deposition dieses Radionuklids im Auge 

nachgewiesen. 

Für Radium 226, dem Folgeprodukt von Uran 238, wurde bei Rindern und bei zwei Ver-

suchspersonen eine gleiche Konzentration in den Augengeweben wie in den Knochen fest-

gestellt (Hunt 1967). Weitere Befunde aus der experimentellen Forschung dazu werden in 

einer Arbeit genannt, die über Katarakte bei den Zifferblattmalerinnen berichtet (Adams 

1983). Auch bei einem anderen menschlichen Kollektiv wurden nach Radiuminkorporation 

Katarakte festgestellt (Spiess 1978). Jugendliche Patienten hatten zur Therapie von M. Ho-

dgkin und anderer Erkrankungen Injektionen mit dem kurzlebigen Radiumisotop 224 erhal-

ten, das ebenfalls ein Alphastrahler ist. 

Erscheinungsbild strahleninduzierter Linsentrübungen: 

Soldaten und Beschäftigte aus dem Radarbereich, die eine Katarakt als Strahlenschaden gel-

tend machen, werden von der Bundeswehr üblicherweise mit dem Hinweis abgewiesen, dass 

es sich um eine Alterskatarakt handele. 

Alterskatarakte und Strahlenkatarakte lassen sich jedoch nicht unterscheiden. 

Die Augenlinse ist ein in sich geschlossenes eingekapseltes Zellsystem. Es besteht im Innern 

aus transparenten Fiberzellen, die aus oberflächlich liegenden differenzierten Epithelzellen 

gebildet werden. Die Zellteilung erfolgt in der germinativen Zone des Linsenepithels am 

Linsenäquator. Die germinativen Epithelzellen sind besonders strahlenempfindlich. 

Wegen der langen Zeitdauer und verschiedenen Stadien, in denen sich Katarakte ausbilden, 

sowie auch unterschiedlichen Depositionen der geschädigten Zellen kann es eine ganz spe-

zifische Erscheinungsform bei einer Strahlenursache nicht geben, wie manche Gutachter be-

haupten. Wegen ähnlicher Erscheinungsbilder können Strahlenkatarakte mit Trübungen, die 

bedingt durch Verletzungen oder verschiedene Augenkrankheiten und auch als „Altersstar“ 

auftreten, verwechselt werden (Griffith 1985; Worgul 1996; Hall 1999). 

Man hat früher angenommen, dass die durch Strahlung ausgelösten Trübungen ausschließ-

lich „posteriore“ Katarakte bilden, d.h. nach Bestrahlung wandern geschädigte Zellen des 

Epithels und Abbauprodukte zum hinteren Linsenpol und sammeln sich dort an. Von dort 

aus erfolgt dann eine Ausbreitung über die gesamte Linse und führt schließlich zur vollstän-

digen Trübung. 

Überwiegend posteriore Katarakte waren bei den japanischen Atombombenüberlebenden 

beobachtet worden. Im Unterschied dazu gibt es Trübungen der Rindenschicht der Linse 

(kortikale Katarakt) oder des Linsenkerns, einem Gebiet mit verdichteten Zellfasern im In-

nern (nukleare Katarakt). In einer Nachuntersuchung an 484 Kindern, die 34 bis 74 Jahre 

vorher einer Strahlentherapie unterzogen worden waren, stellten Hall und Mitarbeiter (1999) 

nicht nur posteriore sondern auch signifikant erhöhte kortikale Katarakte fest. Nachuntersu-

chungen in den Jahren 2000 bis 2002 an Atombombenüberlebenden, die im Kindesalter ex-

poniert worden waren (unter 13 J.), ergaben erhöhte Raten beider Katarakttypen (Minamoto 

2004). Nukleare Katarakte waren ebenfalls erhöht, aber nicht signifikant. 
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Letztere ergaben sich jedoch durch hochenergetische geladene Teilchen aus dem Welten-

raum bei Astronauten und Kosmonauten (Cucinotta 2001) sowie bei Piloten im kommerzi-

ellen Flugbetrieb (Rafnsson 2005). Piloten sind einer stärkeren Höhenstrahlung ausgesetzt 

als auf der Erdoberfläche, die durch die Wechselwirkung der kosmischen Strahlung mit der 

Atmosphäre entsteht. Die Exposition in Flughöhe ist dennoch innerhalb des Flugzeugs ge-

ring, sie beträgt nur einige mSv pro Jahr. Sie ist weitgehend durch Neutronen bestimmt, die 

zur dicht ionisierenden Strahlung gezählt werden. 

In der Empfehlung der SSK von 2009 heißt es:“In der Folgezeit wurden aber auch Katarakte 

in anderen Lokalisationen (kortikale Katarakte) mit einer Strahlenexposition in Verbindung 

gebracht.“ 

Latenzzeiten: 

Die Bundeswehr hat vielfach behauptet, die Latenzzeit bei strahlenbedingten Katarakten 

könne höchstens 30 Jahre betragen, sie hat sich dabei auf die Radarkommission berufen. 

Durch diese wird ausgesagt (Radarkommission 2003, Seite 73), dass die Latenzzeit „dosis-

abhängig“ sei. Eine Begrenzung der Latenzzeiten wird nicht angegeben, sondern es heißt 

(ebenfalls Seite 73): „Linsentrübungen können u.u. auch erst lange Zeit nach Bestrahlung 

manifest werden.“ 

In der SSK-Empfehlung von 2009 steht:“Radiogene Linsentrübungen (Katarakte) treten 

nach einer Latenzzeit auf, die sich invers zur Dosis verhält und mehrere Jahrzehnte betragen 

kann.“ Das bedeutet; je kleiner die Dosis, desto länger die Latenzzeit. 

Die ICRP hat in ihrem Publikationsorgan 2012(b) einen Artikel von Kleiman zum Erkennt-

nisstand über strahleninduzierte Katarakte veröffentlicht. Als Grund für die historische Fehl-

einschätzung nennt er u.a., dass die entsprechenden Untersuchungskollektive nicht lange 

genug beobachtet worden sind. 

Um zuverlässige Angaben über die Latenzzeiten zu erhalten bzw. zu entscheiden, ob außer-

halb einer bestimmten Zeitspanne nach Exposition keine Katarakte mehr auftreten können, 

muss man Kollektive bis zum Ende ihrer Lebensdauer untersuchen. Solche Studien liegen 

aber nicht vor. 

Aus der von der SSK 2009 vorgelegten Übersicht geht hervor, dass die längsten Beobach-

tungszeiten bei den japanischen Atombombenüberlebenden aufgewendet wurden. Dieses 

große Kollektiv, dessen Exposition 1945 erfolgte, wurde nicht kontinuierlich auf Katarakte 

untersucht. Jedoch erfolgte in den Jahren 2000 bis 2002 eine Fortsetzungsstudie, also 55 bis 

57 Jahre nach der Exposition (Minamoto 2004). Die letzte Kontrolle hatte in den Jahren 

1978 bis 1980 stattgefunden, somit 33 bis 35 Jahre nach Exposition. Die neuen Katarakte 

haben sich also mit Latenzzeiten zwischen 33 und 57 Jahren nach Bestrahlung entwi-

ckelt. 

Die von der Bundeswehr behauptete Grenze von 30 Jahren geht auf eine Angabe des Strah-

lenkomitees der Vereinten Nationen UNSCEAR30 von 1982 zurück. Dort werden Latenz-

zeiten zwischen 0,5 und 35 Jahren berichtet. Die Aussage fußt auf Ergebnissen der Autoren 

30 Unites Nations Scientific Committee on the Effects of Atomic Radiations 
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Merriam, Focht und Mitarbeiter, die eigene Untersuchungen an Patienten nach Strahlenthe-

rapie durchführten (1957) und 1972 eine Übersichtsarbeit zu strahleninduzierten Katarakten 

veröffentlichten. Von ihnen stammt auch die o.g. These, dass ein umgekehrt proportionaler 

Zusammenhang zwischen Dosis und Latenzzeit besteht. Sie haben in ihrem Untersuchungs-

gut zwei Dosisgruppen gebildet und in ihnen die mittlere Latenzzeit bestimmt, die bei der 

höheren Dosis nur halb so groß war. 

Es muss aber darauf hingewiesen werden, dass dieses Ergebnis keineswegs bedeutet, dass 

bei bekannter Dosis die Latenzzeit festgelegt ist. Auch ein Zusammenhang mit dem Mittel-

wert der Latenzzeit bei gegebener Dosis kann nicht zwingend abgeleitet werden, da die Un-

tersuchungsdauer für das Kollektiv nicht lang genug war, sie betrug im Mittel nur 9 Jahre. 

Dieser kurze Beobachtungszeitraum ist aus heutiger Sicht nicht ausreichend, um Aussagen 

über mögliche Latenzzeiten zu treffen. 

Für stochastische Strahleneffekte, zu denen Katarakte wahrscheinlich gezählt werden müs-

sen, werden keine Latenzzeitgrenzen angenommen, man beobachtet lediglich verschiedene 

Häufigkeitsverteilungen für Latenzzeiten bei den einzelnen Effekten. 

„Alterskatarakte“ steigen erst jenseits der 70 deutlich an, wie man der Abbildung 10 entneh-

men kann. Sie entstammt einer „Rotterdam-Studie“, die zwischen 1990-1993 durchgeführt 

wurde, um die Ursache von Erblindung und Häufigkeit von Augenschäden in Abhängigkeit 

vom Alter für westeuropäische Bevölkerungen zu erforschen. Die Erfassung der (einseitigen 

+ beidseitigen) Katarakte (schwarzes Feld) erfolgte nach Diagnosekriterien der Weltgesund-

heitsorganisation WHO. 

Abbildung 10: Absolute Prävalenz (Häufigkeit) von Sehstörungen (Blindheit und Ein-

schränkungen der Sehfähigkeit nach Kriterien der Weltgesundheitsorganisation) in Abhän-

gigkeit vom Alter, spezifiziert durch die Ursache. AMD altersabhängige Maculadegenera-

tion; POAG primäres Glaukom mit offenem Kammerwinkel. Aus Klaver et al.(1998). 
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Beid- und einseitiges Auftreten strahlenbedingter Katarakte: 

Beidseitige Katarakte, die bei Radarsoldaten oft beobachtet werden, sind nicht typisch für 

senile Formen unterhalb von 70 Jahren, jedoch für strahleninduzierte. 

Einige Gutachter behaupten allerdings, strahleninduzierte Katarakte müssten grundsätzlich 

als deterministischer Effekt bei gleicher Augendosis in beiden Augen gleichzeitig auftreten. 

In der Tat hatte die Untersuchung an den japanischen Atombombenüberlebenden 1982 er-

geben, dass in den 76 Fällen mit diagnostizierter Katarakt bei 67 beide Augen betroffen 

waren, also 88 %, und eine hohe Korrelation bezüglich des Grades der Trübungen bestand 

(Otake 1990). 

Dabei betrug die Häufigkeit selbst in der höchsten Dosisgruppe von 5 Sv nur 42 %, d.h. über 

die Hälfte der Personen hatten bis 37 Jahre nach der Exposition keine erkennbare Linsentrü-

bung entwickelt. In der genannten Untersuchung von Minamoto u. a. in den Jahren 2000-

2002 bestätigte sich die hohe Rate beidseitiger und gleichgradig entwickelter Trübungen 

(Niriishi 2005). 

Allerdings können die Studien keine Aussage darüber machen, in wieweit die beidseitige 

Entstehung der Katarakte zeitlich synchron verlief. Bei Otake und Schull waren die Augen 

erst ab 1975 und damit 7 Jahre nach der letzten Kontrolle erneut untersucht worden, bei 

Minamoto u.a. lag es 20 Jahre und mehr zurück. Im Fall eines Strahlenunfalls mit Ameri-

cium-241-Exposition wurde eine Katarakt im einen Auge 1,5 Jahre und im anderen Auge 

2,8 Jahre danach entfernt (Filipy et al. 1995). 

Hall und Mitarbeiter untersuchten etwa 500 Personen sehr lange Zeit (34 bis 74 Jahre) nach 

einer Strahlentherapie, die diese als Kind im Kopfbereich erhalten hatten (1999). Die Kata-

rakthäufigkeit war um 84 % erhöht. Nur 64 % der Betroffenen hatten beidseitig Katarakte. 

Allerdings kann man in diesem Fall – im Gegensatz zu den Bedingungen in Hiroshima und 

Nagasaki – nicht annehmen, dass beide Augen immer die gleiche Dosis erhielten, da die 

Bestrahlung mit Röntgen oder Radium wegen Blutschwamms erfolgte. 

Die genannten Bestrahlungen erfolgten mit hoher Dosisleistung. Daraus kann man nicht vor-

hersagen, wie die Entstehung von Katarakten bei einer Exposition mit niedriger Dosisleis-

tung verläuft. Die Voraussetzung beidseitiger Katarakte als Anerkennung eines Strahlen-

schadens kann aus den empirischen Befunden nicht abgeleitet werden. 

Katarakte durch Mikrowellen: 

Für Radarsoldaten und –personal, dass neben ionisierender Strahlung auch den Radarwellen 

ausgesetzt war, sind synergistische Wirkungen beider Strahlenarten als sehr wahrscheinlich 

anzusehen, da Katarakte auch durch Mikrowellen erzeugt werden können. 

Für die Radarkommission (2003) waren Katarakte die einzigen Gesundheitsschäden, die 

durch die Hochfrequenzstrahlung der Radarsender entstehen können. Jedoch hielt sie nur 

die Wärmewirkung und damit eine relativ hohe Leistungsflussdichte für kataraktauslösend. 

Nach ihrer Empfehlung ist eine Katarakt bei den Radarsoldaten anzuerkennen bei 
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o „einer mittleren Leistungsflussdichte oberhalb 100 W/m2 (=10 mW/cm2) und einer 

Exposition über längere Zeiträume (mehrere Stunden pro Tag über mehrere Mo-

nate) oder 

o einer mittleren Leistungsflussdichte oberhalb 1000 W/m2 (=100 mW/cm2) über we-

nige Minuten.“ 

Sie beruft sich dabei auf Angaben der WHO von 1993. Diese hatte eine Literaturstudie zu 

Tierexperimenten unternommen und nach derjenigen Leistungsdichte gefragt, bei der kein 

Effekt mehr beobachtet worden war. Nach WHO waren in den bis dahin bekannten Unter-

suchungen am Menschen Katarakte nur oberhalb von 1000 W/m2 aufgetreten. 

Diese Ansicht ist allerdings anhand der angegebenen Studien mit Befund einer Wirkung 

nicht nachvollziehbar. Cleary und Pasternack (1966) fanden bei 736 Beschäftigten in der 

Mikrowellenindustrie, die im Mittel 33 J. alt waren, Linsentrübungen und Defekte am hin-

teren Linsenpol, die sie als Vorstufen zur Kataraktbildung und Anzeichen vorzeitiger Lin-

senalterung interpretierten. Leistungsflussdichten wurden nicht angegeben. 

Majewska (1968) untersuchte 200 Beschäftigte, die beruflich mikrowellenexponiert waren. 

Sie kam zu dem Ergebnis, dass Linsentrübungen bei sehr kleiner Strahlungsintensität inner-

halb des zulässigen Grenzwerts eintreten, wenn eine mehrjährige Exposition erfolgt. 

Appleton and McCrossan veröffentlichten 1972 ihr Ergebnis über Augenuntersuchungen an 

91 Personen des militärischen Radarpersonals. Sie stellten keine Schädigungen im Vergleich 

zu Kontrollpersonen fest. Frey (1985) kritisierte ihre Methodik und Auswertung und warf 

ihnen geschönte Interpretation im Sinne ihrer Auftraggeber, der U.S.-Armee, vor. Er leitete 

aus den registrierten Häufigkeiten in ihren Exponierten und Kontrollen eine 2-fach signifi-

kant erhöhte Rate an Linsentrübungen ab. Dieses Ergebnis wurde wiederum von Wike und 

Martin (1985) bestritten, ohne auf das eigentliche Argument von Frey einzugehen. Aller-

dings hatten Appleton und Mitarbeiter 1975 eine erweiterte Studie an 1.542 Radarsoldaten 

mit negativem Ergebnis vorgelegt. Diese wurde von Frey lediglich pauschal und damit nicht 

nachvollziehbar abqualifiziert. 

Hollows und Douglas (1984) untersuchten Beschäftigte aus der Radiobranche, die Sende-

masten installieren und warten. Der Frequenzbereich wird zu 0,56 bis 527 MHz angegeben 

und die Intensität in der Arbeitsumgebung zu 0,08 mW/cm2 bis 3.956 mW/cm2. Es zeigte 

sich eine 2-fach signifikant erhöhte Rate posteriorer Katarakte. 

Im Gegensatz zu der Einschätzung durch die WHO waren in der Nationalen Volksarmee 

Katarakte ein anerkanntes Berufsrisiko für das Radarpersonal bei mehrjähriger Exposition, 

ohne Forderung nach einer Mindestintensität (Voigt 1966; Voigt 1968; Behnisch 1968). 

Anhand einer Literaturübersicht von 1988 diskutieren Lipman und Mitarbeiter verschiedene 

Entstehungsmechanismen für mikrowelleninduzierte Katarakte. Sie führen Belege dafür an, 

dass auch nicht-thermische Effekte nach Mikrowellenexposition zu pathologischen Verän-

derungen führen, die Kataraktbildung auslösen oder fördern. 

In den nachfolgenden Jahren wird durch verschiedene experimentelle Studien gezeigt, dass 

Mikrowellenintensitäten im Bereich nur weniger mW/cm2 irreversible mikroskopisch er-

kennbare Veränderungen – Trübungsflecke und Vakuolen – in den Fiberzellen der Linse 
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bewirken (Prost 1994; Inalöz 1997; Ye 2002; Dovrat 2005). Sie werden von den Autoren als 

kataraktbildend angesehen. 

Man muss daher davon ausgehen, dass die menschliche Augenlinse durch Mikrowellen im 

mW-Bereich und daher unterhalb der von der Radarkommission genannten Leistungsfluss-

dichten getrübt werden kann. 

12.4 FERTILITÄTSSTÖRUNGEN 

In den menschlichen Keimdrüsen gibt es Zelltypen, die zu den strahlenempfindlichsten Zel-

len überhaupt gehören (Fritz-Niggli 1997). Die Strahlenwirkungen manifestieren sich in Tei-

lungsstörungen, Zelltod und morphologischen Änderungen der Spermien. Dadurch kann es 

zu einer verminderten Spermienzahl und/oder zu einer Bildung unreifer Spermien kommen. 

Eine verminderte Spermiendichte (Oligospermie) tritt bereits nach einer Hodendosis von 80-

500 mSv auf. Nach Untersuchungen von Clifton und Bremner (1983) wird nach einer Dosis 

von 97 mSv die Anzahl der A-Spermatogonien (Vorläuferzellen der Spermien) auf die 

Hälfte reduziert. Diese Effekte wurden nach einmaliger Kurzzeitbestrahlung beobachtet und 

sind bei Dosen im genannten Bereich reversibel, d.h. die Zellproduktion erholt sich nach 

einiger Zeit (Monate) wieder. Die notwendige Erholungszeit erhöht sich mit der Dosis. 

Neuere Untersuchungen an Patienten, die einer Strahlentherapie unterzogen wurden, bestä-

tigen diese Wirkungen. Es zeigten sich Reduzierungen und morphologische Änderungen bei 

den Spermatogonien ab einer einmaligen Dosis von 100 mSv (Howell & Shalet 1998) und 

verminderte Spermiendichten bei 200-700 mSv (Howell & Shalet 2005). Erst ab 1200 mSv 

muss nach diesen Autoren mit einer Dauerschädigung der Spermienbildung gerechnet wer-

den. 

Wegen der Erholung nach Ende der Bestrahlung werden dauerhafte Fertilitätsstörungen von 

den internationalen Strahlenschutzgremien ICRP und UNSCEAR zu den deterministischen 

Schäden gerechnet, die sehr hohe Organdosen erfordern. Dieser Standpunkt wird bis heute 

auch in der Berufskrankheitenverordnung vertreten. 

Nach den Empfehlungen der ICRP von 2007 beträgt die Schwellendosis bei Kurzzeitbe-

strahlung für eine vorübergehende Einschränkung der Zeugungsfähigkeit 150 mSv, für eine 

dauerhafte Sterilität 3,5 bis 6 Sv (siehe dort Annex A, Tab. A.3.1). Sie beruft sich dabei auf 

die Erkenntnisse des Komitees der Vereinten Nationen UNSCEAR von 1988. Für chroni-

sche Exposition sei keine Schwellendosis angebbar, da der Effekt eher von der Dosisleistung 

als von der Gesamtdosis abhänge. Es wird aber vorausgesetzt, dass Strahlen bei chronischer 

Exposition – also bei Akkumulation einer Dosis über längere Zeiträume – grundsätzlich ge-

ringere Wirkungen zeigen. 

Nach C.W. Mays (1988) gehört die Schädigung der Fruchtbarkeit zu den Beispielen, an de-

nen er zeigte, dass eine feste Schwellendosis für einen vermeintlich deterministischen Scha-

den nicht vorliegt. Er verwies dabei auf die Publikation 41 der ICRP von 1984, in der diese 

selbst zu diesem Schluss kommt. 
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Im Gegensatz zur Einschätzung durch die ICRP muss bei chronischer Bestrahlung die Wir-

kung auf die Spermien und die Keimdrüsenfunktion höher angesetzt werden als bei einma-

liger Exposition (Fritz-Niggli 1997; Howard 1991; Howell und Shalet 2005). Die letztge-

nannten Autoren untersuchten die Erholung der Spermien nach Strahlentherapie und kom-

men zu dem Schluss, dass sich keine Schwellendosis angeben lässt, unterhalb derer eine 

dauerhafte Azoospermie – das Fehlen reifer Spermien im Ejakulat –. unvermeidbar ist. Ab 

etwa 100 mSv sind bei jedem Exponierten Schäden in den Spermien nachweisbar. Mit stei-

gender Dosis nehmen die Effekte zu und ebenfalls die Zeitdauer, die zur Normalisierung der 

Spermatogenese erforderlich ist, bis es schließlich zu einer dauerhaften Unfruchtbarkeit 

kommt. 

Dies wird durch Untersuchungen an beruflich strahlenexponierten Männern bestätigt, siehe 

Tabelle 17. 

Die darin erstgenannte Untersuchung von Popescu und Lancranjan (1975) betraf 72 gesunde 

Männer aus verschiedenen Berufszweigen mit chronischer Strahlenexposition und zeigte in 

den meisten Fällen Fertilitätsstörungen. 22 davon waren Uranbergarbeiter. Als Kontrolle 

dienten 42 unbestrahlte Arbeitnehmer gleichen Alters. Die Inkorporationsdosis der Uran-

bergarbeiter war nicht bekannt, die externe Gammadosis lag bei 12 bis 93 mSv. Von ihnen 

zeigte keiner normale Fertilität und 54,5 % waren dauerhaft unfruchtbar. 

Unfruchtbarkeit wurde dabei diagnostiziert bei Vorliegen eines verminderten Ejakulatvolu-

mens unterhalb von 2 ml in Verbindung mit einer oder mehreren der folgenden Störungen: 

verminderte Spermiendichte, herabgesetzte Spermienmotilität (Beweglichkeit), erhöhte 

Fehlformenbildung bei den Spermien. Diese Autorengruppe stellte des Weiteren Störungen 

des fortpflanzungsrelevanten hormonellen Stoffwechsels nach chronischer beruflicher Ex-

position fest (Popescu 1975). 

Die zweitgenannte Studie an militärischem Personal in Frankreich erfolgte an 60 Paaren, die 

sich wegen Infertilität über 12 Monate und darüber hinaus in medizinische Behandlung be-

geben hatten. Davon hatten 22 Männer in Atom-U-Booten gearbeitet. Für sie ergab sich ein 

Relatives Risiko für Unfruchtbarkeit gegenüber der Kontrolle von RR=2,9 (1,3-6,3).31 Das 

bedeutet eine Erhöhung um den Faktor 2,9 gegenüber normal. 

3) Soldaten, die am Golfkrieg 1990/91 teilgenommen haben, zeigten auffällige Gesundheits-

schäden, die mit der erstmaligen Verwendung von abgereichertem Uran in der Munition in 

Zusammenhang gebracht wird. Tatsächlich konnte eine Strahlenbelastung bei diesen Perso-

nen durch „Biologische Dosimetrie“ mittels Chromosomenaberrationen im Blut nachgewie-

sen werden (Schröder 2003). Die Autoren der in der Tabelle genannten Studie gehen auf 

diese Ursache nicht ein, fanden aber eine signifikante Verminderung der Zeugungsfähigkeit 

bei Veteranen, die mehr als ein Jahr nach dem Krieg Kinder bekommen wollten. Sie weisen 

darauf hin, dass auch bei australischen Golfveteranen Fertilitätsstörungen festgestellt wor-

den sind. 

31 95%-Vertrauensbereich 
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4) Verminderte Zeugungsfähigkeit infolge chronischer Exposition trat auch bei den Liqui-

datoren - überwiegend junge Soldaten und militärisches Personal - nach dem Tscherno-

bylunfall 1986 auf. Tabelle 17 enthält Angaben über Fertilitätsuntersuchungen, die erst meh-

rere Jahre nach dem Reaktorunfall und damit nach der wesentlichen Exposition durchgeführt 

wurden. 

Tabelle 17: Untersuchungen über Unfruchtbarkeit bei beruflich strahlenexponierten Män-

nern 

Kollektiv Anzahl 

exponiert

Dosis 

mSv 

Befund 

1)Rumänien (Popescu & Lang-

cranjan 1975) 

Uranbergarbeiter

Röntgenärzte, -assistenten

Zifferblattmaler, radioaktive Farbe

Schweißer mit Gammaquellen 

zur Dichtemessung 

22

12

6

32

72 ges. 

extern 12-93

jährl. 4,8-35

jährl. 5,5-29

jährl. 5,5-22

 

Alle Gruppen > 33 % Hypo-

fertilität oder Infertilität 

Uranbergarbeiter: 

54,5 % unfruchtbar 

2)Militärisches Personal Frank-

reich (Velez de la Calle et al. 

2001) Untersuchung 1996 an 60

Paaren, Beschäftigte in Atom-

U-Booten

Fall-Kontrollstudie 

Infertilität 

2,9-fache Erhöhung 

3)Brit. Veteranen der Golfkriegs

1990/91 (Maconochie et al. 2004) 10465

Erhöhung der Infertilität 

um 41 % 

4)Liquidatoren von Tschernobyl 

Russland, Ejakulatstudie 5 

Jahre nach Exposition (Chebur-

akov & Cheburakova 1993)

Russland, Militärangehörige 

(Evdokimov et al. 1993)

Emigranten in Israel, untersucht 

10 Jahre nach Exposition

(Fischbein et al. 1997) 

Russland, Gebiet Ryazan (Liag-

inskaia et al. 2007)

Russland, Untersuchung des 

Hodengewebes (Cheburakov et 

al. 2004)

125

164

18

902

100-200

≤ 250

100-250 ex-

tern 

10-500

Vermindertes Ejakulatvolu-

men u. erhöhte Fehlformen-

rate bei allen,überwiegend 

verminderte Spermienbeweg-

lichkeit, 1,6 % Azoospermie 

Pathologische Veränderungen 

des Samens, der Prostata und 

der Hodengefäße in 33 % der 

Fälle 

Verminderung der Spermien-

beweglichkeit 30-58 % 

Infertilität bis 3 Jahre 

Ab 100 mSv tubuläre Schä-

den, 50 % Sklerose der Tu-

buli und Gewebsfibrose 10-

15 Jahre nach Exposition 
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Bei 125 Liquidatoren mit Expositionen innerhalb von 250 mSv zeigten sich in allen Fällen 

vermindertes Ejakulatvolumen und bei den meisten herabgesetzte Spermienbeweglichkeit. 

Schon ab 10 mSv wiesen die Spermien bei den meisten dieser Probanden Fehlformen auf 

(Cheburakov & Cheburakova 1993). 

Weitere derartige Befunde liegen von Evdokimov u.a. (1993) an 164 Liquidatoren und von 

Liaginskaia u.a. (2007) an über 900 Liquidatoren vor. Letztere Arbeiten geben die Dosen 

ebenfalls als innerhalb von 250 mSv liegend an. 

Effekte durch Mikrowellen: 

Über Fertilitätsstörungen durch Mikrowellen liegen ältere Befunde an beruflich Exponierten 

durch Radar- und andere Hochfrequenzstrahlungen vor (Lancranjan 1975; Andrienko 1977; 

Weyandt 1996). Nach Beginn des Mobilfunkszeitalters wurden diese Effekte durch zahlrei-

che Untersuchungen in vitro und in vivo in Folge von Handystrahlung untermauert (da die 

Mobiltelefone vielfach von Männern in einer Hosentasche oder anderweitig in der Nähe der 

Hoden getragen werden): 

Falzone u.a. (2010) berichten über 5 Studien verschiedener Autoren von 2005-2008, in de-

nen genetische oder morphologische Veränderungen oder auch Motilitätsstörungen bei 

menschlichen Spermien nach Exposition mit Handystrahlung gefunden wurden. Sie selbst 

fanden Verformungen der Spermien und verminderte Bindungsfähigkeit im Experiment 

nach Bestrahlung mit gepulsten 900-MHz Mikrowellen (2010). Die applizierte Dosis ent-

sprach mit einer spezifischen Absorptionsrate von 2 W/kg der maximal zulässigen Exposi-

tion nach ICNIR 1998 (International Commission on Non-ionizing Radiation Protection). 

Gutschi und Mitarbeiter (2011) untersuchten die Samenqualität bei Patienten, die ihre Klinik 

wegen Unfruchtbarkeit zwischen 1993 und 2007 aufsuchten. Handybenutzer zeigten signi-

fikant mehr pathologische Formveränderungen der Spermien und Störungen fortpflanzungs-

relevanter Hormone als Patienten ohne Handygebrauch. 

Die Ergebnisse dieser Autoren wurden in einer Übersichtsarbeit von Adams und Mitarbei-

tern von 2014 aufgenommen, die insgesamt 10 verschiedene Studien auswertet. Als Unter-

suchungsparameter wurden betrachtet: Spermienmotilität, -lebensfähigkeit und -dichte. Die 

Bestimmung dieser Parameter wurde in den ausgewerteten Studien nach WHO-Kriterien 

vorgenommen. Verminderungen der Spermienmotilität und -lebensfähigkeit wurden in Pro-

zent vom Normalwert angegeben. 

Das Ergebnis in der Gesamtschau der Studien ist nach Adams u.a. wie folgt: Motilität und 

Lebensfähigkeit werden signifikant herabgesetzt (im Mittel um 8,1 % bzw. 9,1 %), bei den 

Konzentrationswerten zeigte sich keine eindeutige Verminderung. Die Ergebnisse der in 

vivo-Studien korrespondierten mit denjenigen der experimentellen in vitro-Studien. Die Au-

toren kommen zu der Bewertung, dass eine Exposition durch Handystrahlung die Spermien-

qualität negativ beeinflusst. 

Die Schlussfolgerung muss sein, dass für exponierte Radarsoldaten, besonders wenn sie au-

ßer durch ionisierende Strahlung zusätzlich den Mikrowellen ausgesetzt waren, ein sehr ho-

hes Risiko der Einschränkung der Zeugungsfähigkeit oder der Sterilität bestand. 
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12.5 HERZ-/KREISLAUFERKRANKUNGEN 

Über erhöhte Raten von Erkrankungen außer Krebs bei den Atombombenüberlebenden 

wurde erstmalig 1986 berichtet (Yamada 2004). Eine Ausnahme bilden nicht-maligne 

Schilddrüsenerkrankungen und Katarakte (Grauer Star), die schon früher gefunden wurden. 

Seitdem hat sich das Spektrum der beobachteten strahlenbedingten Erkrankungen erweitert. 

Als ein Kriterium für die Bestrahlungsursache gilt die Zunahme des Effektes mit höherer 

Dosis. Während jedoch für die soliden malignen Tumore, im Unterschied zu den Leukämien, 

bei dem japanischen Kollektiv durchweg ein dosisproportionaler Anstieg der Erkrankungs-

rate gefunden wird (Preston 2003), sind die Dosiswirkungszusammenhänge bei den nicht-

malignen Erkrankungen nicht so eindeutig beschreibbar. 

Yamada und Mitarbeiter untersuchten das Auftreten von Erkrankungen innerhalb eines be-

stimmten Zeitraums, die Inzidenz, in einer Untergruppe der LSS von 10.339 Überlebenden 

zwischen 1958-2003 bei den zweijährigen stattfindenden individuellen Routineuntersuchun-

gen. Die Veröffentlichung der RERF von 2012, für die Zeit von 1950-2003, enthält ebenfalls 

Ergebnisse über strahleninduzierte Nicht-Krebserkrankungen (Ozasa 2012) und untersucht 

die Mortalität, die Sterblichkeit, in der LSS-Kohorte. Für Vergleichszwecke mit lebenden 

Kollektiven ist dies problematisch, und auch die Autoren Ozasa geben unter anderem an, 

dass viele der Totenscheine ohne eine genauere Untersuchung der Todesursachen ausgestellt 

wurden. 

Die beobachteten Effekte in den anderen exponierten Kollektiven sind häufig größer als bei 

den japanischen Überlebenden, wenn man sich nur auf die von der ICRP konzipierte „Äqui-

valentdosis“ in Sievert bezieht, vergleiche das Kapitel 6.3. 

Bereits im Jahr 1978 hatte der Biostatistiker Erwin Bross mit seinen Mitarbeitern einen Zu-

sammenhang zwischen Herzerkrankungen und niedrigen Strahlendosen gefunden. Die “Tri-

State Survey“ , die 3-Staaten-Studie, in der das Risiko durch diagnostische Röntgenstrahlung 

bei den Erwachsenen in Hinblick auf Leukämie untersucht werden sollte; erfasste Personen 

der Staaten New York, Maryland und Minnesota über 3 Jahre von 1960-1962. Der genannte 

Effekt wurde auf genetische Veränderungen in den Körperzellen zurückgeführt. Dieses 

wurde - wie auch die Leukämieinduktionen - von der Fachwelt bislang ignoriert, obwohl sie 

einem mit öffentlichen Mitteln geförderten Forschungsprogramm entstammten. 

Noch für lange Zeit wurden Strahlenwirkungen bei einer niedrigen Dosis auf die Blutgefäße 

mit der Begründung bezweifelt, dass es keine plausiblen Erklärungen für deren Entstehung 

gebe. Über die derzeitige Diskussion der Ursachen siehe weiter unten. 

Die weiteren epidemiologischen Befunde: 

Im Gegensatz zur ICRP verfestigt sich in weiten Fachweltkreisen die Erkenntnis, dass die 

Auswirkungen niedriger Dosen, die kleiner als 0,5 Sievert sind, auf den Kreislauf ebenfalls 

relevant sind. Im November 2012 haben der Biomathematiker Mark Little und 26 weitere 

Wissenschaftler aus verschiedenen Ländern eine Übersichtsarbeit dazu veröffentlicht. Sie 

machten eine Literaturrecherche zum Thema ab 1990. Von den über 6.000 Eintragungen 

hielten sie 10 Untersuchungen an bestrahlten Bevölkerungen und an Arbeitnehmern, bei de-
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nen individuelle Dosisangaben vorliegen, für eine zusammenfassende Auswertung für ge-

eignet, siehe die Tabelle 18. Diese Auswertung ergibt, dass eine strahlenbedingte Mortalität 

an Herz-Kreislauferkrankungen etwa so hoch ist wie durch einen strahlenbedingten Krebs. 

Tabelle 18: Verwendete Studien in der Metaanalyse von Little et al. 2012 über 

strahlenbedingte Herz-Kreislauferkrankungen 

Nr. Exponiertes Kollektiv Referenz 

1 

2

Japanische Atombombenüberlebende 

Mortalität 

Morbidität

Shimizu 2012 

Yamada 2004

3/4 Beschäftigte in Mayak Azizova 2010a,b 

5 Tschernobyl-Liquidatoren Ivanov 2006

6 Deutsche Uranbergarbeiter Kreuzer 2006

7 Beschäftigte des frz. Staatskonzerns EDF32 Laurent 2010

8 Eldorado Arbeiter in Uranminen und Uranverarbeitungsan-

lagen 

Lane 2010 

9 3.Analyse des U.K.-Nationalregisters über strahlenexpo-

nierte Arbeiter 

Muirhead 2009 

10 15 Länder-Studie über Nukleararbeiter der 

IARC33 (15 Einzeluntersuchungen) 

Vrijheid 2007 

Die Studien Nr. 3 und Nr. 4 beziehen sich auf Arbeitnehmer, die in der größten sowjetischen 

Atomwaffenfabrik Mayak im Südural von 1948-1958 beschäftigt waren. 

Die Erkrankungen teilten Little u. a. nach der Internationalen Klassifikation der World 

Health Organisation Krankheiten (WHO) in den Code ICD-10 ein, siehe Tabelle 19. 

Tabelle 19: ICD-10 (10. Revision), Kapitel IX: Krankheiten des Kreislaufsystems 

100-102  Akutes rheumatisches Fieber 

105-109  Chronische rheumatische Herzkrankheiten 

110-115  Hypertonie (Hochdruckkrankheit) 

110 Essentielle (primäre) Hypertonie 

111 Hypertensive Herzkrankheit 

112 Hypertensive Nierenkrankheit 

113 Hypertensive Herz- und Nierenkrankheit 

115 Sekundäre Hypertonie 

120-125  Ischämische Herzkrankheiten 

120 Angina pectoris 

121 Akuter Myokardinfarkt 

122 Rezidivierender Myokardinfarkt 

123 Bestimmte akute Komplikationen nach akutem Myokardinfarkt 

124 Sonstige akute ischämische Herzkrankheit 

125 Chronische ischämische Herzkrankheit 

32 Electricité de France 
33 International Agency for Research on Cancer, Einrichtung der WHO 



Nach dem Bericht der Radarkommission 2003: Unberücksichtigte und neue Erkenntnisse 

über somatische Strahlenwirkungen 

117 

126-128  Pulmonale Herzkrankheit und Krankheiten des Lungenkreislaufes 

126 Lungenembolie 

127 Sonstige pulmonale Herzkrankheiten 

128 Sonstige Krankheiten der Lungengefäße 

130-152  Sonstige Formen der Herzkrankheit 

160-169  Zerebrovaskuläre Krankheiten 

160 Subarachnoidalblutung 

161 Intrazerebrale Blutung 

162 Sonstige nichttraumatische intrakranielle Blutung 

163 Hirninfarkt 

164 Schlaganfall, nicht als Blutung oder Infarkt bezeichnet 

165 Verschluss und Stenose präzerebraler Arterien ohne resultierenden Hirninfarkt 

166 Verschluss und Stenose zerebraler Arterien ohne resultierenden Hirninfarkt 

167 Sonstige zerebrovaskuläre Krankheiten 

168 Zerebrovaskuläre Störungen bei andernorts klassifizierten Krankheiten 

169 Folgen einer zerebrovaskulären Krankheit 

170-179  Krankheiten der Arterien, Arteriolen und Kapillaren 

180-189  Krankheiten der Venen, Lymphgefäße u. Lymphknoten, andernorts nicht klassifiziert 

195-199  Sonstige und nicht näher bezeichnete Krankheiten des Kreislaufsystems 

Aus diesen bildeten sie die vier Gruppen, in die sie die Befunde der ausgewerteten Studien 

einordneten: 

Gruppe 1 120-125 (IHD), hier genannt die „Herzinfarktgruppe“, 

Gruppe 2 126-152 hier genannt die „Pulmonalen Herzkrankhei-

ten“, 

Gruppe 3 160-169 (CVA) hier genannt die „Schlaganfallgruppe“, 

Gruppe 4 100-119; 153-59; 170–99, hier genannt die „Hochdruckgruppe“. 

Die von Little u.a. in der Metaanalyse erhaltenen Koeffizienten für das relative „Exzess“ - 

Risiko ERR - das ist das relative Risiko minus 1 (ERR = RR – 1) - wurden mittels zweier 

statistischer Modellannahmen bestimmt und sind in der Tabelle 20 angegeben. 

Tabelle 20: Strahlenrisiko für die Mortalität durch Kreislauferkrankungen nach Little et al. 

2012 (Die Werte in Klammern sind der 95%-Vertrauensbereich) 

 

Krankheitsgruppe ERR/Sv 

nach Modell 1

ERR/Sv 

nach Modell 2

Absolutes Risiko für 

Deutschland 

in % pro Sv 

Herzinfarktgruppe 0,10 (0,05 - 0,15) 0,10 (0,04 - 0,15) 1,71 (0,76 - 2,65) 

Pulmonale 

Herzkrankheiten 

0,12 (- 0,01 - 0,25) 0,08 (- 0,12 - 0,28) 0,97 (- 1,52 - 3,46) 

Schlaganfallgruppe 0,20 (0,14 - 0,25) 0,21 (0,02 - 0,39) 1,69 (0,19 - 3,19) 

Hochdruckgruppe 0,10 (0,05 - 0,14) 0,19 (- 0,00 - 0,38) 1,38 (- 0,01 - 2,76) 

Kreislauferkrankungen 

insgesamt 

5,75 (2,39 - 9,10) 
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Aus den relativen Risikowerten der Tabelle 20 ergeben sich Verdopplungsdosen von 12,5-

4,8 Sv für die einzelnen Krankheitsgruppen: Es sind dies Mittelwerte für eine Bevölkerung. 

Das Spontanvorkommen ist stark vom Lebensalter abhängig, so dass bei der Ermittlung der 

Wahrscheinlichkeit für die Strahlenursache einer Erkrankung im Individualfall das absolute 

Strahlenrisiko zur Spontanwahrscheinlichkeit im Alter des Betroffenen in Beziehung gesetzt 

werden muss. 

Little u.a. haben aus den relativen Risiken die Werte für das absolute Strahlenrisiko be-

stimmt, indem sie als Mittelwerte die Spontanraten für die Kreislauferkrankungen in den 

verschiedenen Ländern ermittelten. Diese sind nicht nur von dem Alter, sondern auch von 

genetischen Faktoren und unterschiedlichen Lebensumständen abhängig. Die Ergebnisse für 

alle diese Kreislauferkrankungen liegen zwischen 2,5 % pro Sievert in Frankreich und 8,5 

% pro Sievert in Russland. Die Werte für Deutschland sind in der Tabelle 20 in der letzten 

Spalte aufgeführt. 

Die Ergebnisse von Little u.a. werden nicht der Weisheit letzter Schluss bleiben, sie haben 

die Ergebnisse als gewichtete Mittelwerte aus den Einzelergebnissen der Studien gewonnen, 

die untereinander sehr große Differenzen aufweisen, und die Probleme sind von vielfältiger 

Art: 

1) Es wurden die Ergebnisse der japanischen Atombombenüberlebenden einbezogen, 

obwohl es für die strahlenexponierten Arbeitnehmer zunächst wesentlich wäre, die 

Wirkungen der chronischen Niederdosisbestrahlungen zu beachten und nicht die 

der „japanischen Blitzbestrahlung“. Little selbst hatte 2009 die Gefäßveränderun-

gen als eine Folge der „fraktionierten“ Bestrahlungen beschrieben. 

2) Es wurden die möglichen Latenzzeiten, also die Zeit zwischen der Strahlenexposi-

tion und dem Auftreten der Krankheit beziehungsweise des Todes durch die Krank-

heit nicht ausreichend beachtet. In dem japanischen Kollektiv zeigten sich zuneh-

mende Nicht-Krebserkrankungen und insbesondere Kreislauferkrankungen erst 

nach 1965, das heißt 20 Jahre nach der Exposition (Ozasa 2012). In den anderen 

Untersuchungen wurden die entsprechenden möglichen Latenzzeiten aber duchweg 

nicht abgewartet. 

3) Es mussten Dosisangaben übernommen werden, die in den verwendeten Studien 

nicht alle in gleichem Maße vertrauenswürdig sind. 

4) Es gibt das genannte Problem in Fällen der Verwendung von Mortalitätsdaten. 

Aus diesen Gründen haben wir in der folgenden Betrachtung die japanischen Daten und 

einige andere der verwendeten Studien ausgeschlossen oder durch Folgestudien ersetzt, 

siehe Tabelle 21. Von den in Tabelle 18 genannten verwenden wir nur Nr.3, Nr.5, Nr.7 und 

Nr.9. 

Die Befunde an Uranbergarbeitern (Nr.6 und Nr.8) halten wir für nicht geeignet, da Little 

u.a. von der Dosis nur diejenige durch externe Gammastrahlung in den Stollen berücksich-

tigen. Die Betroffenen haben aber radioaktive Stoffe bei ihrer Arbeit inkorporiert, die sich 
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im Körper sehr inhomogen verteilen. Die hauptsächliche Strahlenbelastung erhält die Lunge. 

Es ist nicht klar, wie sich diese Verhältnisse auf die Bildung von Kreislauferkrankungen 

auswirken. Außerdem liegen für die deutsche Studie (Nr. 6) gar keine gemessenen Indivi-

dualdosen vor. Vielmehr wurden diese nach einem Verfahren abgeschätzt, das kritisiert wer-

den muss (Eigenwillig 2007, Schmitz-Feuerhake 2011a). 

Die 15 Länder-Studie (Nr. 10) wird nur teilweise übernommen, da viele der Untersuchungen 

eine zu kurze Beobachtungszeit aufweisen, die mittlere Dauer betrug nur 14,8 Jahre 

(Vrijheid 2007). Es handelt sich nicht um 15 verschiedene Länder, sondern um 15 Untersu-

chungen aus verschiedenen Ländern. Wir berücksichtigen nur solche, deren mittlere Be-

obachtungsdauer mindestens 15 Jahre beträgt; dadurch fallen 9 Studien heraus. 2 weitere 

berücksichtigen wir nicht, da sie den „Healthy-Worker-Effekt“34 nicht beachten und keine 

Trendanalyse nach Dosisklassen vornehmen, aus der man den Zusammenhang zwischen 

Dosis und Wirkung erhalten kann. Damit bleiben 4 Studien aus 3 Ländern übrig, von denen 

wir 3 durch neuere publizierte Fortsetzungsuntersuchungen ersetzen (Tabelle 21). 

Die Tabelle 21 ergibt, dass auch die neueren Studien große Abweichungen in den Einzeler-

gebnissen für das relative Risiko pro Dosiseinheit zeigen. Am auffälligsten sind die hohen 

Werte für die Beschäftigten des französischen Energiekonzerns Electricité de France (EDF), 

wobei derjenige für die Schlaganfallgruppe signifikant ist. Für die Krankheitsgruppe Herz-

infarkt ergab eine Untersuchung an Arbeitern in U. S.-Atomkraftwerken (Howe 2004) eben-

falls ein sehr hohes und signifikantes Risiko - ein ERR pro Sv von 8,78 (von 2,1-20,0), dieses 

entspricht einer Verdopplungsdosis von nur 114 mSv. (Diese Studie fehlt in der Tabelle 21, 

da sie nur eine mittlere Beobachtungsdauer von 11,7 Jahren hat.) 

Für den Strahlenschutz erscheint es gegenwärtig nicht sinnvoll, sich auf die Mittelwerte von 

den stark divergierenden Einzelergebnissen zu verlassen, sondern die ganze Spannweite der 

möglichen Risiken zu bewerten. 

Aus der Tabelle 21 ergeben sich Verdopplungsdosen für die Herzinfarktgruppe von 0,24-

10 Sv, für die Schlaganfallgruppe von 0,057-6,2 Sv und für die Hochdruckgruppe von 2,8 

Sv. 

Für alle die Kreislauferkrankungen ergibt sich aus der größten Gruppe, im kanadischen Na-

tionalregister, mit einem ERR/Sv = 1,22 eine Verdopplungsdosis von 0,82 Sievert. Demge-

genüber beträgt das ERR/Sv in der neuesten Auswertung bei den Atombombenüberlebenden 

für Kreislauferkrankungen 0,11 (von 0,05-0,17) und entspräche damit einer Verdopplungs-

dosis von 9,1 Sv (Ozasa 2012).

34 Strahlenarbeiter sind eine gesundheitlich ausgelesene Personengruppe, daher ist die Normalbevöl-

kerung keine geeignete Kontrollgruppe 
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Der im kanadischen Register angegebene absolute Risikowert bezieht sich auf die Zahl der 

Risikojahre und ist deshalb mit der jeweiligen spontanen Inzidenz vergleichbar. Mit 16,5 

Beobachtungsjahren ergibt sich ein Gesamtrisiko von 6,2 % pro Sv für die Exposition von 

erwachsenen Männern.

Die Fachwelt rechtfertigte den relativ großen Dosisgrenzwert von 100 mSv in 5 Jahren für 

die beruflich Strahlenexponierten früher damit, dass die Strahlenrisiken konservativ abge-

schätzt und statistisch erkennbare Effekte in diesem Dosisbereich nicht zu erwarten seien. 

Dies trifft auch für die Krebserkrankungen nicht zu, ohne dass diese aktuellen Erkenntnisse 

bislang die nur unzureichende Anerkennung der berufsbedingten Erkrankungen durch eine 

Strahlung verbessert hätten. Die nun evidenten zusätzlichen Gefährdungen durch die ioni-

sierenden Bestrahlungen an einem Arbeitsplatz machen eine sofortige Revision der Berufs-

krankheitenverordnung dringend erforderlich. 

Die ICRP-Empfehlung von 2012, einen praktischen Schwellenwert von 0,5 Sv für die strah-

leninduzierten Nicht-Krebskrankheiten anzusetzen, ist nach den vorliegenden wissenschaft-

lichen Ergebnissen nicht mehr zu halten. Die derzeit in Strahlenschutzkreisen favorisierte 

Einschätzung, das Strahlenrisiko sei für die nicht-malignen Erkrankungen etwa so groß wie 

für die Krebserkrankungen, ist längst nicht mehr konservativ, selbst dann nicht, wenn nur 

die Kreislaufleiden bedeutsam wären. 

Ergebnisse der Ursachenforschung: 

Im UNSCEAR-Report von 2006 werden verschiedene Forschungsansätze dargestellt, die 

der Entstehung von Herz/Kreislauferkrankungen durch niedrige Strahlendosen gewidmet 

sind. Ein Ansatz ist, dass man prognostische Parameter oder Laborwerte bei exponierten 

Kohorten untersucht. Beispielsweise wurden bei den Atombombenüberlebenden erhöhte 

Cholesterinwerte festgestellt. 

Andererseits war aus der Strahlentherapie bekannt, dass ionisierende Strahlen zu Gefäßver-

änderungen führen – insbesondere auch bei den Gehirnarterien (Murros 1989). Diese äußern 

sich in Form von Plaques (Ausstülpungen der oberflächlichen Gewebsschicht), durch 

Thrombenbildung und durch Verdickungen der Gefäßwand. Für diese Effekte nennt der 

UNSCEAR-Report drei „mechanistische“ Modellvorstellungen über die Ursache: 1) Die 

Mikrogefäßtheorie, 2) Die Entzündungstheorie, 3) die Monoklonal-Theorie. 

Nach der Mikrogefäßtheorie sind insbesondere die arteriellen Kapillaren wegen der genann-

ten Veränderungen Ausgangsort der Erkrankungen. Man beobachtet in ihnen fibröse Plaques 

und Wandverdickungen. 

Die Entzündungstheorie geht von der Hypothese aus, dass die Arteriosklerose als Krank-

heitsbild durch Entzündungsprozesse auf zellulärer und molekularer Ebene entsteht. Es 

wurde vermutet, dass ionisierende Strahlung derartige Effekte auslösen kann. Mark Little 

und sein Team favorisieren diese These (Little 2009; Little 2010). Sie betrachteten in einem 

mathematischen Modell als Ausgangsort die großen Arterien (die Zweige der zum Kopf 

führenden Hauptschlagader Karotis sowie Herzkranz- und Hirnarterien) und gingen davon 

aus, dass die Strahlung die Monozyten (Untergruppe der Leukozyten) zerstört, die sich durch 
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die Wände der Arterien bewegen, um das Protein MCP-1 zu vernichten. Dieses gilt als Ver-

ursacher von Entzündungen, die zu Kreislauferkrankungen führen. Sie fanden eine Zunahme 

der MCP-1-Konzentration mit der Dosis bei geringer chronischer Exposition wie im Berufs-

milieu. 

Mathias und Mitarbeiter (2015) wiesen erhöhte Konzentrationen von MCP-1 bei Dosen zwi-

schen 25 und 500 mSv im Tierexperiment nach. Dies ergab sich innerhalb einer ganzen 

Reihe weiterer Parameter zu Entzündungsreaktionen und Thrombusbildung, die in isolier-

tem Herzgewebe untersucht wurden. Die Arbeit bestätigt langanhaltende thrombusbildende 

und entzündungsförderne Wirkungen durch sehr geringe Strahlendosen. 

Die Monoklonal-Theorie sagt aus, dass die strahlenbedingten Gefäßveränderungen von ei-

ner einzigen genetisch veränderten Zelle ausgehen. Dieses war bereits die Vorstellung von 

Bross und dessen Mitarbeitern (1978), die sich mit den Folgen der Röntgendiagnostik be-

fassten, und es entspräche dem Entstehungsmechanismus eines stochastischen Strahlenscha-

dens. 

Dass die Zellvermehrung von stochastischer Natur sein kann, wurde an menschlichen arte-

riosklerotischen Plaques gezeigt (Ishida 2014). Die in dem Plaque enthaltenen Gewebezel-

len wiesen vermehrte Mutationen durch DNA-Doppelstrangbrüche auf. Letztere können 

durch ein einzelnes Strahlenquant erzeugt werden und gelten als Primäreffekt für eine un-

kontrollierte Zellvermehrung. 

Gefäßwandverdickungen nach niedriger Dosis in der Karotis lebender Menschen wurden 

inzwischen ebenfalls festgestellt. Mittels Ultraschalluntersuchungen gelang das bei Patien-

ten, die sich einer Radiojodtherapie wegen Schilddrüsenüberfunktion unterzogen (Sürücü 

2013). Bei dieser Behandlung erhalten die Gewebe außerhalb der Schilddrüse nur eine ge-

ringe Dosis, da sich das radioaktive Jod nur in den Zellen der Schilddrüse anreichert. Die 

Dickenmessungen erfolgten vor der Therapie und dann 3, 6 und 12 Monate danach, sie zeig-

ten erst nach den 3 Monaten einen signifikanten Anstieg mit der Zeit. Es wird aber davon 

ausgegangen, dass der Prozess der strahlenbedingten Zellvermehrung (korrigiert um den 

„natürlichen“ Alterungsprozess) über lange Jahre vor sich geht, ehe er sich als gesundheitli-

che Einschränkung bemerkbar macht oder gar als Schlaganfall auftritt. 

Eine andere These, die an den japanischen Atombombenüberlebenden gewonnen wurde, 

besagt, dass strahlenbedingte Störungen der Nierenfunktion, die auf Bluthochdruck beruhen, 

zum Kreislaufversagen beitragen können (Adams 2012). 

Wirkungen durch Mikrowellen: 

Bezüglich der Wirkung von Mikrowellen auf das Herz-/Kreislaufsystem werden von etli-

chen Autoren vor allem Herzrythmusstörungen diskutiert. Für das militärische Radarperso-

nal in der DDR war eine jährliche Untersuchung vorgeschrieben, für die 1966 unter anderem 

die Überprüfung der Parameter: Druckschmerz in der Herzgegend, Herzrythmusstörungen, 

Blutdruckschwankungen und EKG-Veränderungen gefordert wurden (Voigt 1966). Als Be-

gründung dafür wird genannt, dass sich im Tierversuch Effekte unterhalb des Energiebe-

reichs der thermischen Wirkungen gezeigt hätten. Außerdem findet sich in dem Artikel eine 
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Bemerkung über Untersuchungen im militärischen Bereich, die aus Gründen der Geheim-

haltung nicht publiziert worden seien. 

Von Klitzing wandte zwei objektive Messverfahren an, um Beeinträchtigungen des kardi-

ovaskulären Systems zu überprüfen: die Testung der Herzraten-Variabilität im EKG (Herz-

rate = Herzfrequenz) und die Mikrozirkulation der Kapillaraktivität mittels Laser-Doppler-

Verfahren (Tüngler 2013; von Klitzing 2014). Beide Parameter zeigten Änderungen bei Per-

sonen unter WLAN-Exposition – also durch niederfrequent gepulste Mikrowellen – die so-

mit besonders bei vorgeschädigten Patienten ein erhöhtes Gesundheitsrisiko darstellen. 

Synergismen zwischen ionisierender Strahlung und Radarwellen sind bei Radarsoldaten da-

her als Auslöser von Kreislauferkrankungen und Störungen des vegetativen Nervensystems 

über die Einzelwirkungen hinaus denkbar. 

12.6 NICHT-MALIGNE ERKRANKUNGEN DES MAGEN-/DARMTRAKTS 

Erkrankungen des Magen-/Darmtrakts lassen sich anhand neuer Erkenntnisse in ähnlicher 

Weise auf niedrige Strahlendosen zurückführen wie Herz-/Kreislaufprobleme in Kapitel 

12.5. Auch für sie können strahlenbedingte Gefäßveränderungen die eigentliche Ursache 

sein. 

Bei den japanischen Atombombenüberlebenden ergab sich in der Mortalitätsstudie von Pres-

ton et al. (2003) ein relatives Risiko von 1,15 pro Sv und damit eine Verdopplungsdosis von 

6,7 Sv für Erkrankungen des Verdauungssystems nach ICD-9 Code 520-579, damit ist al-

lerdings eine sehr große Gruppe zusammengefasst, von der Mundhöhle bis über die gesam-

ten Bauchraumorgane und -gewebe. Bei den britischen Beschäftigten der Nuklearindustrie 

zeigte sich wiederum ein größerer Effekt vermutlich infolge der chronischen Exposition und 

eine entsprechende Verdopplungsdosis von 2,0 Sv (McGeoghegan 2008). 

Bei den Tschernobylexponierten gehören Krankheiten des Verdauungssystems zu den häu-

figsten Folgen, allerdings wird auf größere Schwierigkeiten bei der spezifischen Zuordnung 

zu der Strahlenursache als bei anderen Krankheitsgruppen hingewiesen (Yablokov 2009). 

Bei weißrussischen Liquidatoren waren in Untersuchungen zwischen 1991 und 1996 die 

Magengeschwüre um 46,7 % erhöht, im Jahr 1996 bei ukrainischen Liquidatoren 3,5-fach 

höher als im Landesdurchschnitt. Von ukrainischen Liquidatoren besaßen in Untersuchun-

gen von 1989 und 1990 nur 9 % ungeschädigte Schleimhäute in Magen und Zwölffinger-

darm. Für Liquidatoren aus dem Moskauer Gebiet wurde der zeitliche Verlauf der Erkran-

kungsrate bis 2004 veröffentlicht, 10 Jahre nach der Exposition begann ein rapider Anstieg 

der Diagnosen im Bereich der Verdauungsorgane. 

In der Gruppe der 5399 lettischen Liquidatoren, die 2007 nachuntersucht wurden (vgl. 

Kap.12.1.4), lag eine hochsignifikante Verdopplung der Erkrankungen des Verdauungssys-

tems vor (Eglite 2009). Die mittlere Dosis durch externe Bestrahlung wird zu nur 129 mSv 

angegeben. 

Bei Radiuminkorporation wird im Verdauungstrakt nach Tabelle 3 besonders der Dickdarm 

belastet. 



Nach dem Bericht der Radarkommission 2003: Unberücksichtigte und neue Erkenntnisse 

über somatische Strahlenwirkungen 

124

Auf die Möglichkeit einer synergistischen Wirkung durch die Radarwellen haben wir hin-

gewiesen. 

12.7 NICHT-MALIGNE ERKRANKUNGEN DES ATEMTRAKTS 

Bei der Radiuminkorporation gehört außer den Knochen die Lunge zu den am meisten be-

lasteten Organen (Tabelle 3). Die Dosisfaktoren für die Lunge bei Inhalation sind 1-3 Grö-

ßenordnungen höher als für die anderen Gewebe. 

Strahleninduzierte chronisch obstruktive Atemwegserkrankungen (COPD) und andere 

Nicht-Tumor-Erkrankungen des Atemtrakts wurden zu den deterministischen Strahlenschä-

den gezählt (UNSCEAR 1982). Durch Zerstörung von Lungengewebe in den Bronchien, 

den Alveolen (Lungenbläschen) und den bindegewebigen Strukturen kommt es zu Störun-

gen der Lungenfunktion und Atembeschwerden. Die Höhe der Lungendosis, ab wann sich 

eine COPD ausbilden kann, wurde von Archer et al. (1998) anhand der Folgen von thera-

peutischen Bestrahlungen zu 4-7 Sv abgeschätzt. 

Bei den japanischen Atombombenüberlebenden zeigten sich jedoch in den neueren Unter-

suchungen signifikante Effekte bei sehr viel niedriger Dosis (Ozasa 2012), denn die mittlere 

Organdosis wird bei ihnen zu 200 mSv angegeben und Personen mit höheren Dosen als 3 

Sv wurden bei der Auswertung nicht berücksichtigt. 

Die Autoren erfassten in ihrer Mortalitätsstudie die Lungenerkrankungen von 1950 bis 2003 

in einer Auswahl aus dem jeweils gültigen ICD Code. Die Atemwegserkrankungen zeigten 

erst nach 1965 einen kontinuierlichen Anstieg mit der Dosis. Die längste Untersuchungs-

epoche mit einem einheitlichen ICD-Bezug lag danach von 1979-1997 vor. 

In dieser Epoche galten für Atemwegserkrankungen die Codes der 9. Revision: 460-519. 

Die zugehörigen Krankheitsgruppen sind der folgenden Liste zu entnehmen: 

VIII. Krankheiten der Atmungsorgane 

460-466 Akute Infektionen der Atmungsorgane 

470-478 Sonstige Erkrankungen der oberen Luftwege 

480-487 Pneumonie und Grippe 

490-496 Chronische obstruktive Lungenkrankheiten und verwandte Affektionen 

500-508 Pneumokoniosen und sonstige Lungenkrankheiten durch äußere Wirkstoffe 

510-519 Sonstige Erkrankungen der Atmungsorgane 

Die Verdopplungsdosis bei den Atombombenüberlebenden für die Mortalität an Atemweg-

serkrankungen ergab sich zu 4,6 Sv (Ozasa 2012).
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Höhere Risiken zeigten sich bei beruflich Exponierten und Liquidatoren. Richardson und 

Wing (1999) untersuchten bei den Beschäftigten der U.S.-Nuklearanlage Oak Ridge Natio-

nal Laboratory insbesondere auch die Strahlenfolgen für höhere Lebensalter bei Exposition. 

Die Mortalität an nicht-malignen Atemwegserkrankungen war am höchsten für Männer ab 

45 J. bei Exposition unter Annahme einer krankheitsfreien Zeitspanne von 10 Jahren danach. 

Sie betrug 5,66 % pro 10 mSv, womit sich eine Verdopplungsdosis von 177 mSv ergibt. 

In dem schon genannten litauischen Kollektiv (Eglite 2009) waren die Atemwegserkrankun-

gen 3-fach erhöht. Die mittlere Dosis durch externe Bestrahlung wird zu 129 mSv angege-

ben. Chuchalin und Mitarbeiter vom Forschungsinstitut für Pneumonologie in Moskau ha-

ben in mehreren Arbeiten auf die erhöhte Prävalenz von COPD bei Liquidatoren hingewie-

sen. Sie führen diese auf die inhalierte Radioaktivität an Reaktornukliden zurück. In der 

Zusammenstellung von Yablokov (2009) werden noch eine Reihe weiterer Befunde an Li-

quidatoren und Einwohnern der durch Tschernobyl kontaminierten Gebieten aufgeführt, die 

erhöhte Raten an Atemwegserkrankungen beschreiben. 

12.8 PSYCHISCH-NEUROLOGISCHE ERKRANKUNGEN 

Mit Ausnahme von Personen, die in utero exponiert wurden, sind Untersuchungen bei den 

Atombombenüberlebenden zu psychiatrischen und neurologischen Erkrankungen in Abhän-

gigkeit von der Dosis nicht durchgeführt worden (Sawada 2004). 

Die Vereinten Nationen haben zum 20. Jahrestag des Tschernobylunfalls ein „Chernobyl 

Forum“ eingesetzt, in dem festgestellt wurde, dass psychische Erkrankungen die auffälligste 

Folgeerscheinung bezüglich der Gesundheit der Bevölkerung darstellen (Bromet 2012). 

Diese führen sie auf den posttraumatischen Stress durch den Unfall zurück. Zahlreiche For-

schergruppen sehen jedoch strahlenbedingte histologische und biochemische Veränderun-

gen als Ursache der hauptsächlich beobachteten mentalen Störungen an. Julia Malova, Psy-

chiaterin beim Moskauer Zentrum für Strahlenerkrankungen in Moskau, hat auf einem Kon-

gress in Oslo 2002 ausgesagt: „Zehntausende von Liquidatoren klagen über Wortfindungs-

störungen, Depressionen, Gedächtnisstörungen und Konzentrationsprobleme. .... Unsere 

Theorie ist, dass auf irgendeine Weise die Blutzufuhr zum Gehirn verringert wurde und 

möglicherweise noch verringert ist.“ (Zitiert aus Pflugbeil 2006.) 

Bemühungen, die Erkrankungen mit Hilfe klinischer Parameter zu klassifizieren und zu ob-

jektivieren wurden unter anderem von Loganowsky und Mitarbeitern im Department für 

Psychiatrie und Neurologie des Zentrums für Strahlenmedizin der Ukrainischen Akademie 

der medizinischen Wissenschaften unternommen (Loganovsky 2001, 2004). Die EEG-

Signale zeigten bei Liquidatoren sowohl als auch bei Probanden aus der exponierten Bevöl-

kerung pathologische Formen und eine unterschiedliche Verteilung auf der Gehirnoberflä-

che im Vergleich zu Kontrollpersonen. In einer Gruppe von 295 Liquidatoren wurden in 

dem Institut folgende Erkrankungshäufigkeiten 18 Jahre nach dem Unfall diagnostiziert (Lo-

ganovsky 2008):
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Depressives Syndrom 14,9 % (Kontrolle 7,1 %) 

Posttraumatische Belastungsstörungen 4,1 % (Kontrolle 1,0 %) 

Schwere Kopfschmerzen 69,2 % (Kontrolle 12,4 %) 

Eine russische Forschergruppe fand zwischen 1990 und 2006 ebenfalls pathologische Ver-

änderungen im EEG bei 189 Liquidatoren – also bis zu 20 Jahren nach der Exposition – die 

sie als vorzeitigen Alterungsprozess interpretieren (Zhavoronkova 2008). 

Nachdem ab 1990 Berichte über einen signifikanten Anstieg von Schizophrenie in der Be-

völkerung aus der Evakuierungszone um Tschernobyl erschienen waren, konnten Logano-

vsky und Mitarbeiter diesen auf strahlenbedingte Gehirnschäden zurückführen (Yablokov 

2009). Nicht nur in der Ukraine und Russland sondern auch in Weißrussland wurden in wei-

teren Untersuchungen Geisteskrankheiten und psychische Störungen bei den Exponierten 

mit klinisch objektivierbaren Parametern in Zusammenhang gebracht (Yablokov 2009). 

Tomácek und Mitarbeiter (1994) berichten in einer Mortalitätsstudie über eine signifikante 

Zunahme psychischer Erkrankungen bei tschechischen Uranbergarbeitern. Sibley u.a. 

(2003) fanden in einer Fall-Kontrollstudie an weiblichen Beschäftigten der Atomwaffenin-

dustrie eine Verdopplung der Todesfälle durch Demenz. Unter den Todesursachen bei 5.086 

französischen Uranbergarbeitern zwischen 1946 und 1999 fand sich ein signifikanter An-

stieg zerebrovaskulärer Erkrankungen mit der Strahlenbelastung (Nusinovici 2010). 

Effekte durch Mikrowellen: 

Zahlreiche Befunde liegen inzwischen über Mikrowellen als Auslöser von Nervenkrankhei-

ten vor. Westerman und Hocking (2004) kamen nach Auswertung von Literaturstudien zu 

dem Schluss, dass HF-Strahlung von Mobiltelefonen und anderen Quellen unterhalb der 

Wärmeschwelle die Reizleitung von Nerven stören und noch andere neurophysiologische 

Effekte hervorrufen kann. Störungen der Blut-Hirnschranke und morphologische Verände-

rungen im Nervengewebe wurden bei Energien unterhalb der Wärmegrenze im Tierversuch 

beobachtet (Orendacova 2007). 

In einer Übersichtsarbeit führen Naziroglu und Akman (2014) die HF-Wirkungen auf das 

zentrale Nervensystem auf Radikalbildung und dadurch erzeugten oxidativen Stress zurück. 

Hutter und Mitarbeiter (2006) untersuchten subjektive Symptome, Schlafstörungen und kog-

nitive Fähigkeiten bei Anwohnern von 10 Mobilfunkbasisstationen in ländlichen und städ-

tischen Gebieten Österreichs. Für einige Parameter fanden sie signifikante Zusammenhänge 

mit der Sendeleistung, am deutlichsten war das für starke Kopfschmerzen. In einer ähnlichen 

Studie in Ägypten wurden signifikante Beeinträchtigungen bei folgenden Diagnosen gefun-

den: starker Kopfschmerz, Gedächtnislücken, leichter Schwindel, Tremor, Depressives Syn-

drom und Schlafstörungen (Abdel-Rassoul 2007). Diese letztgenannten Arbeiten gehören zu 

8 von 10 epidemiologischen Studien einer Analyse von Khurana u.a.(2010), in denen psy-

chisch-neurologische Effekte bei Personen festgestellt wurden, die innerhalb eines Abstan-

des von 500 m entfernt von Mobilfunkbasisstationen lebten und wo keine Überschreitungen 

international vereinbarter Grenzwerte festzustellen waren. 
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12.9 SCHÄDEN AN KNOCHEN, KNORPEL UND ZÄHNEN 

Deterministische Strahlenschäden an Knochen sind schon lange durch die in Kapitel 6.2 

bereits erwähnten Zifferblattmalerinnen bekannt. 1918 wurde in Chicago die erste Uhren-

fabrik eröffnet, in der Radiumfarbe verwendet wurde. 1924 wurde bekannt, dass 4 der jun-

gen Mädchen an Kiefernekrosen und Anämie verstorben waren und Dentisten in der Umge-

bung über viele Fälle von Zahnverlust durch Kiefernekrose bei diesen Arbeiterinnen berich-

teten (Cloutier 1980). Es bedurfte etwa eines Jahrzehnts an wissenschaftlicher Auseinander-

setzung, bis Strahlenschutzmaßnahmen für das Gewerbe vorgeschrieben wurden. Aber auch 

in der nachfolgenden Epoche traten neben Knochenkrebs und anderen malignen Erkrankun-

gen deterministische Knochenschäden wie Verformungen, Fehlbildungen und Gewebsent-

zündungen in der Radiumindustrie auf, die u.a. zu Knochenbrüchen und Verkrümmungen 

des Skeletts führten (Rowland 1994, Gössner 1999). 

Auch bei Patienten, die zur Behandlung von Lungentuberkulose eine Strahlentherapie mit 

Radium erhielten, waren Knochenschäden und Zahnausfall die Folge (Mays 1978; Mays 

1980; Sonnabend 1986). Diese Therapie wurde besonders in Deutschland zwischen 1944-

1952 eingesetzt. Verwendet wurde das kurzlebige Radiumisotop 224 (Halbwertszeit 3,6 

Tage). Der Zahnausfall trat am häufigsten bei Männern auf, die die Radiuminjektionen im 

Alter von 16-20 Jahren erhielten (26 %). 

Die Situation bei der Bundeswehr in den frühen Jahren der Radaranlagen mit Leuchtschrif-

ten lässt sich sicherlich nicht mit der in einer Verarbeitungsfabrik für solche Farben gleich-

setzen. Dennoch konnten Radiuminkorporationen in der frühen Epoche zu beachtlichen 

Knochendosen führen. 

Die mittlere Skelettdosis in dem deutschen Therapiekollektiv wird zu 0,9 Gy angegeben 

(Mays 1980), das entspräche 18 Sv und nach Tabelle 3 einer Ingestion von 1,5 MBq (0,25 g 

Farbe). Nach Angabe von Rowland (1994) treten deterministische Effekte im Knochen nach 

Inkorporation von Radium-226 in Höhe von 85 μCi = 3,14 MBq auf. Das entspricht nach 

unserer Abschätzung über den Radiumgehalt in der Farbe 0,53 g oder dem Farbanstrich einer 

Fläche von 10,6 cm2 (Kap. 2). Derartige Farbmengen kann ein Radarsoldat bei mehrjähriger 

Tätigkeit durchaus aufgenommen haben. 

Auch durch Strahlentherapie mit hohen Dosen von Röntgen- oder Gammastrahlen sind Kno-

chen- und Knorpelschäden als Folgeerscheinung bekannt. Im Report des Strahlenkomitees 

der Vereinten Nationen (UNSCEAR) von 1982 heißt es im Kapitel über „Nicht-stochasti-

sche Effekte durch Bestrahlung“ im Abschnitt „Knochen und Knorpel“: 

„Die Knochen des Erwachsenen werden als ziemlich radioresistent angesehen, aber sie 

werden dadurch empfindlich gegenüber Verletzungen und Infektionen und besitzen eine 

schlechte Reparaturkapazität. Knochennekrose des Unterkiefers tritt auf nach Bestrahlung 

von Tumoren im Wangenbereich, aber dieses ist fast immer verbunden mit einer Zerstörung 

von Teilen der darüber liegenden Schleimhaut, wodurch Infektionen ermöglicht werden. 

Strahlennekrose kann 2 Monate bis 15 Jahre nach der Therapie eintreten: sie ist abhängig 

von der Mundhygiene und fördert die Verletzungsgefahr in höherem Maße als die Dosis 

oder ihr Fraktionierungsschema. Eine Dosis von 65 Gy (65 Sv) in 6-8 Wochen appliziert 

führt normalerweise nicht zur Knochennekrose, kann aber zu einer stärkeren Disposition 
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für Brüche führen. Dies ist abhängig von dem betroffenen Bereich und häufiger im gewichts-

tragenden Oberschenkelknochen als zum Beispiel in den Rippen. Ein anderer Effekt von 

Bestrahlungen des Knochens besteht darin, dass der Heilungsprozess durch Kallusbildung 

nach dem Bruch verzögert wird, und dieses ist besonders ein Problem beim Erwachsenen.“35 

Im Report des U.S.-amerikanischen BEIR Komitees von 1988 wird ohne Angabe von Quel-

len berichtet, dass bezüglich der Effekte der langlebigen Radiumisotope 226 (Halbwertszeit 

1600 Jahre) und 228 die Frage der Schwellendosis für nicht-stochastische Effekte am Kno-

chen noch nicht geklärt ist, weil man sich diesen weniger gewidmet habe als dem Knochen-

krebs. Es gäbe Hinweise, dass die Mindestdosis für eine Schädigung sehr nahe an der Grenze 

der histologisch erkennbaren Veränderung läge. Das heißt man vermutet im Falle langan-

haltender chronischer Exposition mikroskopisch nicht wahrnehmbare Störungen im Kno-

chengewebe bei sehr viel niedrigeren als den angegebenen Dosen. 

Dieses wird durch zahlreiche Befunde bei Tschernobylexponierten bestätigt, insbesondere 

traten bei den Liquidatoren Osteoporose und Knochenbrüche auf (Rozhinskaia 1994; Khar-

chenko 2001). In der zusammenfassenden Übersicht von Yablokov (2009) wird auch über 

Schädigungen des Knochengewebes im Zahnbereich von Liquidatoren berichtet, die eine 

Arbeitsgruppe Matveenko et al. (2005) festgestellt hat. 

Effekte durch Mikrowellen: 

Eine neue Studie aus Argentinien fand Knochendichteveränderungen durch Handys, die an 

der Hüfte getragen wurden. Knochendichte und Knochenmineralgehalt der rechten und lin-

ken Hüfte wurden bei Männern verglichen, die das Mobiltelefon langjährig an der rechten 

Seite trugen. Die gemessenen Unterschiede deuten darauf hin, dass Mikrowellen die Kno-

chenmineralisierung beeinträchtigen können (Saravi 2011).

12.10 SCHÄDIGUNGEN DES IMMUNSYSTEMS UND ENTZÜNDUNGEN 

Das Immunsystem dient der Abwehr körperfremder Substanzen und von Mikroorganismen 

sowie der Elimination entarteter Zellen und ihrer Abbauprodukte aus den Organen und Kör-

perflüssigkeiten. Es wird untergliedert in die angeborene oder unspezifische Immunabwehr 

und die adaptive oder spezifische Immunabwehr. 

Die unspezifische Immunität beschränkt die Infektiosität krankheitserregender Mikroorga-

nismen und setzt bei der Abwehr von Tumoren ein. Ferner reagiert sie auf chemische Reize 

und eliminiert Fremdkörper, sofern das von der Größe her möglich ist. 

An der adaptiven Immunabwehr wirken zelluläre und humorale Abwehrmechanismen mit. 

Zelluläre Immunreaktionen sind wichtig für die Abwehr von Viren, Pilzen und intrazellulä-

ren Bakterien. Die Gedächtniszellen (T-Lymphozyten) gewährleisten oft zeitlebens einen 

Schutz vor einer erneuten Kinderkrankheit (Masern, Mumps usw.).

35 Eigene Übersetzung aus dem Englischen. 
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Humorale – d.h. die sich in Körperflüssigkeiten abspielende – Immunabwehr wird durch 

Antikörper vermittelt. Diese werden in B-Lymphozyten synthetisiert und von Plasmazellen 

(Differenzierungsform der B-Lymphozyten) abgesondert. 

Wesentliche Bestandteile des Immunsystems sind: 

Zelluläre Bestandteile 

Neutrophile Granulozyten (Untergruppe der weißen Blutkörperchen) 

Monozyten/Makrophagen (große Fresszellen) 

Natürliche Killerzellen (NK) 

Dendritische Zellen (verzweigte Zellen) 

T-Lymphozyten 

T-Helferzellen 

Regulatorische T-Zellen 

Zytotoxische T-Zellen 

B-Lymphozyten 

Humorale Bestandteile 

Immunglobulin (Antikörper) 

Komplementsystem (thermolabile Serumproteine) 

Interleukine (Botenstoffe des Immunsystems) 

Akute-Phase-Proteine (Entzündungsmarker) 

Die Schwächung des Immunsystems durch ionisierende Strahlung ist schon lange als deter-

ministischer Schaden bekannt und wird therapeutisch eingesetzt. 

Untersuchungen der Langzeiteffekte auf das Immunsystem bei den japanischen Atombom-

benüberlebenden wurden etwa 20 Jahre nach den Bombenexplosionen begonnen (Akiyama 

1995). Zu der Zeit waren allerdings wesentliche Funktionen und Mechanismen noch nicht 

bekannt. Knochenmark und Thymus als lymphatische Organe galten aber bereits als hoch-

empfindlich gegenüber der ionisierenden Strahlung. Als sich in den 1990-er Jahren heraus-

stellte, dass die Überlebenden auch an Nicht-Tumor-Erkrankungen litten, wurden zunächst 

die Wirkungen auf T- und B-Lymphozyten, Granulozyten, Makrophagen und Killerzellen 

studiert. 

Inzwischen sind zahlreiche Langzeitwirkungen auch im Niederdosisbereich festgestellt wor-

den. Kusunoki und Hayashi (2008) fanden noch 60 Jahre nach der Bombenexplosion dosis-

proportionale Veränderungen, die sich folgendermaßen zeigten: 1) Beeinträchtigung der T-

Zellfunktionen wie durch Unterbindung der mitogen-gesteuerten Zellvermehrung und der 

Interleukin-2-Produktion; 2) Abnahme der T-Helferzellenpopulationen; 3) Zunahme der Zy-

tokine im Blut als Indikator für Entzündungsprozesse. Aus diesen Ergebnissen folgern die 

Autoren, dass die Strahlenexposition einen oder mehrere Primärprozesse beeinträchtigt hat, 

die für die T-Zell-Homöostase (Gleichgewicht) und den Ausgleich zwischen einerseits Zel-

lerneuerung und überleben und andererseits den Zelltod bei den immunologisch aktiven und 

den Gedächtnis-T-Zellen verantwortlich sind. 
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Ihre Ergebnisse sehen sie als Teil notwendiger Grundlagenforschung zur Erklärung und Ver-

vollständigung der bei exponierten Personen beobachteten und zu erwartenden zahlreichen 

Krankheitserscheinungen. 

Die Frage, ob ionisierende Strahlen auch zu einer Überreaktion des Immunsystems führen, 

d.h. zur Auslösung von Autoimmunerkrankungen, wird von ihnen verneint. 

Im Gegensatz zu ICRP und UNSCEAR (dem Strahlenkomitee der Vereinten Nationen) ha-

ben die Autoren der RERF in Hiroshima die Ergebnisse der Tschernobyluntersuchungen in 

ihre Forschung einbezogen. Langzeitwirkungen auf das Immunsystem von Liquidatoren und 

Einwohnern der hoch kontaminierten Gebiete wurden von mehreren Forschergruppen ge-

funden (Yarilin 1993; Baeva 1998; Kuzmenok 2003). 

Die Untersuchung des lettischen staatlichen Instituts für Arbeitssicherheit und Umwelter-

krankungen an 5399 Liquidatoren wurde schon erwähnt (Eglite 2009). Die von den Autoren 

beschriebene „post-radiation neurosomatic polypathia“ geht ebenfalls einher mit messbar 

erhöhten Indikatoren für die Schwächung des Immunsystems und entzündliche Prozesse. 

Die Abschätzung der externen Strahlendosis ergab im Mittel einen Wert von 129 mSv und 

soll im Einzelfall den Wert 500 mSv nicht überschritten haben. 

Signifikante Defizite bei NK und T-Lymphozyten ergaben sich auch bei der Bevölkerung in 

der Nachbarschaft eines stillgelegten Uranbergwerks (Lourenco 2013). Li und Mitarbeiter 

(2014) haben die Wirkung einer chronischen Langzeitexposition auf das Immunsystem von 

Uranbergarbeitern in China untersucht. Sie fanden einen Anstieg von Zytokinen im Serum, 

der mit der Länge der Beschäftigungszeit unter Tage korrelierte. Darin sehen sie einen Beleg 

für dauerhaft ausgelöste Entzündungsreaktionen. 

Autoimmunerkrankungen gehören zu den Beschwerden, die von Radarpersonal vielfach gel-

tend gemacht werden. Es gibt nur wenige Untersuchungen über einen möglichen Zusam-

menhang mit ionisierender Strahlung. Axelson und Mitarbeiter (2001) betrachteten 174 

Fälle von Multipler Sklerose aus 2 Fall-Kontrollstudien, die der Ursachenforschung dienten. 

Sie fanden eine 4,4-fache Erhöhung der Erkrankungsrate bei Patienten, die berufsmäßig 

strahlenexponiert gewesen waren, und eine 1,8-fache Erhöhung bei solchen mit einer Expo-

sition durch Röntgendiagnostik. Kuzmenok und Mitarbeiter (2007) untersuchten das ge-

häufte Auftreten von Myasthenie (Muskelschwäche) bei Liquidatoren in Weißrussland, die 

als Autoimmunkrankheit in Begleitung von einer Thymuswucherung auftritt. Sie fanden 

keine andere Ursache (Retrovirus) für dieses Phänomen als die Strahlenbelastung. 

Bei der Tumorbildung durch ionisierende Strahlung geht man davon aus, dass eine einzige 

Körperzelle durch ein energiereiches Strahlenquant mutiert wird und dann Ausgangsort ei-

ner unkontrollierten Zellteilung wird. Ob die Plaquebildung in Gefäßen ebenfalls von einem 

genetischen Effekt ausgeht, wird von den Autoren Ishida et al. bejaht (vgl. Kap. 12.5). Für 

die verschiedenen Nicht-Tumorerkrankungen, die nunmehr erwiesenermaßen in dosisab-

hängiger Häufigkeit entstehen und großenteils erst nach vielen Jahren manifest werden, feh-

len aber noch weitere Erkenntnisse über den auslösenden Wirkungsmechanismus. Eine ja-

panische Arbeitsgruppe hat sich deshalb die Frage gestellt, in wie weit Entzündungen eine 

Rolle spielen, da sie beobachten, dass sich bei den Atombombenüberlebenden unter den 
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strahleninduzierten Krankheitsbildern etliche befinden, die man mit Entzündungsreaktionen 

assoziiert (Hayashi 2012). 

Entzündungen (Inflammatio) sind Abwehrreaktionen des Organismus auf Reize mit dem 

Ziel, das auslösende Agens und seine Folgen zu beseitigen. Der als Antigen wirkende Reiz 

löst zelluläre und humorale Immunreaktionen aus. Hayashi und Mitarbeiter bestimmten eine 

Reihe biochemischer Entzündungsparameter in Blutplasmaproben aus dem Zeitraum März 

1995 bis April 1997, insbesondere Zytokine. Dabei handelte es sich also um den klinischen 

Status der Atombombenüberlebenden 48-50 Jahre nach Exposition. 

Zytokine und andere typische Marker bei Entzündungen waren in Abhängigkeit von der 

Strahlendosis erhöht. Die Autoren interpretieren die Befunde als Begleiterscheinung der be-

obachteten Krebs- und Kreislauferkrankungen sowie eines vorzeitigen Alterungsprozesses. 

Effekte durch Mikrowellen: 

In einer Übersichtsarbeit von Hardell und Sage (2008) werden mehrere Studien an Mobil-

funknutzern aufgeführt, die die Beeinflussung des Immunsystems durch Mikrowellen unter-

halb der thermischen Schwelle zeigen. 

12.11 ZUSAMMENFASSENDE BEMERKUNGEN ÜBER NICHT-MALIGNE 

SOMATISCHE ERKRANKUNGEN 

Unsere Ausführungen über nicht-maligne somatische Gesundheitsschäden erheben keinen 

Anspruch auf Vollständigkeit. Sie mussten fragmentarisch bleiben, weil gerade in den aller-

letzten Jahren sehr viele neue Befunde sowohl aus dem Bereich der ionisierenden als auch 

der Radarstrahlen publiziert wurden und die Diskussion der zu Grunde liegenden Wirkungs-

mechanismen und Wechselwirkungen erst begonnen hat. Gar nicht behandelt haben wir un-

ter anderem nicht-maligne Erkrankungen des Blutes und der blutbildenden Organe, von 

Niere und Blase sowie endokrine Erkrankungen, die bei Liquidatoren aufgefallen sind 

(Pflugbeil 2006; Yablokov 2009). 

Plaquebildung in den Gefäßen, irreversible Störungen der Immunabwehr und durch Strah-

lung induzierte entzündliche Prozesse sind pathologische Veränderungen, die ein großes 

Spektrum von Erkrankungen auslösen oder fördern können. Daher muss man bei chronisch 

exponierten Kollektiven selbst bei mittleren und geringen Dosen ein gehäuftes Auftreten 

von Krankheiten auch im Individualfall erwarten. 

Derartige Aussagen sind in der Literatur noch kaum zu finden. Eine Ausnahme bildet die 

bereits mehrfach genannte Untersuchung des lettischen staatlichen Instituts für Arbeitssi-

cherheit und Umwelterkrankungen an 5399 Liquidatoren (Eglite 2009), bei denen sowohl 

Krebserkrankungen als auch andere Erkrankungen als Spätschäden aufgetreten sind.
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13 SCHÄDEN BEI DEN NACHKOMMEN 

13.1 DIE DERZEITIGE OFFIZIELLE EINSCHÄTZUNG DES GENETISCHEN 

STRAHLENRISIKOS 

Nach Angaben von Genetikern muss man aufgrund von Befunden aus Tierversuchen und 

Beobachtungen am Menschen grundsätzlich folgende Arten von Erbschäden nach Bestrah-

lung erwarten (Vorobtsova 1989; Friedler 1996; Uma Devi 2000):

1) Schwerwiegende Entwicklungsstörungen (Absterben der Frucht, Totgeburt, früh-

kindliche Sterblichkeit, Fehlbildungen, chromosomale und genomische Erbkrank-

heiten, Unfruchtbarkeit); 

2) Krebserkrankungen im Kindes- und Erwachsenenalter; 

3) Degenerationserscheinungen, die sich in Form von verminderter Widerstandskraft 

und Fitness zeigen. 

Die ICRP hat ihre Risikoschätzungen für genetische Effekte gegenüber ihrer früheren Emp-

fehlung von 1,3 auf 0,2 % pro Sv gesenkt (ICRP 2007). Analog zur Risikoangabe für Krebs-

erkrankungen bedeutet dieses, dass bei der Bestrahlung einer Bevölkerung mit 1 Sv bei 0,2 

% der Menschen Erbkrankheiten in der 1. Generation über das Spontanvorkommen hinaus  

ausgelöst werden. 

Die Schätzungen des UNSCEAR-Reportes 2001 ergaben Risikofaktoren für genetische Ef-

fekte von 0,3-0,5 % pro Sv. Dies soll einer Verdopplungsdosis von – abgerundet – 1 Sv 

entsprechen. Diese ist dann aber nach ICRP mit 2 Sv anzusetzen. Sie gilt nur für dominante 

Erbschäden und die Folgen in der 1. Generation. Rezessive Mutationen und polygenisch 

beeinflusste Schädigungen werden nicht berücksichtigt. 

Die Komitees begründen ihre niedrige Einschätzung des genetischen Risikos damit, dass bei 

den japanischen Atombombenüberlebenden keine signifikant erhöhten Erbschäden bei den 

Kindern gefunden wurden. Bei ihnen wurden zunächst folgende Effekte untersucht (Neel 

1990): Geburtsfehler (Totgeburten, Säuglingssterblichkeit, Fehlbildungen), Kindersterb-

lichkeit außer Krebs, Krebserkrankungen, strukturelle Chromosomenveränderungen, Ver-

mehrung von Geschlechtschromosomen, Proteinmutationen als Indikator für rezessive Erb-

schäden, Geschlechtsverhältnis der Geburten, Wachstums- und Entwicklungsstörungen. Nur 

bei den ersten beiden ergaben sich nicht signifikante Erhöhungen in der exponierten Gruppe. 

Anhand der Befunde haben die Autoren aus Hiroshima eine Verdopplungsdosis bestimmt, 

die ihrer Meinung nach überschritten werden müsste, um genetische Folgen real nachzuwei-

sen. Sie liegt bei 1,7 bis 2,2 Sv für akute (einmalige) Bestrahlung und 3,4 bis 4,5 Sv für 

chronische Bestrahlung. In neuerer Zeit wurden die Nachkommen auf Krankheiten unter-
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sucht, die in Folge von multifaktoriellen genetischen Veränderungen erwartet werden kön-

nen wie Hochdruck, Diabetes, Hypercholesterinämie, Durchblutungsstörungen im Herzen, 

Schlaganfall. Es ergaben sich keine Anzeichen für einen Strahleneffekt (Fujiwara 2008). 

Im Gegensatz dazu stehen Befunde aus dem Berufsmilieu sowie nach Röntgendiagnostik. 

Zudem gibt es ein großes Spektrum von genetischen Schäden, die nach dem Tschernobylun-

fall beobachtet wurden. 

Wir haben schon mehrfach darauf hingewiesen, dass die japanischen Atombombenüberle-

benden wegen der „Blitzbestrahlung“, der sie ausgesetzt waren, keine geeignete Referenz 

für menschliche Kollektive sind, die einer chronischen Niederdosisexposition unterliegen. 

Insbesondere ist beim genetischen Risiko die Bestrahlungsdauer zur Konzeptionszeit be-

deutsam, da die Geschlechtszellen in den verschiedenen Entwicklungsstadien unterschied-

lich strahlenempfindlich sind. 

Die Stammzellen der Spermien, die Spermatogonien, vollziehen zunächst mitotische Tei-

lungen und führen zu verschiedenen Folgegenerationen mit vollem Chromosomensatz. Bei 

der Reifeteilung gehen sie in die haploide Form über (halber Chromosomensatz) und ver-

wandeln sich dann weiter in die reifen Keimzellen, die Spermatozoen, siehe Abbildung 11. 

Sich teilende Zellen sind erfahrungsgemäß besonders strahlenempfindlich, und aus zytoge-

netischen Untersuchungen und Tierversuchen folgt, dass das auch für die haploiden Sper-

matiden zutrifft. Die ganze Entwicklung bis zur Konzeption dauert nur etwa 87 Tage – knapp 

3 Monate. 

Bei den japanischen Männern in Hiroshima und Nagasaki wurden die besonders empfindli-

chen Stadien der Spermien nur kurz nach dem Bombenabwurf bestrahlt, und von ihren Kin-

dern konnten nur solche dadurch geschädigt werden, die innerhalb der nächsten 3 Monate 

gezeugt wurden. 

Noch bedeutsamer ist die Strahlenempfindlichkeit bei den Eizellen. Diese führen keine mi-

totischen Teilungen durch und liegen praktisch erst zum Zeitpunkt der Konzeption in haploi-

der Form vor (1. Reifeteilung). 

Bei chronischer oder wiederholter Exposition einer Bevölkerung besteht demnach ein viel 

höheres Risiko, dass die befruchtete Eizelle eine Mutation trägt, als bei einer Kurzzeitbe-

strahlung. 

Selbstverständlich muss man davon ausgehen, dass auch in den Stammzellen der Keimzellen 

Mutationen durch Bestrahlung ausgelöst werden. Im Folgenden wird gezeigt, dass sich diese 

ebenfalls bemerkbar machen. Generell kann man aber annehmen, dass ein Strahlenrisiko in 

der dreimonatigen Phase vor der Konzeption hauptsächlich für die männliche Keimbahn 

besteht. 
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Abbildung 11: Die verschiedenen Stadien der Spermatogenese 

Außer dem Zeitargument kann die hohe frühe Sterblichkeit von Kindern und Embryonen 

mit schweren Fehlbildungen ein weiterer Grund dafür sein, dass bei den Nachkommen der 

japanischen Überlebenden keine statistisch erkennbare Erhöhung genetischer Defekte fest-

gestellt wurde. Denn das Forschungsinstitut RERF in Hiroshima, beziehungsweise der ame-

rikanisch-japanische Vorgänger, nahm erst 1950 – 5 Jahre nach den Bombenexplosionen – 

seine Arbeit auf. 

Ein weiterer Kritikpunkt ist, dass die Datenerhebung in Hiroshima und Nagasaki in Bezug 

auf die Nachkommen der Bestrahlten besonders unzuverlässig war, weil letztere eine gesell-

schaftlich ausgestoßene und geächtete Population darstellten. Um die Heiratschancen ihrer 

Kinder nicht zu gefährden, wurde ihre Herkunft möglichst verschwiegen und die potentiel-

len Schädigungen wurden von den Eltern nicht angegeben (Yamasaki 1990).

13.2 STRAHLENINDUZIERTE FEHLBILDUNGEN 

Die meisten in der wissenschaftlichen Literatur niedergelegten Befunde über strahlenindu-

zierte kongenitale (angeborene) Fehlbildungen beim Menschen sind von verschiedenen For-

schergruppen nach dem Reaktorunfall von Tschernobyl 1986 erhoben worden, siehe Tabelle 

22. 
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Tabelle 22: Zunahme der Fehlbildungen bei Neugeborenen nach dem Tschernobylunfall

Region Art der Effekte 

Untersuchungsdauer 

Referenzen 

Weißrussland 

Verschiedene Regionen 

hoch belastete Region Gomel 

Chechersky-Distrikt bei 

Gomel 

Region Mogilev 

Region Brest

Kongenitale Entwicklungsstörun-

gen bis 1994 

Kongenitale Fehlbildungen bis 

1994 

Kongenitale Fehlbildungen 

Kongenit. Fehlbildungen bis 1990 

Kongenitale Fehlbildungen

Shevchenko 1997; Lazjuk 

1997; Feshchenko 2002 

Bogdanovich 1997; Savchenko 

1995; Petrova 1997 

Kulakov 1993 

Petrova 1997 

Shidlovskii 1992 

Ukraine 

Polessky-Distrikt bei Kiev 

Region Lygyny 

Provinz Rivne

Kongenit. Fehlbildungen bis 1990 

Kongenitale Fehlbildungen 

Kongenitale Fehlbildungen bei 

Geburten 2000-2006 

Kulakov 1993 

Godlevsky, Nasvit 1998 

Wertelecki 2010 

Türkei Anenzephalie, spina bifida 

bis 1989

Akar 1988; Caglayan 1990; 

Güvenc 1993; Mocan 1990 

Bulgarien, Region Pleven Fehlbildungen bei Herz u. ZNS, 

Mehrfachanomalien 

Moumdjiev 1992 

Kroatien Fehlbildungen in Autopsien von 

Aborten und nach frühem Tod 

des Neugeborenen/vor und nach 

dem Unfall 

Kruslin 1998 

Deutschland 

DDR, Zentralregister f. Fehl-

bildungen 

Bayern 

Jahresgesundheitsbericht für 

West-Berlin 1987 

Jena (Fehlbildungsregister)

Lippen/Gaumenspalten 

Lippen/Gaumenspalten 

Kongenitale Fehlbildungen 

Fehlbildungen bei Totgeborenen 

Isolierte Fehlbildungen

Zieglowski, Hemprich 1999 

Scherb, Weigelt 2004; 

Körblein 2003, 2004; Scherb, 

Weigelt 2003 

Strahlentelex 1989 

Lotz u.a. 1996 

Da durch den radioaktiven Fallout Männer und Frauen anhaltend exponiert waren, sind die 

genetischen Effekte nicht klar von solchen zu unterscheiden, die durch Bestrahlung von Em-

bryonen und Föten im Mutterleib entstehen können. Der zeitliche Verlauf der Fehlbildungs-

raten nach Tschernobyl zeigt jedoch – im Gegensatz zu anderen Effekten bei Schwanger-

schaft oder Geburt wie Früh- und Totgeburten sowie Säuglingssterblichkeit – Anstiege über 

Jahre hinaus. 
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In Weißrussland existiert ein Zentralregister für angeborene Entwicklungsstörungen seit 

1979, geführt beim Gesundheitsministerium. Daraus wurden die Raten angeborener Ent-

wicklungsstörungen zwischen 1981 und 1989 veröffentlicht (Shevchenko 1997). Diese er-

höhten sich nach dem Unfall in den 17 höchstbelasten Regionen36 auf etwa das Doppelte, 

wobei die höchsten Werte am Ende des Untersuchungszeitraums auftraten. 

Lazjuk u.a. (1997) nahmen aus der gleichen Datenquelle Auswertungen für spezifische For-

men der Entwicklungsstörungen bis 1994 vor. Für angeborene Fehlbildungen erhielten sie 

in sämtlichen der 17 Gebiete ständige Anstiege, sowie auch in den schwächer belasteten 

Gebieten. Die Erhöhungen in den 17 Gebieten für einzelne Fehlbildungen sind in Tabelle 23 

eingetragen. Die Rate im Zeitraum 1987-1994 wurde verglichen mit der Rate 1982-1985. 

Tabelle 23: Zunahme angeborener Fehlbildungen in den 17 höchstbelasteten Gebieten von 

Weißrussland 1987-1994 in Prozent (Lazjuk 1997) 

Art der Fehlbildung Erhöhung in Prozent 

Anenzephalie (Froschkopf)

Spina bifida (offener Rücken)

Lippen/Gaumenspalten

Polydaktylie (zusätzliche Finger oder Zehen)

Verkümmerung von Gliedmaßen

Atresie (Verschluss) der Speiseröhre

Atresie des Rektums (Darmverschluss)

Mehrfachfehlbildungen

39 

29 

60 

910* 

40* 

13 

80* 

128*

*) signifikant (p  0,05) 

Die Autoren halten diese Effekte für genetisch induziert. Denn in der Tat ist nicht anzuneh-

men, dass es bei abklingender Umgebungskontamination und abklingender Kontamination 

der Nahrungsmittel in den Folgezeiten nach dem Unfall zu steigenden Uterusdosen bei den 

Frauen für die relativ kurze Zeit neuer Schwangerschaften kommen kann. 

Dies bestätigt sich bei solchen Entwicklungsstörungen, die mit einer erkennbaren Genmuta-

tion einhergehen, die bei den Eltern nicht vorliegt. Dabei kann es sich nur um eine Mutation 

zwischen den Generationen handeln. Auch für diese werden in Weißrussland erhöhte Raten 

beobachtet (Lazjuk 1999). 

Erhöhte Fehlbildungsraten noch bei Geburten im Zeitraum von 2000 bis 2006 – also über 

14 Jahre nach dem Unfall – fand Wertelecki (2010) in der ukrainischen Provinz Rivne, ca. 

250 km westlich von Tschernobyl. Insbesondere im hochverstrahlten nördlichen Teil erge-

ben sich signifikante Erhöhungen im Vergleich zum südlichen Teil: um 52 % für alle Fehl-

bildungen, 46 % für Neuralrohrdefekte, 180 % für Mikrozephalie und 389 % für Mikroph-

thalmie (abnorme Kleinäugigkeit). 

36 eingeteilt nach der Bodenkontamination mit Cs-137 > 555 kBq/m2 
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Auch im ehemaligen Atomtestgebiet der Sowjetunion bei Semipalatinsk (Kasachstan) regis-

triert man in jüngerer Zeit erhöhte Fehlbildungsraten in der Bevölkerung (Sviatova 2001). 

Insbesondere treten auch Mehrfachfehlbildungen erhöht auf. 

Bei der Exposition einer Bevölkerung können genetische Effekte natürlich sowohl über die 

Keimbahn der Väter als auch die der Mütter induziert werden. In Deutschland ergab eine 

Untersuchung an beruflich strahlenexponierten Frauen, die im Auftrag des Bundesamts für 

Strahlenschutz erfolgte, eine 3,2-fach erhöhte Rate an kongenitalen Defekten, darunter auch 

Fehlbildungen (Wiesel 2011). Die Autoren interpretieren diesen Befund als Effekt durch 

Exposition in utero. Woher sie das allerdings wissen wollen, bleibt unklar. 

Von Interesse sind daher insbesondere solche Ergebnisse, bei denen das Geschlecht des ex-

ponierten Elternteils einheitlich ist. In Tabelle 24 sind Untersuchungen aufgeführt, die die 

Nachkommen beruflich exponierter Männer betreffen. 

Tabelle 24: Angeborene Anomalien, insbesondere Fehlbildungen bei den Nachkommen 

(1.Generation) beruflich strahlenexponierter Männer 

Nr. Kohorte der Väter Art der Geburtsfehler Dosis Referenzen 

1 Radiologen in den USA 

1951

Kongenitale Fehlbildungen 

Erhöhung um 20 %

Macht 1955

2 Beschäftigte der Nukle-

arwaffenfabrik Hanford 

USA

Neuralrohrdefekte (off. Rücken, 

Gehirnmissbildungen u.a.) signi-

fikant verdoppelt 

im allg. 

 100 mSv 

Sever 1988 

3 Beschäftigte Wiederaufar-

beitungsanlage für Kern-

brennstoff Sellafield UK

Totgeburten mit Neuralrohrde-

fekten pro 100 mSv signifikant 

um 69 % erhöht 

Mittelwert 

30 mSv 

Parker 1999 

4 Röntgentechniker in 

Jordanien

Erhöhung kongenitaler Anoma-

lien 10-fach signifikant

Shakhatreh 

2001

5 Liquidatoren aus Obninsk 

(Russ.) mit 300 Kindern

Erhöhung kongenitaler Anoma-

lien zwischen 1994-2002

überwiegend 

10-250 mSv 

Tsyb 2004 

6 Liquidatoren aus Russ-

land, Provinz Bryansk

Erhöhung kongenitaler Anoma-

lien ca. 4-fach

Matveenko 

2005

7 Liquidatoren aus 

Russland, 2.379 Neuge-

borene bis 1 J.

Signifikante Erhöhung ca. um: 

Anenzephalie 310 % 

Spina bifida 316 % 

Lippen/Gaumenspalten 170 % 

Gliedmaßenverkümmerung 155% 

Mehrfachfehlbildungen 19 % 

Fehlbildungen gesamt 120 % 

5-250 mSv Lyaginskaja 

2009 

Im Zeitraum vor dem Tschernobylunfall 1986 gab es nur wenige Untersuchungen über 

Strahlenschäden bei beruflich exponierten Kollektiven, daher auch kaum solche an deren 

Nachkommen. Man hielt die Exposition innerhalb der zulässigen Grenzwerte für hinrei-

chend gering, um statistisch erkennbare Schädigungen auszuschließen. Krebs- und andere 

Erkrankungen bei den Bestrahlten selbst als Folge der Arbeit im erlaubten Dosisbereich sind 

inzwischen ein anerkanntes Risiko. 
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Die angegebenen Dosen bei den Beschäftigten in Nuklearanlagen (Nr. 2 und 3 in Tabelle 

24) sind sehr gering. Es handelt sich um die extern gemessene Gammabestrahlung, während 

die Beiträge möglicher Inkorporationen von Radioaktivität nicht bekannt sind. Die Befunde 

führten nicht zu großangelegten Folgeuntersuchungen. 

Eine sehr große Gruppe, an der die Gesundheit der Nachkommen studiert werden kann, bil-

den die Liquidatoren von Tschernobyl (Nr. 5, 6, 7 in Tab. 24). Die Dosisangaben beziehen 

sich wieder auf die extern gemessenen Gammadosen. 

Die Dosis für die Bevölkerung in den durch den Tschernobylfallout kontaminierten Regio-

nen wird vom Strahlenkomitee der Vereinten Nationen als sehr gering eingeschätzt 

(UNSCEAR 1988). Selbst in den hochverstrahlten Gegenden der Anrainerländer mit mehr 

als 37 kBq/m2 Bodenbelastung mit Cs 137 soll sie im Mittel nicht mehr als etwa 10 mSv 

betragen (effektive Lebenszeitdosis). Für die Türkei und die weiter entfernten Länder Zent-

raleuropas soll sie unterhalb von 1,2 mSv liegen. 

Danach wären die Effekte pro Dosis nach den Tabellen 22 und 23 enorm groß anzusetzen. 

Zahlreiche Studien über Chromosomenaberrationen in den weißen Blutkörperchen der Be-

wohner solcher Gegenden, die man als „Biologische Dosimetrie“ auffassen kann, zeigen 

jedoch, dass die Dosen um den Faktor 10 bis 100 höher liegen müssen (Yablokov 2009). 

Die biologische Dosimetrie erfasst dabei auch Beiträge der inkorporierten radioaktiven 

Stoffe. 

So entsprachen zum Beispiel kurz nach dem Unfall gemessene Werte für dizentrische Chro-

mosomen in Salzburg etwa 60 mSv Ganzkörperdosis, im benachbarten Berchtesgaden etwa  

30 mSv (Schmitz-Feuerhake 2011). 

In der größten Gruppe an untersuchten Personen aus den höchstbelasteten Gebieten von 

Weißrussland (Untersuchungsgebiet für Befunde in Tabelle 23) – 330 gesunde Erwachsene 

– wurde eine Aberrationsrate gemessen, die etwa 150 mSv entspricht (Domracheva 2000; 

Schmitz-Feuerhake 2011). 

Bei der größten Gruppe untersuchter Kinder von Liquidatoren (Nr.7 in Tabelle 24) lag die 

mittlere Dosis der Väter unterhalb von 83 mSv. Der Beitrag inkorporierter Radioaktivität 

dazu wird für gering gehalten. Aus 83 mSv würde für verkümmerte Gliedmaßen eine Ver-

dopplungsdosis von 54 mSv folgen, für den Effekt der Mehrfachfehlbildungen ergäbe sich 

entsprechend 439 mSv. 

Mehrfachfehlbildungen sind normalerweise sehr selten. In Deutschland gibt es allerdings 

kein zentrales Register für Fehlbildungen. Ein zentrales europäisches Register EUROCAT 

wurde 2004 durch EU-Förderung neu aufgelegt. Danach traten im Zeitraum 2006-2010 

Fehlbildungen an einzelnen Gliedmaßen bei 3,6 Fällen auf 1000 Geburten auf. Angaben 

über die Häufigkeit von Mehrfachfehlbildungen bei Neugeborenen fehlen. 

Die Verdopplungsdosis für die verschiedenen beobachteten Fehlbildungsarten lässt sich der-

zeit nicht genau angeben. Sie liegt grob geschätzt bei 100 mSv Gonadendosis des Vaters 

und darunter. 
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13.3 DOWN-SYNDROM 

Beim Down-Syndrom ist das Chromosom Nr. 21 dreimal vorhanden (Trisomie 21). Es ge-

hört zur Gruppe der chromosomal bedingten genetischen Krankheiten. Bei ihnen liegt eine 

morphologische Änderung an Chromosomen oder eine Änderung der Anzahl der Chromo-

somen vor.

Bereits vor Tschernobyl haben einige Forschergruppen anhand ihrer Befunde nach medizi-

nischen Strahlenanwendungen darauf hingewiesen, dass das Down-Syndrom als Folge einer 

vorgeburtlichen Exposition auftreten kann. 

Erhöhte Raten von Menschen mit dieser Behinderung wurden auch in Bevölkerungen fest-

gestellt, die in Gegenden mit stark erhöhter Umgebungsstrahlung leben. Das betrifft den 

indischen Staat Kerala, wo sich im Untergrund hohe Anteile des natürlichen Strahlers Tho-

rium befinden (Kochupillai 1976; Padmanabhan 1994). Des Weiteren gibt es in China eine 

hochgelegene Gegend mit erhöhtem Strahlenpegel, wo ein solcher Effekt auftritt (Wei 

1990). Im ehemaligen Atomtestgebiet der Sowjetunion, bei Semipalatinsk im heutigen Ka-

sachstan, wurde ebenfalls ein erhöhtes Vorkommen des Down-Syndroms in der Nachfolge-

generation der bis 1963 durch die Explosionen stark belasteten Bevölkerung registriert (Svi-

atova 2001). 

Nach dem Tschernobyl-Unfall stiegen in mehreren europäischen Ländern mit nachgewiese-

ner Kontamination die Fälle an (Busby 2009). Abbildung 12 zeigt Beispiele. In Westberlin, 

das damals ein so gut wie abgeschlossener Bezirk war, fand der Humangenetiker Sperling 

einen steilen signifikanten Anstieg von Fällen recht genau 9 Monate nach der Katastrophe. 

Ein ganz ähnlicher Verlauf ergab sich in Weißrussland (Zatsepin 2004).
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Abbildung 12: Down-Syndrom vor und nach dem Tschernobyl-Unfall 

aus (Scherb & Sperling 2011)
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13.4 KREBSERKRANKUNGEN 

Im Jahr 1984 war eine sehr auffällige Erhöhung der Leukämieerkrankungen von Kindern 

und Jugendlichen bei der britischen Wiederaufarbeitungsanlage von Kernbrennstoffen Sell-

afield bekannt geworden. Diese war im Folgenden von Gardner und Mitarbeitern als gene-

tischer Effekt gedeutet worden, da sich zeigte, dass die betroffenen Patienten Väter hatten, 

die in der Anlage gearbeitet hatten (Gardner 1990). Das Ergebnis ist über Jahre in zahlrei-

chen Abhandlungen diskutiert und vielen Folgestudien bestätigt oder auch angeblich wider-

legt worden. Dabei waren derartige Effekte prinzipiell aus Tierversuchen bekannt (Nomura 

1982, 2006) und bereits nach beruflicher Exposition und diagnostischem Röntgen gefunden 

worden (Tab. 25). 

Von besonderem Interesse sind in unserem Zusammenhang die Befunde nach berufsmäßiger 

chronischer Exposition. McKinney und Mitarbeiter fanden dreifach erhöhte Raten von Leu-

kämie und Lymphomen bei Kindern beruflich strahlenexponierter Männer aus drei briti-

schen Regionen in einer Fall-Kontrollstudie (1991). Das Ergebnis von Hicks und Mitarbei-

tern (1984) bezieht sich auf exponierte Soldaten bei der Luftwaffe. 

Statistische Erhebungen in Weißrussland und anderen hoch kontaminierten Regionen in 

den Anrainerstaaten von Tschernobyl haben Anstiege der Krebsmortalität bei Kindern er-

geben, die Jahre nach dem Unfall geboren wurden (Pflugbeil 2006; Yablokov 2006, 2009). 

Kinder von Liquidatoren litten ebenfalls vermehrt an Leukämie und anderen Krebserkran-

kungen (Pflugbeil 2006). 

Tabelle 25: Strahleninduzierte Krebserkrankungen im Kindesalter nach präkonzeptioneller 

beruflicher oder diagnostischer Niederdosisbestrahlung vor Tschernobyl 

Bestrahltes Kollektiv Krankheit Gonadendosis 

mSv

Relatives 

Risiko 

Sellafield 

Seascale Väter (Gardner 1990) 

alle Stadien der Spermatogenese

6 Monate vor Konzeption

Sellafield Arbeiter (Dickinson 2002)

Leukämie + Lymphome

“

“

200

10

7

7 

1,9 

Berufliche Exposition 

Väter W.Cumbria (McKinney 1991)

Exposition beim Militär (Hicks 1984)

Leukämie + Lymphome

Krebs

3,1 

2,7 

Präkonzeptionelle Röntgendiagnostik 

Väter  (Graham 1966)

Väter (Shu 1988)

Väter (Shu 1994)

Mütter (Stewart 1958)

Mütter (Graham 1966)

Mütter (Natarajan 1973)

Mütter (Shiono 1980)

Leukämie

Leukämie

Leukämie

Leukämie

Leukämie

Leukämie

Krebs

3-30

1,3 

1,4-3,9 

3,8 

1,7 

1,7 

1,4 

2,6
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13.5 WEITERE ERBSCHÄDEN UND SCHLUSSFOLGERUNGEN 

Bei den Kindern der Liquidatoren wurden nicht nur Fehlbildungen und Krebs nachgewiesen 

sondern auch andere Erkrankungen wie benigne Drüsen- und Stoffwechselerkrankungen so-

wie psychische Erkrankungen (Tsyb 2004; Pflugbeil 2006; Yablokov 2009). 

Das weißrussische Nationalregister führt 1995 erhöhte Inzidenzen für die folgenden Erkran-

kungsgruppen bei Kindern von tschernobylbelasteten Eltern an (Lomat 2007): 

Krankheiten der blutbildenden Organe (6-fach) 

Endokrinologische (Drüsen-)Krankheiten (2-fach) 

Krankheiten der Verdauungsorgane (1,7-fach) 

Genetisch induzierte Fehlbildungen, Krebserkrankungen und zahlreiche andere Gesund-

heitsschäden bei den Nachkommen in Bevölkerungen, die einer chronischen Niederdosisex-

position durch ionisierende Strahlung ausgesetzt waren, sind damit in zahlreichen wissen-

schaftlichen Untersuchungen nachgewiesen worden. Das Ausmaß der möglichen Erbschä-

digungen ist aber noch weitgehend unbekannt. 

Der Dosiswirkungszusammenhang bei chronischer oder wiederholter Niederdosisexposition 

hängt von der Art des einzelnen Defektes ab und lässt sich derzeit höchstens grob abschät-

zen. Für viele beobachtete Erbschäden ist die Verdopplungsdosis zweifellos sehr viel nied-

riger als nach ICRP anzunehmen. 

Weinberg (2001) vom Institut für Evolution der Universität Haifa und eine größere Gruppe 

internationaler Mitarbeiter haben bei Kindern von Liquidatoren in 41 Familien Veränderun-

gen im Genom untersucht, die von den Eltern abweichen. Sie schätzen die Verdopplungs-

dosis für Neumutationen zu 50-200 mSv ab. 
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ANHANG A: DIE DOSISLEISTUNG DURCH DEN LINIEN - UND 

FLÄCHENFÖRMIGEN GAMMASTRAHLER 

LbFZyl  2

A.1 DER LINIENSTRAHLER 

Sind mehrere punktförmige Quellen auf einer Radarkomponente angeordnet, dann kann zur 

Bestimmung der Ortsdosisleistung die von jeder einzelnen Quelle ausgehende Photonen-

strahlung gesondert betrachtet werden. Für jede einzelne Quelle gilt (außerhalb des Nah-

bereichs) das quadratische Abstandsgesetz 1/r2. Die Flä-

chen konstanter Photonenstrahlung der einzelnen Quellen 

überlagern sich im Raum. Hält sich jemand in diesem zu-

sammengesetzten Feld im Abstand b von den Quellen auf, 

dann kann die Ortsdosis aus den Feldern der einzelnen 

Quellen nur mit einem hohen Rechenaufwand bestimmt 

werden.

Sind die Quellen auf einer Radarkomponente dicht nebeneinander in einer Linie der Länge 

L angeordnet, dann kann diese Anordnung näherungsweise als Linienstrahler aufgefasst 

werden. Die einhüllende Fläche der Quellen im Abstand b ist ein Zylinder mit einer linken 

und rechten Deckelfläche. Die auf die Deckelflächen entfallende Photonenstrahlung kann 

für den Fall, dass L groß gegen b ist, vernachlässigt werden. Dass Strahlenfeld kann dann 

auf die Betrachtung der Mantelfläche eines Zylinders mit dem Radius b reduziert werden. 

Für die Mantelfläche FZyl des Zylinders gilt: 

Zyl

LAA /


Lb  22  b

. 

Der Photonenfluss beträgt bei einer Aktivität A der Quellen: 

Φ

LA /

b2

. 

Bei konstanter Länge L des Zylinders ändert sich der Photonenfluss in Abhängigkeit vom 

Abstand b der exponierten Person proportional zu 1/b. Die auf die umhüllende Fläche des 

Linienstrahlers im Abstand b entfallende Gammadosisleistung beträgt: 

D /t = f Ф = f 

LA /

b

.

Den Proportionalitätsfaktor f, der ein Maß ist für die Energie des Photons, das die Fläche 

durchsetzt, können wir der Gleichung (4.1.5) in Kap. 4.1 entnehmen. Mit f = 10 ∙10-10 ergibt 

sich die Gammadosisleistung des Linienstrahlers im Abstand b zu:

D /t = 5∙10-10 mSv/h. 

wobei A in Bq, b und die Länge L des Linienstrahlers in m zu messen sind. 

Abbildung A.1: Linienstrahler 
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A.2 FLÄCHENSTRAHLER 

Sind die Quellen auf einer Radarkomponente dicht über- und nebeneinander in Form einer 

Fläche (Abb. A.2) mit der Breite a und der Höhe h angeordnet, dann kann diese Anordnung 

als Flächenstrahler aufgefasst werden. Die umhüllende Fläche des Photonenflusses im Ab-

stand b von der Quelle hat die Größe 

haF  .

Der Photonenfluss je Fläche beträgt bei einer Aktivität 

A der Quelle 

Φ
A


ha 

.  

Näherungsweise kann ein vom Abstand unabhängiges 

Photonenfeld angenommen werden, wenn die in Achs-

richtung der Flächen abgestrahlten Photonen vernach-

lässigt werden und wenn die Fläche des bestrahlten Kör-

pers des Probanden im Verhältnis zur Fläche des Strah-

lers klein ist. 

Die Gammadosisleistung im Abstand b von der Quelle ergibt sich zu: 

D /t = f Ф = 10 ∙10-10 

A

ha 
mSv/h, 

wobei A in Bq, a und h in m zu messen sind. 

Abbildung A.2: Flächenstrahler 
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ANHANG B: MESSWERTE DOSISLEISTUNG AN RADIUMBESCHRIFTETEN GERÄTEN 

Jahr der 

Messung 

Bericht über die Messung Objekt Messwert Abstand 

1957 Teilbericht NASARR F-

104, Protokoll Erprobungs-

stelle vom 07.05.1974 

Radarbericht Seite 22

Luftfahrzeug F-104 300 µSv/h 5 cm 

1958

21.08.1958, Prüfbericht 

Fernmeldetechnisches 

Zentralamt der Post 

Beschriftungen an Mess-

geräten 

100 µSv/h Ca. 1 cm 

1958 26.08. und 23.12.1958 

Fernmeldetechnisches 

Zentralamt der Post 

Oszillograf (Messgerät) 100 µSv/h Direkt 

1958 24.12.1958, Prüfbericht 

Fernmeldetechnisches 

Zentralamt der Post

Gemessen: Strahlungspe-

gel im Kontrollraum

10 µSv/h Photonenstrah-

lung im gesamten 

Raum verteilt 

1969 19.08.1969, Bonn, Staub-

forschungsinstitut HV Ge-

werbl. Berufsgenossen-

schaften

Luftfahrzeug Noratlas 

Pilotensitz, Kopfhöhe 

Copilot, Kopfhöhe 

Navigator, Kopfhöhe 

Funker, Kopfhöhe 

Oberfläche der Bedienungs-

knöpfe über den Köpfen 

30 µSv/h 

3 µSv/h 

6 µSv/h 

25-30 µSv/h 

bis 1 mSv/h 

1983 Strahlenmessstelle Nord 

der Bundeswehr, Az 47-

40-02 VS-NfD 

Waffensystem HAWK 5 µSv/h 20 cm 

1984 Strahlenmessstelle Süd der 

Bundeswehr

Radar Scope, Leuchtfar-

benbeschriftungen an 

Kompassrose AN/FPN-

33/36

60 µSv/h 

20 µSv/h 

10 µSv/h 

7,5 µSv/h

Auflage 

Auflage Mitte 

Bildröhre 

50 cm Mitte 

40 cm Mitte 

1992 17.11.1992 

Prüfbericht der Strahlen-

messstelle Süd der Bun-

deswehr

Luftfahrzeuge: 

Gloster Meteor, Noratlas, 

Mirage. Alle Messungen 

im Cockpit

250 µSv/h 

500 µSv/h 

300 µSv/h

Keine Angabe 

5 cm 

Keine Angabe 

2003 16.01.2003 

Teilbericht AN/FPN-33/36 

Flugsicherungsradar 

Anzeigekonsole 7,5 µSv/h 30 cm 

2006 01.06.2006 

Prüfbericht an Flugzeugen 

u. Flugzeuginstrumenten-

Nr. 075/06 

Künstl. Horizont, Ra 226 

Pneum.Wendezeiger, Ra 

226 Fahrtmesser, Ra 226

135 µSv/h 

240 µSv/h 

48 µSv/h

Auflage 

Auflage 

Auflage 

Diese Unterlagen sind beim BzUR erhältlich. 

.
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ANHANG C: AKTIVITÄTEN RADIOAKTIVER BAUTEILE AUS DER DATENBANK 

AU76 DER BUNDESWEHR37 

Objekt Leuchtfarbe Aktivität Zustand 

Compass Rose Assembly 

DIAL SCALE 

Circuit Breaker

Radium-226 

Radium-226 

Radium-226

1,3 MBq 

1,4 MBq 

2,2 MBq

Abgedeckt 

Abgedeckt 

Abgedeckt 

Regulator 

Circuit Breaker 

Dial, Scale Assembly

Radium-226 

Radium-226 

Radium-226

270 MBq 

670 kBq 

370 kBq

Nicht abgedeckt 

Nicht abgedeckt 

Nicht abgedeckt 

Höhenmesser 

Künst. Horizont

Radium- 226 

Radium-226

190 kBq 

190 kBq 

Regulator Oxygen H 3 1,3 GBq Abgedeckt 

Armbanduhr Radium-226 930 Bq

Diverse Schalter, CB , AU 76-

1998 

Radium-226 500 kBq Nicht abgedeckt 

Schalter, CB  AU 76-1998 Radium-226 2,2 MBq Nicht abgedeckt 

Armbanduhr, AU 76-1998 Radium-226 19 kBq Nicht abgedeckt 

Diverse Toggle Switch 

Aus AU 76-1998 

Radium-226 5,6 kBq u. 12 kBq Nicht abgedeckt 

Connector, Receptacl – 1998 Radium-226 890 kBq Nicht abgedeckt 

Indicator Instr. 

Aus AU 76-1998

Radium-226 56 kBq Nicht abgedeckt 

37 Bundeswehr März 2004, Datenbank Allgemeiner Umdruck 76, Quelle BzUR. 
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ANHANG D: ANATOMISCHE ANGABEN ZUR LAGE VON ORGANEN 

Aus Spornitz: Anatomie u. Physiologie, 5. Aufl. Springer 2007



Anhang D

148

K
ö

rp
er

q
u
er

sc
h
n
it

t 
in

 H
ö

h
e 

d
er

 B
an

d
sc

h
ei

b
e 

(D
is

c
u
s 

in
te

rv
er

b
ra

li
s)

 z
w

is
ch

e
n
 2

. 
u
n
d

 3
. 

L
e
n

d
en

w
ir

b
el

 (
A

n
si

c
h
t 

v
o

n
 u

n
te

n
) 

au
s

B
er

to
li

n
i/

L
e
u
te

rt
: 

A
tl

as
 d

er
 A

n
at

o
m

ie
 d

es
 M

e
n
sc

h
e
n

B
d

.2
,
G

eo
rg

T
h
ie

m
e 

V
er

la
g

L
ei

p
zi

g
 1

9
9

0



Anhang D 

149

Aus Spornitz: Anatomie u. Physiologie, 5. Aufl. Springer 2007
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ANHANG E: GRUNDLAGEN DER DOSIMETRIE

E.1 ALLGEMEINES 

Die Anwendung von Dosisgrößen im Verlauf der Radarstrahlenproblematik von 1956 bis 

heute erstreckt sich insgesamt auf einen Zeitraum von über 50 Jahren. Während des Zeit-

raums der Expositionen von 1956 bis 1976 an Waffensystemen wurden die alten Größen 

Curie (Ci) für die Aktivität, Röntgen (R) für die Ionendosis, Rad (rd) für die Energiedosis 

und Rem (rem) für die Äquivalentdosis benutzt. Entsprechend der Entwicklung des Strah-

lenschutzes wurden im Laufe der Zeit die Messgrößen Energiedosis (D), Äquivalentdosis 

(H), Organdosis (HT), effektive Dosis (E) und Photonen-Äquivalentdosis (Hx) verwendet. 

Heute benutzt man die Größen Umgebungsäquivalentdosis H*(10), Richtungsäquivalentdo-

sis H‘(0,07), Tiefen-Personendosis HP (10) und Oberflächen-Personendosis HP (0,07). Wel-

che Größen angewendet wurden, hängt vom Zeitpunkt der Expositionsermittlung ab.

Die Messgröße für die Ortsdosis und Personendosis ist die Äquivalentdosis (H). Für 

die Organdosis verwendet man die Äquivalentdosis (HT), die effektive Dosis ist E. 

E.2 DAS GRÖSSENSYSTEM DES STRAHLENSCHUTZES 

Die Dosis ist ein Maß für die Strahlenwirkung ionisierender Strahlung auf Materie. Sie wird 

wie folgt definiert: 

 durch die in Luft erzeugten Ionen eines Vorzeichens (Ionendosis), 

 durch die von einer Masse absorbierte Energie (Energiedosis) und 

 über die biologische Wirkung auf Organe und Gewebe des Körpers (Äquivalentdosis). 

Die Dosisleistung ist die in einer Zeiteinheit (Stunde h, Jahr a) von der Strahlung auf die 

Materie übertragene Energie. 

Wegen der Veränderungen bei den benutzten Dosisgrößen während der Expositionen an 

Waffensystemen der Bundeswehr benötigt man zum Vergleich die Definitionen der alten 

und neuen Größen. Man unterscheidet folgende Angaben: 

 Physikalische Basisgrößen beschreiben die physikalischen Eigenschaften des Strah-

lenfeldes. 

 Operative Größen nach ICRU38 werden bei Strahlenschutzmessungen verwendet. Mit 

Ortsdosimetern misst man die Ortsdosisleistung an Punkten im Strahlungsfeld. Die 

Personendosis wird mit am Körper getragenen Personendosimetern gemessen u./oder 

aus den Größen des Strahlenfeldes ermittelt. 

 Strahlenschutzgrößen nach ICRP werden als Maß für die biologische Wirkung der 

Strahlung verwendet. Sie werden aus der Ortsdosis und/oder Personendosis berechnet 

und mit den gültigen Grenzwerten verglichen. Überschreiten diese Größen Grenzwerte, 

dann müssen Strahlenschutzmaßnahmen durchgeführt werden. 

38 International Commission for Radiation Units 
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Sämtliche Größen können der Tabelle E.1 entnommen werden. Welche Messgrößen benutzt 

wurden, ergibt sich aus den Dokumenten der Expositionsermittlungen. 

Tabelle E.1: Messgrößen des Strahlenschutzes 

Das Größensystem des Strahlenschutzes 

Physikalische Basisgrößen Operative Größen Strahlenschutzgrößen 

 Aktivität

 Fluenz

 Ionendosis 

 Röntgen (1928)

 Energiedosis (1950)

 Rad 

 Rem

 H: Äquivalentdosis (1960)

 Hx: Photonen-Äquivalentdo-

sis (1980) 

 H*(10): Umgebungs-Äquiva-

lentdosis  

 H‘(0,07, Ω): Richtungs-

Äquivalentdosis 

 Hp(10): Tiefen-Personendosis 

 Hp(0,07): Oberflächen-Perso-

nendosis 

 HT: Äquivalentdosis für 

Teilkörperbestrahlung 

 E: Effektivdosis für 

Ganzkörperbestrahlung 

E.2.1 PHYSIKALISCHE BASISGRÖSSEN

Die biologische Wirkung ionisierender Strahlung hängt von der Art der Strahlung (elektro-

magnetische Wellen, Teilchenstrahlung), ihrer Energie, der Energieübertragung an Materie, 

der Dauer der Exposition und von der Art des bestrahlten Gewebes ab. Zur quantitativen 

Beurteilung radioaktiver Strahlenquellen wurden und werden die folgend beschriebenen ra-

diometrische Größen und Einheiten angewendet. 

Aktivität 

Die Aktivität bezeichnet die Anzahl der Kernzerfälle eines Nuklids pro Zeiteinheit. Die 

Maßeinheit ist das Becquerel (Bq). Es gilt: 

1 Bq = 1 Zerfall/Sekunde [1/s]. 

Die frühere Einheit der Aktivität war das Curie (Ci), es entspricht der Anzahl der Zerfälle 

pro Sekunde von 1 Gramm Radium-226. 

Umrechnungen: 1 Ci  = 3,7∙1010 Bq 

1 mCi = 3,7∙107  Bq 

1 µCi  = 3,7∙104  Bq 

1 Bq =  27∙10-12 Ci = 27 pCi 

Über die Wirkung auf Materie, insbesondere der lebenden Materie, sagt die Aktivität nichts 

aus. Auch unterscheidet sie nicht zwischen den drei Strahlungsarten Alpha-, Beta- und 

Gammastrahlen. 



Anhang E 

152 

Fluenz (Φ) 

Die Fluenz Φ beschreibt die Anzahl N der Teilchen, die eine Fläche A durchdringen. Es gilt: 

Φ = 
𝑁

𝐴
  [1/m2]. 

Ionendosis (I) 

Die Ionendosis I kann relativ einfach gemessen und als realistisch ermittelter Wert benutzt 

werden. Die Ionendosis ist der Quotient aus der elektrischen Ladung Q (in Coulomb) der 

Ionen eines Vorzeichens, die in Luft durch Röntgen- oder Gammastrahlung erzeugt werden 

und der Masse m des Luftvolumens. Es gilt:

Q
I 

m
  [C/kg]. 

Die alte Einheit der Ionendosis ist das Röntgen R. 

Umrechnung: 1 R = 2,58∙10-4 C/kg und 1 C/kg = 3.879 R. 

Röntgen (R) 

Die Einheit Röntgen R wird in vielen Dokumenten, die sich mit der Radarstrahlenproblema-

tik beschäftigen, verwendet. Das Röntgen beschreibt die Ladungsmenge (esu), die in einem 

cm3 Luft erzeugt wird. Es gilt: 

1 R = Elektrostatische Ladungseinheit (esu)/cm3 Luft. 

Mit 1 esu = 3,33 10-10 C erhält man 1 R = 3,33 10-10 C/cm3 Luft. 

1 cm3 Luft entspricht 1,239 10-6 kg Luft. Daraus folgt 

R = 3,33 10-10 C/1,239 10-6 kg) = 2,58 10-4 C/kg. 

Die Einheit Röntgen gilt nur für Photonenstrahlung im Energiebereich bis 3 MeV.

Energiedosis (D) 

Die Energiedosis D ist das Maß für physikalische Wirkun-

gen der Energie durch ionisierende Strahlung in Materie 

wie beispielsweise Luft, Wasser, Gewebe und anderen Ma-

terialien. 

Die Energiedosis ist das Grundmaß in der Dosimetrie. 

Es gilt: Energiedosis = Absorbierte Strahlungsenergie/Mas-

se; D=W/m. 

Die Einheit der Energiedosis ist der Quotient 1 Joule/kg. 

Dafür wird der besondere Einheitenname Gray [Gy] verwendet. Die Energiedosis  

1 Gy = 1 Joule/kg 

ist nicht direkt messbar. 

Abbildung E.1: 

Absorption durch Materie 
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Die alte Einheit der Energiedosis ist das Rad (rd).39 Für die Umrechnung der Dosis Rad in 

die Energiedosis D gilt 

1 rd = 0,01 Gy = 10 mGy und 1 Gy = 100 rd. 

Photonen-Äquivalentdosis (Hx) 

Seit etwa 1980 wird für Photonenstrahlung die Photonen-Äquivalent-Dosis Hx für die Orts-

dosis und Personendosis verwendet. Sie wird mit einem Dosimeter in Luft gemessen und in 

eine Gewebsdosis umgerechnet, so dass man das Ergebnis in der Einheit Sv (Sievert) erhält. 

Dabei berücksichtigt man nicht die Veränderungen des Strahlenfeldes durch die Materie des 

menschlichen Körpers. Die Umrechnung der alten Messgröße Röntgen in Hx erfolgt bei 

Energien kleiner oder gleich 3 MeV mit der Beziehung: 

Hx = 0,01 Sv ∙ IS /R = 38,67 Sv ∙ IS ∙ kg/C. 

Dabei ist IS  die Standard-Ionendosis. Der Zusammenhang zwischen der alten Bezugsgröße 

Hx und den neuen Größen H*(10) und H‘(0,07) kann der Abbildung E.6 entnommen werden. 

Im Strahlenschutz werden die Dosis-Messgrößen Ortsdosis und Personendosis zur Überwa-

chung von Personen und Strahlenschutzbereichen verwendet.

E.2.2 OPERATIVE GRÖSSEN

Äquivalentdosis (H) 

Wird ionisierende Strahlung von biologischem Gewebe absorbiert, dann kann mit der Ener-

giedosis D die biologische Wirkung auf Organe und Gewebe nicht umfassend beurteilt wer-

den. Bei gleichen Energiedosen ist die Wirkung der verschiedenen Strahlenarten unter-

schiedlich stark.

Die internationale Strahlenschutzkommission ICRP hat einen Strahlungswichtungsfaktor wR 

entwickelt, der die biologische Wirkung der verschiedenen Strahlungsarten berücksichtigt. 

Der Strahlungswichtungsfaktor für Röntgen- und Gamma-

strahlung wird gleich 1 gesetzt. Der Tabelle E.2 entnimmt 

man beispielsweise für die Strahlenwirkung der Alphastrah-

lung einen Wert von wR = 20. 

Das Produkt aus der Energiedosis D und dem Strahlungs-

wichtungsfaktor wR wird Äquivalentdosis genannt. 

Es gilt: 1 Sv = 1 Gy ∙ wR = 1 J/kg ∙ wR . 

Zur Unterscheidung der Äquivalentdosis von der Energie-

dosis wird der besondere Einheitenname Sievert (Sv) verwendet. Die dimensionslosen 

Strahlungswichtungsfaktoren sind für alle Strahlenarten in der Tabelle E.2 aufgeführt. 

39 Radiation absorbed dose 

Abbildung E.2: 

Absorption durch Gewebe 
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Die alte Einheit der Äquivalentdosis ist das Rem.40 Für die Umrechnung von Rem in die 

Äquivalentdosis H gilt: 

1 rem = 0,01 Sv = 10 mSv und 1 Sv = 100 rem. 

Tabelle E.2: Strahlungswichtungsfaktoren (ICRP 2007 

Strahlungsart und Strahlenenergie Strahlungswichtungsfaktor wR 

Photonen (Gamma- u. Röntgenstrahlung)

Elektronen und Myonen

Neutronen (je nach Energie)

Protonen und Pionen

Alphateilchen, Spaltfragmente, schwere Ionen

1 

H .,, RTRRT Dw 

T DwH   ,RTR

R

.

1 

5-20 

2 

20

E.2.3 SCHUTZGRÖSSEN 

Die Strahlenschutzgrößen werden in der Regel aus der Orts- oder Personendosis berechnet. 

Organdosis (HT) 

Die Organdosis ist das Produkt aus der mittleren Energiedosis in einem Organ, Gewebe oder 

Körperteil und dem Strahlungswichtungsfaktor wR. Für die Organdosis durch die Strahlung 

R und dem Strahlungswichtungsfaktor wR gilt: 

DT,R ist die Energie-Organdosis eines Organs, die durch eine bestimmte Strahlungsart R er-

zeugt wird. Der Index T steht für tissue, englisch Gewebe. Die Organdosis für mehrere 

Strahlungsarten erhält man mit: 

 

Die Einheit für DT,R  ist das Gy entsprechend J/kg und für die Organdosis HT das Sv entspre-

chend J/kg∙ wR. 

Effektive Dosis (E) 

Die einzelnen Organe und Gewebe des menschlichen Körpers tragen wegen ihrer verschie-

denen Strahlenempfindlichkeit mit unterschiedlichen Beiträgen zum strahlenbedingten Ge-

samtrisiko bei. Um die verschiedenen Dosisbeiträge bei einer Teilkörperbestrahlung ver-

gleichbar zu machen, hat die ICRP die „effektive“ Dosis definiert. 

40 roentgen equivalent man 
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Die effektive Dosis erhält man durch Summierung der Produkte aus Organdosis HT und Ge-

webewichtungsfaktor wT. 

HwE  TT

T

Es gilt: 

E  HwwHw
,

  RTRTTT

T DT

. 

Mit Berücksichtigung der Strahlungswichtungsfaktoren erhält man: 

. 

Die Einheit der effektiven Dosis E ist das Sv.

In die effektive Dosis geht die Dosis aller Organe ein, die einer externen und internen Ex-

position ausgesetzt waren. 

Tabelle E.3: Gewebewichtungsfaktoren vor 2007 (ICRP 1991) 

Gewebe oder Organe Gewebewichtungsfaktoren wT 

Keimdrüsen 0,20 

Knochenmark, Dickdarm, Lunge, Magen 0,12 

Blase, Brust, Leber, Speiseröhre, Schilddrüse 0,05 

Haut, Knochenoberfläche 0,01 

Andere Organe oder Gewebe 0,05 

Tabelle E.4: Gewebewichtungsfaktoren nach ICRP 2007 

Gewebe oder Organe Gewebewichtungsfaktoren wT 

Keimdrüsen 0,08 

Knochenmark, Dickdarm, Lunge, Magen, Brust, 

verbleibende Organe 

0,12 

Blase, Leber, Speiseröhre, Schilddrüse 0,04 

Haut, Knochenoberfläche, Gehirn, Speicheldrü-

sen 

0,01 

Die Summe der Gewebewichtungsfaktoren ist 1. Die „verbleibenden“ Organe oder Gewebe 

setzen sich wie folgt zusammen: Nebennieren, Atemwege außerhalb der Lunge, Gallenblase, 

Herz, Nieren, Lymphknoten, Muskel, Mundschleimhaut, Bauchspeicheldrüse, Prostata, 

Dünndarm, Milz, Thymus, Uterus/Zervix. 

In den außergewöhnlichen Fällen, in denen ein einziges der anderen Organe oder Gewebe 

eine Äquivalentdosis erhält, die über der höchsten Dosis in einem der 12 Organe oder Ge-

webe liegt, für die ein Wichtungsfaktor angegeben ist, soll ein Wichtungsfaktor von 0,025 

für dieses Organ oder Gewebe und ein Wichtungsfaktor von 0,025 für die mittlere Organ-

dosis der restlichen Organe oder Gewebe gesetzt werden. 
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Nach ICRP sind die Gewebewichtungsfaktoren wT über die Bevölkerung (alle Altersstufen, 

alle Länder) und beide Geschlechter gemittelte Werte. Die effektive Dosis spiegelt nicht die 

Altersabhängigkeit des Strahlenrisikos wieder - auch nicht genetische, geschlechtsspezifi-

sche und andere personenbezogene Faktoren, die das individuelle Strahlenrisiko beeinflus-

sen. Die effektive Dosis ist deshalb nur näherungsweise ein Maß für das individuelle Risiko. 

Die Grenzwerte für die Bevölkerung und für beruflich strahlenexponierte Personen werden 

in der Strahlenschutzverordnung als effektive Dosis oder Organdosis in Sv angegeben. 

In Tabelle E.5 sind die alten Messgrößen und die heute gültige Messgröße Hx aufgeführt. 

Tabelle E.5: Messgrößen und Umrechnungen 

Größen Bezeich-

nungen 

Einheiten Umrechnungen 

Ionendosis I Röntgen (R) C/kg 1 Röntgen (R) = 0,258 mC/kg 

Energiedosis D Gray (Gy) J/kg 100 rad* (rd) = 1 Gy 

RTRRT DwH ,, 

Äquivalentdosis H Sievert (Sv) 100 rem**        = 1 Sv 

HwE   TT

T

Organdosis HT Sievert (Sv)

Effektive Dosis E Sievert (Sv)
 

Photonen-Äquiva-

lentdosis 

Hx Sievert (Sv)

* Rad für Radiation absorbed dose ** Rem für Röntgen equivalent man 

E.2.4 BERÜCKSICHTIGUNG DES PHYSIKALISCHEN STRAHLENFELDES 

E.2.4.1 ICRU-Kugel 

Die ICRU-Kugel wird in der neuen Dosimetrie als ein Ersatzkörper (Phantom) zur Kalibrie-

rung von Ortsdosimetern benutzt. Das Dosimeter misst den Einfluss des Phantoms. Die 

ICRU-Kugel hat einen Durchmesser von 30 cm und soll in ihrer Zusammensetzung dem 

Weichteilgewebe entsprechen, mit einer Dichte von 1 g/cm3 und den relativen Masseanteilen 

76,2 % Sauerstoff, 11,1 % Kohlenstoff, 10,1 % Wasserstoff, 2,6 % Stickstoff (gewebeäqui-

valentes Material). Damit wird der Bezug zum menschlichen Gewebe hergestellt. Des Wei-

teren werden charakteristische Eigenschaften der Strahlenfelder berücksichtigt. 

Ein aufgeweitetes Strahlungsfeld ist ein idealisiertes Strahlungsfeld, in dem die Teilchen-

flussdichte und die Energie und Richtungsverteilung der Strahlung an allen Punkten eines 

ausreichend großen Volumens die gleichen Werte aufweisen wie das tatsächliche Strah-

lungsfeld am interessierenden Punkt (Abb. E.4).
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E.2.5 GELTENDE MESSGRÖSSEN DER ORTSDOSIS 

Die Ortsdosis, gemessen als Äquivalentdosis an einem Punkt im Strahlungsfeld, ist ein Maß 

für die Stärke eines Strahlungsfeldes. Die Bundeswehr hat die neuen Messgrößen in Expo-

sitionsermittlungen nicht verwendet, sondern erst während der Berechnung der Körperdosen 

aus den Photonen-Äquivalentdosen.

Die aktuellen Messgrößen der Ortsdosis sind: 

 Umgebungs-Äquivalentdosis H*(10) 

H*(10) ist die Umgebungs-Äquivalentdosis bei durchdringender Strahlung am interes-

sierenden Punkt im tatsächlichen Strahlungsfeld. Sie entspricht der Dosis, die in einem 

aufgeweiteten und ausgerichteten Strahlungsfeld an einem Punkt in 10 mm Tiefe der 

ICRU-Kugel erzeugt würde.

 Richtungs-Äquivalentdosis H’(0,07,Ω) 

H’(0,07, Ω) ist die Richtungs-Äquivalentdosis bei Strahlung geringer Eindringtiefe am 

interessierenden Punkt im tatsächlichen Strahlungsfeld. Sie entspricht der Dosis, die im 

zugehörigen aufgeweiteten Strahlungsfeld in 0,07 mm Tiefe auf einem in festgelegter 

Richtung Ω orientierten Radius der ICRU-Kugel erzeugt würde. Sie wird für Strahlung 

geringer Eindringtiefe zur Bestimmung der Augen- und Hautdosis benutzt.

E.2.6 GELTENDE MESSGRÖSSEN DER PERSONENDOSIS 

Die Personendosis wird mit einem am Körper getragenen Personendosimeter gemessen. Sie 

kann als Schätzwert bei einer externen Exposition für die Körperdosis verwendet werden, 
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wenn das Dosimeter an einer für das Strahlenfeld repräsentativen Stelle des Körpers getra-

gen wurde. Bei einer Ganzkörperbestrahlung ist dies der Brustbereich. Die Messgrößen der 

Personendosis sind: 

 Tiefen-Personendosis HP(10) 

HP(10) ist die Äquivalentdosis für ICRU-Weichteilgewebe in 10 mm Tiefe im Körper 

an der Tragestelle des Personendosimeters. Sie ist die Dosis bei durchdringender Strah-

lung wie beispielsweise bei Gammastrahlung durch radioaktive Leuchtfarben. Ihr Wert 

gilt als Schätzwert für die effektive Dosis.

 Oberflächen-Personendosis HP(0,07) 

HP(0,07) ist die Äquivalentdosis für ICRU-Weichteilgewebe in 0,07 mm Tiefe im Kör-

per an der Tragestelle des Personendosimeters. Sie ist die Personendosis bei Strahlung 

geringer Eindringtiefe wie bei Alpha- und Betastrahlung. Ihr Wert gilt als Schätzwert 

für die lokale Hautdosis und Extremitätendosis. 

In Tabelle E.6 sind zusammenfassend die Messgröße Hx und die Messgrößen H*(10) und 

H‘(0,07) aufgeführt. 

Tabelle E.6: Frühere und geltende Messgrößen 

Ortsdosis Personendosis 

Alte Messgröße Photonen-Äquivalentdosis Hx

Neue Messgrößen 

Für durchdringende 

Strahlung 

H*(10) 

Umgebungs-Äquivalentdosis 

HP (10) 

Tiefen-Personendosis 

Für Strahlung geringer 

Eindringtiefe 
H‘(0,07, Ω) 

Richtungs-Äquivalentdosis 

HP (0,07) 

Oberflächen-Personendosis 

E.3 UMRECHNUNG DER FRÜHEREN DOSEN IN DIE GÜLTIGEN DOSEN 

Die Ortsdosis Hx wird, wie in Abbildung E.5 dargestellt, an einem Punkt des Strahlenfeldes 

in Luft mit einem Ortsdosimeter gemessen. Die Personendosis wird mit einem am Körper 

getragenen Personendosimeter gemessen. 

Die an einem Ort in einem Strahlungsfeld in Luft mit einem Ortsdosimeter gemessene Dosis 

ist geringer als die Dosis, die am gleichen Ort, an dem sich eine Person aufhält, mit einem 

am Körper getragenen Personendosimeter gemessen wurde. Dies ist auf Rückstreuung und 

Absorption im Gewebe zurückzuführen. Die Ortsdosis unterschätzt die Personendosis. Um 
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dies zu korrigieren, wird das Ortsdosimeter 

mittels der ICRU-Kugel auf das Weichteilge-

webe des Körpers kalibriert. Der Einfluss des 

Kugel-Phantoms hängt von der Energie der 

Strahlung und den Strahlungseigenschaften ab. 

Liegt das Ergebnis der Ortsdosis als Photonen-

Äquivalentdosis41 Hx vor, dann wird die Orts-

dosis in die neuen Messgrößen Umgebungs-

Äquivalentdosis H*(10) und Richtungs-Äqui-

valentdosis H‘(0,07) umgerechnet. Der Ein-

fluss des Gewebes wird durch die Quotienten 

H*(10)/Hx  und H‘(0,07)/Hx  bei der Umrech-

nung berücksichtigt. 

Die von der Energie der Photonenstrahlung ab-

hängigen Faktoren können der Abbildung E.6 

entnommen werden. 

Für praktische Anwendungen kann der Um-

rechnungsfaktor der Tabelle E.7 entnommen 

werden. 

Wenn keine Kenntnisse über die spektrale Ver-

teilung des Röntgen- oder Gammastrahlenfel-

des vorliegen, dann ist immer der Umrech-

nungsfaktor H*(10)/Hx = 1,3 zu verwenden. 

Weil die Bundeswehr die spektrale Verteilung 

der Photonenfelder bei der Expositionsermittlung nicht bestimmt hat, muss sie in der Be-

rechnung der Körperdosis (Anhang F) an Stelle des Faktors 1,05 den Faktor 1,3 verwenden.  

Tabelle E.7: Umrechnungsfaktoren für Photonenstrahlung für die Praxis 

Strahlungsfeld H*(10)/HX H*(0,07)/HX 

Photonenstrahlung 

> 400 MeV 

1,0 1,0

Photonenstrahlung 

50 < MeV < 400 

1,3 1,3

Photonenstrahlung 

MeV < 50

1,0 1,0 

41 Wenn die Ortsdosis in Röntgen, rad oder rem vorlag, wurde diese in Hx umgerechnet. 

Abbildung E.6: Umrechnungsfaktoren 

für Photonenstrahlung 

Abbildung E.5: Dosismessungen 

an einer Radiumfarbe 
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ANHANG F: ERSATZDOSISBESTIMMUNGEN DER WBV SÜD FÜR DAS 

RADARSYSTEM AN/CPN-4 

F.1 EINLEITUNG 

In Kapitel 4.3 wurde auf die Grundlagen der von der Bundeswehr durchgeführten Berech-

nungen der Ersatzdosis eingegangen. Dabei lag der Schwerpunkt der Kritik bei der in den 

letzten Jahren verwendeten Eingangsgröße, der anzunehmenden Ortsdosisleistung I0. 

In früheren Anerkennungsverfahren wurde die von der Radarkommission empfohlene Ein-

gangsdosisleistung I0 = 7,5 µSv/h durchaus verwendet, jedoch sind die Annahmen über die 

Anzahl der Strahlungsquellen, die einzusetzenden Konversionsfaktoren und die angenom-

menen Arbeitszeiten durchweg nicht nachvollziehbar. 

Im Folgenden analysieren und diskutieren wir daher beispielhaft das Verfahren der Wehr-

bereichsverwaltung (WBV) Süd für die Arbeitsplätze des Radarsystems AN/CPN-4 (Be-

schreibung siehe F.3). 

F.2 ERGEBNISSE DER WBV SÜD 

Aus dem Zeitraum von 1956 bis 1976 liegen keine Messwerte über die erhaltenen Dosen 

der Soldaten an den Waffensystemen vor. Erst in der Aufklärungsphase ab 1976 wurden 

retrospektiv Ortsdosen ermittelt, die großenteils nicht von den Originalen, sondern von den 

inzwischen ersetzten Waffensystemen oder von Exponaten stammen. Die nachträglich er-

mittelten Ortsdosen wurden den Soldaten, wenn sie einen Versorgungsantrag gestellt haben, 

als erhaltene Dosen zugeordnet. Sie wurden von der Bundeswehr anhand der Vorlage der 

Strahlenschutzkommission42 zur Berechnung der Körperdosis erstellt. Im Teilbericht 

AN/FPN-33/36 beschreibt die AG Radar (im Auftrag des BMVg), dass am Kompassring der 

Sichtkonsole Ortsdosisleistungen in Höhe von 10,5 mR/h (105,0 µSv/h) im Abstand von 5 

cm und 0,75 mR/h (7,5 µSv/h) im Abstand von 30 cm gemessen wurden. Diese Werte wur-

den dem Radarsystem AN/CPN-4 zugeordnet. Die AG Radar hat unter der Annahme, dass 

an den sechs Sichtgeräten des AN/CPN-4 Fluglotsen43 und Radarmechaniker 10 Monate im 

Jahr eingesetzt wurden, folgende jährliche Aufenthaltsdauern an Sichtkonsolen angenom-

men: 

                                                                        

 Fluglotse:        80 Stunden/Monat ∙ 10 Monate/Jahr = 800 Stunden/Jahr. 

 Radarmechaniker: 20 Stunden/Monat ∙ 10 Monate/Jahr = 200 Stunden/Jahr. 

Die zu Grunde liegende Beziehung zur Ermittlung der Organdosen ist wiederum Gleichung 

(4.3.1) aus Kapitel 4.3: 

𝐻𝑘 =  𝐼0 ∙ 𝑡 ∙
𝐻∗(10)

𝐻𝑥

∙ 𝑓𝑘 ∙ 𝑘𝑘.  

42 SSK Band 43: Berechnungsgrundlagen für die Ermittlung von Körperdosen bei äußerer Strahlen-

exposition, Bonn 2000 
43 Die Bezeichnung Fluglotse und Operator werden synonym benutzt 
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In der Tabelle F.1 sind die von der WBV Süd berechneten Organdosen und effektiven Dosen 

für den Fluglotsen und in Tabelle F.2 für den Radarmechaniker aufgeführt. 

Tabelle F.1: Berechnung der Körperdosis für einen Fluglotsen 

Spalte 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Kopf, Oberkörper Strahlenfeld a.-p.* für Ra 226 als Operator 
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𝐼0 t 𝐼0∙ t H*(10)/Hx
H*(10) ∙ t = 

𝐼0 ∙ t ∙ H*(10)/Hx

kk wT
E = kk ∙ wT ∙ 
H*(10) ∙ t

HT = kk ∙ 
H*(10) ∙ t 

[μSv/h] [h] [μSv] [μSv] [μSv] [μSv] 

rotes Kno-
chenmark 7,5 800,0 6.000,0 1,05 6.300,00 0,75 0,12 567,000 4.725,000 

Dickdarm 7,5 800,0 6.000,0 1,05 6.300,00 0,87 0,12 657,720 5.481,000 

Lunge 7,5 800,0 6.000,0 1,05 6.300,00 0,88 0,12 665,280 5.544,000 

Magen 7,5 800,0 6.000,0 1,05 6.300,00 0,97 0,12 733,320 6.111,000 

Blase 7,5 800,0 6.000,0 1,05 6.300,00 0,96 0,05 302,400 6.048,000 

Speiseröhre 7,5 800,0 6.000,0 1,05 6.300,00 0,77 0,05 242,550 4.851,000 

Leber 7,5 800,0 6.000,0 1,05 6.300,00 0,89 0,05 280,350 5.607,000 

Schilddrüse 7,5 800,0 6.000,0 1,05 6.300,00 1,10 0,05 346,500 6.930,000 

Haut 7,5 800,0 6.000,0 1,05 6.300,00 0,88 0,01 55,440 5.544,000 

Knochen-
oberfläche 7,5 800,0 6.000,0 1,05 6.300,00 0,88 0,01 55,440 5.544,000 

Hand 105,0 800,0 84.000,0 1,05 88.200,00

Effektive 

Dosis 

in μSv/a 3.906,000

*anterior-posterior = von vorn nach hinten (gerichtet) **Teilkörperdosis 

Spalte 1 

Nur 10 Organe von insgesamt 13 Organen des Fluglotsen wurden von der Bundeswehr als 

bestrahlt ausgewählt. Unter der Bedingung, dass eine Ganzkörperbestrahlung vorlag, wird 

dadurch die Summe der Gewebewichtungsfaktoren durch den Ausschluss von Organen von 

1,0 auf 0,7 reduziert. Hierdurch wird die effektive Dosis im Ergebnis um 30 % verringert 

ausgewiesen. Insbesondere fehlen auch die Gonaden, die für potenzielle Schädigungen an 

den Nachkommen zu beachten sind. 

Spalte 2 

Enthält für alle ausgewählten Organe und für die Hand die an einer Kompassrose (Abbildung 

F.4) des Radargerätes AN/FPN-33/36 gemessenen Ortsdosisleistungen in 30 cm und 5 cm 
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Entfernung. Nicht berücksichtigt wird der tatsächliche Abstand der Organe zu den Radium-

quellen im Radartrailer des AN/CPN-4. 

Spalte 3 

Enthält die Aufenthaltsdauer des Fluglotsen an der Sichtkonsole von 800 Stunden/Jahr. 

Spalte 4 

Für jedes ausgewählte Organ wird die jährlich erhaltene Ortsdosis berechnet. 

Spalte 5 

Enthält den Faktor H*(10)/Hx. Dieser berücksichtigt Strahlenfeldveränderungen, die durch 

Rückstreuung und Absorption im Gewebe entstehen. Hier hätte anstelle des Wertes 1,05 der 

Wert von 1,3 (Abbildung E.6) berücksichtigt werden müssen. Daraus folgt eine Unterschät-

zung der Organdosen und der effektiven Dosis um ca. 20 %. 

Spalte 6 

Hier wird die Photonen-Äquivalentdosis Hx in die Umgebungs-Äquivalentdosis H*(10) um-

gerechnet. Multipliziert werden die Werte in Spalte 4 mit dem Konversionsfaktor H*(10)/Hx. 

Spalte 7 

Der Konversionsfaktor kk berücksichtigt den Einfluss divergierender Strahlen gegenüber ei-

nem Parallelstrahlenfeld. Diese Berechnung wird zur Korrektur der Feldgeometrie einer 

Photonenquelle angewendet. Der Faktor kk wird für jedes Organ bei einem Abstand Strah-

lenquelle-Körperoberfläche von ˂0,5 m den Angaben der SSK entnommen, er ist von der 

Energie der Gammastrahlung abhängig. 

Bemerkung zur Organauswahl 

Die WBV Süd ist sicherlich nach dem Teilbericht AN/CPN-4 der AG Radar davon ausge-

gangen, dass im Radartrailer des AN/CPN-4 nur eine einzige Radiumbeschriftung mit den 

angegeben Ortsdosisleistungen vorhanden war und dass von dieser Quelle ein homogenes 

Photonenfeld ausgegangen ist. Unter dieser stark vereinfachten Annahme wurde der Auf-

enthaltsort bezogen auf eine einzige Radiumquelle bestimmt. Für alle Organe des Fluglotsen 

wurde der gleiche Abstand angenommen. Nicht berücksichtigt wurde, dass im Radartrailer 

des AN/CPN-4 Radiumquellen an sechs Sichtgeräten und an weiteren ca. 200 Radarkompo-

nenten verteilt angeordnet waren. 

Spalte 8 

In dieser Spalte werden die den ausgewählten Organen zugewiesenen Gewebewichtungsfak-

toren wT aufgeführt (Tabelle E.4). 

Spalte 10 

Die Umgebungsäquivalentdosen der Organe werden mit dem Faktor kk multipliziert. Mit 

dieser Berechnung werden die Organdosen und die effektive Dosis ein weiteres Mal redu-

ziert. 

Spalte 9 

In dieser Spalte sind die ermittelten effektiven Dosen aufgeführt. Die Werte in Spalte 10 

wurden für jedes ausgewählte Organ mit dem entsprechenden Gewebewichtungsfaktor wT 

multipliziert. 

Die Summierung der ausgewählten effektiven Dosen in Spalte 9 ergibt die effektive Dosis 

E = 3,9 mSv/a, die der Fluglotse nach dieser Berechnung in einem Jahr erhalten hat. Die 

Fünf-Jahresdosis und die Lebenszeitdosis betragen 19,6 mSv. Die Teilkörperbestrahlung der 

Hand wurde bei der Berechnung der effektiven Dosis nicht berücksichtigt. 
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In Tabelle F.2 wurden für den Radarmechaniker unter Berücksichtigung der Aufenthalts-

dauer am Sichtgerät und der erhaltenen Ortsdosisleistung die Organdosen und die effektive 

Dosis berechnet. Auffällig am Inhalt dieser Tabelle ist, dass sie sich bezüglich der bestrahl-

ten Organe und Berücksichtigung der Ortsdosisleistung von 105 µSv/h stark von Tabelle F.1 

unterscheidet. Warum für Fluglotsen und Radarmechaniker, die am selben Sichtgerät einge-

setzt wurden, eine derart unterschiedliche Körperbestrahlung unterstellt wurde, wird nicht 

begründet. 

Im Fall des Radarmechanikers wurde die Summe der Gewebewichtungsfaktoren durch den 

Ausschluss von Organen (in Tab. F.2 in Klammern gesetzt) von 1,0 auf 0,56 reduziert. Hier-

durch wird die effektive Dosis im Ergebnis um 44 % verringert. Die Summe der ausgewähl-

ten Organdosen in Spalte 9 ergibt eine effektive Dosis von E = 3.068,43 µSv/a= 3,07 mSv/a, 

die der Radarmechaniker nach dieser Berechnung in einem Jahr erhalten hat. Die Fünf-Jah-

resdosis und die Lebenszeitdosis betragen 15,3 mSv. 

In dieser Berechnung wurden ebenfalls nicht alle Radiumbeschriftungen berücksichtigt. 

Die Organdosen und die effektive Dosis berücksichtigen nur die externe Exposition. Die 

internen Expositionen durch Inkorporation (Inhalation und Ingestion) durch Radon und Ra-

diumröhren wurden nicht berücksichtigt. 

Zur Bewertung der Exposition durch die Strahlung wurden die effektiven Dosen des Flug-

lotsen und des Radarmechanikers mit den Grenzwerten verglichen. Die WBV Süd hält es 

dabei für wesentlich, dass der Grenzwert für strahlenexponiertes Personal nicht überschrit-

ten wurde, und dass weder der Radarmechaniker noch der Fluglotse bei ihren Tätigkeiten 

die ermittelten effektiven Dosen in der Praxis erreicht haben können. In Folge führt diese 

Bewertung bei einer Begutachtung der Gesundheitsfolgen und bei der Entscheidung über 

Versorgungsanträge zu einem negativen Ergebnis. 

Nicht akzeptiert werden kann die nachträgliche Einstufung des exponierten Radarpersonals 

in die Kategorie A für beruflich strahlenexponierte Personen. Der Grenzwert von 20 mSv/a 

für diesen Personenkreis ist um den Faktor 20 höher als der Grenzwert von 1 mSv/h für die 

Bevölkerung. Damit wurde dem Radarpersonal nachträglich ein 20-fach erhöhtes Strahlen-

risiko zugemutet. Dies wäre dann begründet, wenn ihre Tätigkeiten an Radiumfarben wegen 

der Verteidigungslage unvermeidbar gewesen wären und wenn die exponierten Soldaten zu-

dem durch Strahlenschutzmaßnahmen und durch eine strahlenmedizinische Betreuung wäh-

rend der Expositionen überwacht worden wären. Nachgewiesen ist, dass dem Radarpersonal 

dieser Schutz während der Strahlenunfallserie von 1956 bis 1970 am AN/CPN-4 nicht ge-

währt wurde. Wenn diese Einstufung erst Jahre später nachträglich nach den Expositionen 

des Radarpersonals erfolgt, dann muss daraus geschlossen werden, dass ein für die Ableh-

nung der Versorgungsanträge günstiges Ergebnis erzielt werden sollte. Denn als Individual-

risiko betrachtet hat eine Person, die eine effektive Dosis von 1 mSv erhält, ein zusätzliches 

Risiko von 5,5 ∙10-3 %, einen Krebstod oder Äquivalentes zu erleiden nach ICRP 2007. Die-

ses Risiko erhöht sich bei 20 mSv/h um zwei Dekaden. 



Anhang F 

164

Tabelle F.2: Berechnung der Körperdosis für einen Radarmechaniker 

Spalte 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Radioaktive Leuchtfarbe an Bildschirmanzeigegeräten (0,19 MeV - 2,4 MeV) Strahlenfeld a.-p. als Ra-

darmechaniker 

P
h
o
to

n
en

- 
Ä

q
u
iv

al
en

z-
D

o
si

s-

le
is

tu
n
g
 M

es
sw

er
t 

E
x
p
o
si

ti
o
n
sd

au
er

 i
n
 1

 J
ah

r 

P
h
o
to

n
en

-Ä
q
u
iv

al
en

td
o
si

s 

in
 1

 J
ah

r 

K
o
n
v
er

si
o
n
sf

ak
to

r 
au

s 
S

S
K

 

B
an

d
 4

3
, 

A
b
b
. 
3
.1

 

U
m

g
eb

u
n
g
s 

Ä
q
u
iv

al
en

td
o
si

s 

in
 1

 J
ah

r 

K
o
n
v
er

si
o
n
sf

ak
to

r 
au

s 
S

S
K

 

B
an

d
 4

3
, 

A
b
b
. 
3
.8

-3
,3

,1
 

G
ew

eb
e-

W
ic

h
tu

n
g
sf

ak
to

r 

(R
ö
V

 A
n
la

g
e 

3
) 

E
ff

ek
ti

v
e 

D
o
si

s 
in

 1
 J

ah
r 

O
rg

an
d
o
si

s 
in

 1
 J

ah
r 

I0 t I0 ∙ t H*(10)/Hx
H*(10) ∙ t = 
Hx ∙ t ∙ H*(10)/Hx

kk wT
E = kk ∙ wT 
H*(10) ∙ t

HT = kk ∙ 
H*(10) ∙ t 

[μSv/h] [h] [μSv] [μSv] [μSv] [μSv] 

(Gonaden) 0,0 200,0 0,0 1,05 0,00 1,08 0,2 0,00 0,00 

rotes 

Knochen-
mark 105,0 200,0 21.000,0 1,05 22.050,00 0,75 0,12 1.984,50 16.537,50 

(Dickdarm) 0,0 200,0 0,0 1,05 0,00 0,86 0,12 0,00 0,00 

Lunge 7,5 200,0 1.500,0 1,05 1.575,00 0,88 0,12 166,32 1.386,00 

Magen 7,5 200,0 1.500,0 1,05 1.575,00 0,97 0,12 183,33 1.527,75 

(Blase) 0,0 200,0 0,0 1,05 0,00 0,96 0,05 0,00 0,00 

Brust 7,5 200,0 1.500,0 1,05 1.575,00 0,98 0,05 77,18 1.543,50 

(Leber) 0,0 200,0 0,0 1,05 0,00 0,88 0,05 0,00 0,00 

Speise-
röhre 7,5 200,0 1.500,0 1,05 1.575,00 0,77 0,05 60,64 1.212,75 

Schild-

drüse 7,5 200,0 1.500,0 1,05 1.575,00 1,10 0,05 86,63 1.732,50 

Haut 105,0 200,0 21.000,0 1,05 22.050,00 0,88 0,01 194,04 19.404,00 

Knochen-

oberfläche 105,0 200,0 21.000,0 1,05 22.050,00 0,78 0,01 171,99 17.199,00 

andere wie

(Neben-

nieren) 0,0 200,0 0,0 1,05 0,00 0,70 0,00625 0,00 0,00

- Gehirn 7,5 200,0 1.500,0 1,05 1.575,00 0,79 0,00625 7,78 1.244,25 

(Dünn-

darm) 0,0 200,0 0,0 1,05 0,00 0,86 0,00625 0,00 0,00 

(Niere) 0,0 200,0 0,0 1,05 0,00 0,70 0,00625 0,00 0,00

- Muskel 105,0 200,0 21.000,0 1,05 22.050,00 0,85 0,00625 117,14 18.742,50

- Bauch-

speichel-

drüse 7,5 200,0 1.500,0 1,05 1.575,00 0,84 0,00625 8,27 1.323,00 

(Milz) 0,0 200,0 0,0 1,05 0,00 0,78 0,00625 0,00 0,00 

- Thymus-
drüse 7,5 200,0 1.500,0 1,05 1.575,00 1,08 0,00625 10,63 1.701,00 

Effektive Do-

sis in μSv/a 3.068,43
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Das Berechnungskonzept zur Ermittlung der effektiven Dosis wurde von der Bundeswehr 

angewendet, obwohl die Radarkommission auf Seite 39 des Radarberichtes unter „dosi-

metrische Zielgrößen“ berichtet: „Die Kommission stellt fest, dass die effektive Dosis zur 

Bestimmung der Verursachungswahrscheinlichkeit einer Krebserkrankung durch ionisie-

rende Strahlung nicht verwendet werden sollte. Die effektive Dosis ist im Wesentlichen ein 

Planungsinstrument.“ Festzustellen ist, dass die Bundeswehr ihre Zusage, den Radarbericht 

eins-zu-eins anzuwenden, nicht eingehalten hat. 

Die Expositionsermittlung an anderen Waffensystemen und die Berechnung der Or-

gan-dosen und der effektiven Dosis wurden von der WBV Süd nach dem gleichen 

Schema durchführt. Grundlage für eine Analyse sind die Teilberichte der Waffensys-

teme (AG Radar). 

F.3 UNTERSCHEIDUNGSMERKMALE DER RADARSYSTEME AN/CPN-4 UND 

AN/FPN-33/36 (VGL. KAP. 4.3) 

Das aus den USA stammende mobile Ra-

darsystem AN/CPN-444 (Abbildung F.1) 

wurde Mitte der 1950er Jahre von der Bun-

deswehr angeschafft und bis ca. 1970 auf 

Flugplätzen der Bundeswehr eingesetzt. Es 

bestand aus einem Powertrailer und einem 

Radartrailer. Der Powertrailer versorgte das 

Radarsystem mit elektrischer Energie. Im 

Radartrailer waren zwei kompakte, funktio-

nal unabhängige Radargeräte installiert, das 

Suchradargerät CPN-4 und das Landean-

flugradargerät AN/MPN-11. Das AN/CPN-4 wurde auf Flugplätzen in der Nähe der Lan-

debahnen installiert. 

Die Radarsysteme AN/CPN-4 und FPN-33/36 unterscheiden sich stark voneinander hin-

sichtlich Alter, Aufbau, Technologie, Bauelementen, Standorten, Technologie der me-

chanischen und elektronischen Bauteile, Anzahl der radioaktiven Strahlenquellen und be-

züglich der Arbeitsplatzsituationen des Radarpersonals. Die Radarausbilder, Fluglotsen 

und Radarmechaniker wurden im geschlossenen abgedunkelten Radartrailer eingesetzt. Da-

mit die Radarkomponenten und deren Beschriftungen im Dunkeln vom Radarpersonal iden-

tifiziert und bedient werden konnten, bestanden alle Beschriftungen aus radiumhaltiger 

Leuchtfarbe. Im AN/CPN-4 hielt sich das Radarpersonal ständig im geschlossenen Radar-

trailer auf und war der ionisierenden Strahlung der Röntgenstörstrahler und der Radium-

leuchtschriften ausgesetzt. 

Das ebenfalls aus den USA stammende stationäre Radarsystem AN/FPN-33 wurde ab Mitte 

der 1960-er Jahre von der Bundeswehr angeschafft. Es löste in Phasen das Radarsystem 

AN/CPN-4 ab. Es bestand aus einer Radargruppe mit Sender, Empfänger und Antennen, die 

in der Nähe der Landebahn installiert war und aus einer Radarsichtgruppe, die abgesetzt von 

44 Der Powertrailer befindet sich links in Abb. F.1 und der Radartrailer rechts. 

Abbildung F.1: Radarsystem AN/CPN-4 



Anhang F 

166

der Radargruppe in einem 

Flugsicherungsraum aufge-

stellt war. Das AN/FPN-36 

ist ein Update des AN/FPN-

33. Die Fluglotsen wurden 

an der Radarsichtgruppe 

und die Radarmechaniker 

und Radarausbilder an der 

Radargruppe und der Ra-

darsichtgruppe eingesetzt. 

Nicht nachvollziehbar ist, dass die AG Radar die charakteristi-

schen Eigenschaften des Radarsystems AN/CPN-4 auf eine einzige Kompassrose des Ra-

dargeräts AN/ FPN-33/36 abgebildet hat. An dieser Kompassrose wurde die Dosisermittlung 

durchgeführt (Abbildung F.4) und nicht an den Leuchtfarbenquellen im Radartrailer des 

AN/CPN-4. Die Expositionsermitt-

lung an der Kompassrose berück-

sichtigt nicht: 

 Die Aktivitäten sämtlicher 

Quellen, 

 die Anordnungen der Quellen 

und deren Photonenfelder, 

 systemtechnische und funktio-

nale Daten und 

 typische Arbeitssituationen 

des Radarpersonals im engen 

Radartrailer des AN/CPN-4. 

F.4 ZUSAMMENFASSUNG

Die Berechnungspraxis der WBV Süd ist schon deshalb nicht begründet und insgesamt nicht 

haltbar, weil die unter vereinfachten Bedingungen am Radargerät AN/FPN-33/36 ermittel-

ten Ortsdosisleistungen auf das Radarsystem AN/CPN-4 übertragen wurden. Dadurch be-

dingt wurden die charakteristischen Expositionsverhältnisse des AN/CPN-4 in der Berech-

nung nicht berücksichtigt. Die WBV Süd bemerkt dazu, dass bei der Berechnung der effek-

tiven Dosis insbesondere auch die Position des Beschäftigten in Relation zum Strahlenfeld 

und die durch Strahlung exponierten einzelnen Körperteile berücksichtigt wurden. Dem wi-

derspricht, dass die Ortsdosis von 7,5 µSv an einem einzigen Kompassring durch eine Punkt-

messung im Abstand von 30 cm in der Mitte des Kompassringes ermittelt wurde. Alle an-

deren Radiumquellen des AN/CPN-4 und deren Feldgeometrien wurden nicht berücksich-

tigt. 

Nicht nachvollziehbar ist die in Tabelle F.3 aufgeführte Organauswahl für den Radarmecha-

niker und den Fluglotsen unter gleichen Bestrahlungsbedingungen.

Abbildung F.3: SichtgruppeAbbildung F.2:

Radargruppe 

Abbildung F.4: Messungen erfolgten nicht im Ra-

dartrailer des AN/CPN-4, sondern an der Kompass-

rose des AN/FPN-33/36 
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Tabelle F.3: Der Photonenstrahlung ausgesetzte Organe nach WBV Süd 

Radarpersonal Ausgewählte Organe 

Radarmechaniker Rotes Knochenmark, Lunge, Magen, Brust, Speiseröhre, Schild-

drüse, Haut, Knochenoberfläche, andere wie Gehirn, Muskel, 

Bauchspeicheldrüse, Thymusdrüse. 

Operator Rotes Knochenmark, Dickdarm, Lunge, Magen, Blase, Speiseröhre, 

Leber, Schilddrüse, Haut, Knochenoberfläche. 
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ANHANG G: GRENZWERTE NACH STRAHLENSCHUTZVERORDNUNG 

Dosisgrenzwerte45 werden für die Bevölkerung und für beruflich strahlenexponierte Perso-

nen in der Strahlenschutzverordnung festgelegt. Die vorgeschriebenen Grenzwerte können 

der Tabelle G.1 entnommen werden.

Tabelle G.1: Dosisgrenzwerte 

Kategorie A Kategorie B Bevölkerung 

Effektive Dosis 20 mSv/a 6 mSv/a 1 mSv/a 

Keimdrüsen, Gebärmutter, Knochenmark 50 mSv/a 50 mSv/a

Gebärmutter (gebärfähige Frauen) 2 mSv/Monat 2 mSv/Monat

Augenlinse 150 mSv/a 150 mSv/a 15 mSv/a 

Haut, Hände, Unterarme, Füße 500 mSv/a 500 mSv/a 50 mSv/a 

Schilddrüse, Knochenoberfläche 200 mSv/a 200 mSv/a

Lebensarbeitszeitdosis 400 mSv/a 400 mSv/a

a Jahr 

Kategorien für beruflich strahlenexponierte Personen 

Personen, die einer beruflichen Strahlenexposition durch Tätigkeiten ausgesetzt sind, sind 

zum Zwecke der Kontrolle und arbeitsmedizinischen Vorsorge folgenden Kategorien zuge-

ordnet: 

 Beruflich strahlenexponierte Personen der Kategorie B 

Personen, die einer beruflichen Strahlenexposition ausgesetzt sind, die im Kalenderjahr 

zu einer effektiven Dosis von mehr als 1 Millisievert oder einer höheren Organdosis als 

15 Millisievert für die Augenlinse oder einer höheren Organdosis als 50 Millisievert für 

die Haut, die Hände, die Unterarme, die Füße oder Knöchel führen kann, ohne in die 

Kategorie A zu fallen. Personen der Kategorie B halten sich in Überwachungsbereichen 

auf. In diesen ist die Ortsdosis oder die Ortsdosisleistung, die Konzentration radioakti-

ver Stoffe in der Luft und die Kontamination des Arbeitsplatzes zu messen. 

 Beruflich strahlenexponierte Personen der Kategorie A 

Personen, die einer beruflichen Strahlenexposition ausgesetzt sind, die im Kalenderjahr 

zu einer effektiven Dosis von mehr als 6 Millisievert46 oder einer höheren Organdosis 

als 45 Millisievert für die Augenlinse oder einer höheren Organdosis als 150 Millisie-

vert für die Haut, die Hände, die Unterarme, die Füße oder Knöchel führen kann. Per-

sonen der Kategorie A halten sich in Kontrollbereichen auf. Für diese ist die Körperdo-

sis zu ermitteln. 

Zur Schätzung des Strahlenrisikos hat die Bundeswehr die Grenzwerte für beruflich strah-

lenexponierte Personen der Kategorie A und nicht der Kategorie B verwendet. Eine Begrün-

dung für die nachträglich vorgenommene willkürliche Einstufung liegt nicht vor.

45 Quelle: 2008, Artur Junkert, Strahlenschutz, Eine Information des Bundesamtes für Strahlenschutz 

und Strahlenschutzverordnung. 
46 Effektive Dosis als Anzeigewert 
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ANHANG H: ABGRENZUNG VON STRAHLENSCHUTZBEREICHEN 

Die Räume und Umgebungen von Waffensystemen 

hätten bei Überschreitung von Grenzwerten zu 

Strahlenschutzbereichen erklärt werden müssen. 

Wenn Soldaten durch Waffensysteme mehr als 1 

mSv/a erhalten haben, dann hätte mindestens ein 

Überwachungsbereich eingerichtet werden müssen. 

Wenn während der Überwachung der Soldaten fest-

gestellt worden wäre, dass sie im Kalenderjahr 

durch eine externe und/oder interne Exposition eine 

effektive Dosis von mehr als 6 mSv/a erhalten ha-

ben, hätte das Waffensystem zum Kontrollbereich 

erklärt werden müssen. Kontrollbereiche müssen 

mit dem Strahlenzeichen und der Aufschrift „Kon-

trollbereich“ gekennzeichnet werden. Zusatzkenn-

zeichen sind „Vorsicht – Strahlung“, „Radioaktiv“, 

„Röntgen“. 

Sperrbereiche hätten innerhalb von Kontrollbereichen eingerichtet werden müssen, wenn 

die Ortsdosisleistung am Waffensystem den Wert 1 mSv/h erreicht hätte. Das Hinweisschild 

wird mit „Sperrbereich – kein Zutritt“ gekennzeichnet. 

Die Bundeswehr hat keine Strahlenschutzbereiche an Waffensystemen eingerichtet. 

Abbildung H.1: Strahlenschutz-

bereiche von Waffensystemen 
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ANHANG I: TODESURSACHEN BEI BELGISCHEN, AM RADAR ARBEITENDEN 

BERUFSSOLDATEN 

Int. J. Cancer: 124, 945-951 (2009) © 2008 Wiley-Liss, Inc. 

© 2008 Wiley-Liss, Inc. – Artikel wiedergegeben mit Genehmigung des Verlages 

Todesursachen bei belgischen, am Radar arbeitenden Berufssoldaten: 
Eine über 37 Jahre retrospektive Kohortenstudie 

Etienne Degrave1*, Ben Meeusen1, André-Robert Grivegnée2, Mathieu Boniol3 und Philippe Autier ' 
1Abteilung für Epidemiologie und Biostatistik, Militärkrankenhaus Brüssel, Brüssel, Belgien 
2Abteilung für Epidemiologie und Prävention, Jules-Bordet-Institut, Brüssel, Belgien 
3Epidemiologie- und Biostatistik-Gruppe, InternationaIe Agentur für Krebsforschung, Lyon, Frankreich

Es gibt Sicherheitsbedenken zu der von Radargeräten 
ausgesendeten elektromagnetischen (Mikrowellen-) 
Strahlung sowie zur ionisierenden Strahlung, die über 
kurze Distanzen (<2 m) von den Geräten im Radar ab-
gegeben wird, welche die Mikrowellen erzeugen. Wir 
haben einen retrospektiven Vergleich der ursachenspe-
zifischen Mortalität an 4.417 männlichen belgischen 
Berufssoldaten durchgeführt, die zwischen 1963 und 
1994 in Flugabwehr-Radareinheiten in Deutschland 
gedient haben, und diese mit der ursachenspezifischen 
Mortalität von 2.932 belgischen Armeeangehörigen 
verglichen, die zur gleichen Zeit am gleichen Ort in 
nicht mit Radargeräten ausgerüsteten Einheiten ge-
dient haben. Die mittlere Beobachtungszeit beider 
Gruppen betrug 26 Jahre. Das altersangepasste Raten-
verhältnis (RR) und die 95 % Konfidenzintervalle wur-
den anhand eines Poisson-Regressionsmodells abgelei-
tet. Es traten vierhundertvierundzwanzig Todesfälle in 
den Batallionsgruppen und 271 Todesfälle in den Kon-
trollbatallionen auf (RR = 1,04 (0,96-1,14)). Bei den 
spezifischen Todesursachen lagen die RRs bei 1,22 
(1,03-1,47) für Neubildungen und für Symptome, und 
für schlecht bezeichnete Affektionen betrugen sie 3,51 
(1,19-10,3). Die RRs für sonstige Todesursachen wi-
chen nicht signifikant von 1,00 ab. Bei den Todesfällen 
aufgrund von Neubildungen lag das RR für hämolym-
phatischen Krebs bei 7,22 (1,09-47,9). Die RRs für an-
dere Todesfälle durch Krebs wichen nicht signifikant 
von 1,00 ab. Die Ergebnisse für spezifische Tumorarten 
beruhten alle auf sehr kleinen Fallzahlen. Das RR für 
Krebs erhöhte sich mit abnehmendem Alter, was da-
rauf hindeutet, dass das RR für Krebs mit der Verweil-
dauer in den Radar-Batallionen anstieg. Zusammen-
fassend lässt sich sagen, dass die Exposition von Berufs-
soldaten gegenüber den Flugabwehr-Radargeräten, 
die von den 1960-er bis zu den 90-er Jahren in Westeu-
ropa vorhanden waren, möglicherweise zu einer erhöh-
ten Inzidenz von hämolymphatischem Krebs geführt 
hat. Ob dieser Anstieg auf die von den Radargeräten 
erzeugten Mikrowellen oder auf die ionisierende Strah-
lung zurückzuführen ist, welche die Mikrowellen er-
zeugen, bleibt noch nachzuweisen. © 2008 Wiley-Liss, 
Inc. 

Schlüsselbegriffe: Krebs; Radar; Poisson-Regression; Mi-
litärangehörige 

Seit den 1950-er Jahren werden Radargeräte von vielen 

Streitkräften zur Steuerung von Flugzeugen, Booten und 

Fahrzeugen sowie zur Lenkung von Flugabwehrraketen 

genutzt. Die mit der Exposition gegenüber magnetischen 

Feldern möglicherweise einhergehenden Gesundheitsrisi-

ken bleiben ein umstrittenes Thema in vielen Ländern, in 

denen Besorgnisse hinsichtlich der gesundheitlichen Ge-

fahren bei Militärangehörigen geäußert wurden, die in Ein-

heiten mit regelmäßiger Exposition gegenüber Radarstrah-

len gedient haben.1 Es wurden Bedenken hinsichtlich der 

Sicherheit der elektromagnetischen (Mikrowellen-) Strah-

lung von Radargeräten sowie hinsichtlich der über kurze 

Distanzen (<2 m) abgegebenen ionisierenden Strahlung 

geäußert, die von den Geräten ausgehen, welche die Mik-

rowellen erzeugen. 

In Belgien waren Militärangehörige, die in Einheiten 

dienten, in denen die Flugabwehrsysteme „Nike“ und 

„Hawk“ betrieben wurden, diesen Verteidigungssystemen 

fest zugeordnet; daher standen sie in regelmäßigem Kon-

takt mit Radargeräten. Die Nike- und Hawk-Systeme wa-

ren seit den 1950-er Jahren in vielen Ländern des Nordat-

lantikpaktes (NATO) verbreitet. Die Hawk-Flugab-

wehreinheit der belgischen Streitkräfte wurde 1963 einge-

richtet und 1994 aufgelöst. Das Hawk-System verwendete 

Mittelstreckenradargeräte, die elektromagnetische Wellen 

mit einer Frequenz zwischen 1 und 10 GHz abgeben. Da-

bei wurden zwei Arten von Radar verwendet: Zielerfas-

sungsradar (Radar mit großem Frequenzbereich für die Er-

kennung von Flugzeugen) und Zielbeleuchtungsradar (Ra-

dar mit schmaler Strahlungskeule zur Lenkung von Rake-

ten).  Beide Radararten verwendeten kontinuierliche Wel-
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len oder gepulste Strahlung. Die durchschnittliche abge-

strahlte Leistung betrug etwa 1,5 kW. Die von der gepuls-

ten Strahlung ausgehende Spitzenleistung lag bei etwa 500 

kW. 

In einer vorangegangenen Studie verglichen wir die Ge-

samtmortalität von Berufssoldaten oder Wehrpflichtigen, 

die zwischen 1963 und 1994 in Hawk-Flugabwehreinhei-

ten der belgischen Streitkräfte gedient hatten mit der Mor-

talität, die bei belgischen Berufssoldaten oder Wehrpflich-

tigen beobachtet wurde, die im gleichen Gebiet (Deutsch-

land) stationiert, jedoch nie mit Radargeräten in Berührung 

gekommen waren.2 

Die erste Studie zeigte keine erhöhte Gesamtmortalität 

von Militärangehörigen, die in Radareinheiten gedient hat-

ten. Seit dieser Veröffentlichung waren wir in der Lage, die 

wahrscheinlichen spezifischen Todesursachen dieser Mili-

tärangehörigen zu untersuchen, die Beobachtungsdauer um 

ein weiteres Jahr zu verlängern und noch fehlende Daten 

zu einigen Militärangehörigen zusammenzutragen. In die-

ser Studie verglichen wir nun die ursachenspezifische Mor-

talität von Berufssoldaten, die in Radareinheiten dienten, 

mit der von Berufssoldaten, die nicht in solchen Radarein-

heiten gedient hatten. Wir beschränkten diese Studie auf 

Berufssoldaten, weil die Dauer des Militärdienstes für bel-

gische Wehrpflichtige etwa 1 Jahr betrug und bei ihnen 

aufgrund der ihnen zugewiesenen Aufgaben die Wahr-

scheinlichkeit einer signifikanten Exposition für Radar-

strahlen geringer war. 

Material und Methoden 

Die Studie ist eine retrospektive Kohortenstudie. Sie 

vergleicht die krankheitsspezifische Mortalität männlicher 

belgischer Berufssoldaten zweier in Deutschland statio-

nierter Radar-Batallione, die zwischen 1963 und 1994 mit 

Hawk-Radarsystemen in Kontakt kamen, mit der krank-

heitsspezifischen Mortalität männlicher belgischer Berufs-

soldaten, die im gleichen Zeitraum am gleichen Ort in 

Deutschland dienten, jedoch nicht mit Radargeräten ausge-

rüstet waren. Die Studie wurde im März 2002 von der Bi-

oethik-Kommission des belgischen Verteidigungsministe-

riums genehmigt. 

Radarexponierte Berufssoldaten 

Die exponierte Gruppe bestand ausschließlich aus Be-

rufssoldaten, die von 1963 bis 1994 in den 2 Hawk 43A-

und 62A-Batallionen gedient haben. Die 2 Batallione wa-

ren während des gesamten Zeitraums in Deutschland, im 

östlichen Teil des Landes Nordrhein-Westfalen, stationiert. 

Die komplexen Radargeräte wurden durch Berufssoldaten 

betrieben, die daher mit den Geräten in Kontakt kamen. 

1994 wurden die beiden Radar-Batallione aufgelöst. 

Berufssoldaten in nicht mit Radar ausgerüsteten Einheiten 

Die Kontrollgruppe bestand ausschließlich aus Berufssol-

daten, die in einer Panzereinheit und in 2 Artillerie-Batalli-

onen gedient hatten und im gleichen Zeitraum zwischen 

1963 und 1994 im gleichen Gebiet in Deutschland statio-

niert waren. Fünfzig Berufssoldaten der Panzer- und Artil-

lerie-Batallione dienten ebenfalls in Hawk-Batallionen und 
wurden der exponierten Gruppe zugeordnet. 

Datenerhebung 

Für den Zeitraum 1963-1977 lagen keine elektronischen 

Aufzeichnungen vor und es gab auch kein Zentralregister 

von Militärangehörigen. Wir mussten daher auf die Ver-

waltungsarchive der Batallione zurückgreifen, um eine 

vollständige Liste aller Militärangehörigen zu rekonstruie-

ren, die in den einzelnen Batallionen gedient hatten. Diese 

Verwaltungsarchive bestanden aus „Tagesbefehlen" (TBs) 

und „Berichten des Kommandierenden der Einheit" 

(BKOs), die häufig handschriftlich verfasst waren. Die TBs 

und BKOs bezogen sich auf die tägliche Arbeit der Batal-

lione, und darin wurden alle neu eintreffenden Soldaten, 

Neuzuordnungen, Ernennungen, Ausbildungen und Abwe-

senheiten verzeichnet. Jede in den TBs oder BKOs ge-

nannte Person wurde zusammen mit dem entsprechenden 

Datum der TBs bzw. BKOs und der durch die belgischen 

Streitkräfte vergebenen militärischen Identifikationsnum-

mer in eine Datenbank eingegeben. Die Unterscheidung 

zwischen Wehrpflichtigen und Berufssoldaten war anhand 

des unterschiedlichen Formats der spezifischen Identifika-

tionsnummern möglich. Für den Zeitraum 1978-1994 stan-

den elektronische Aufzeichnungen zur Verfügung. Jedoch 

wurde die Vollständigkeit der elektronischen Aufzeichnun-

gen anhand von TBs und BKOs zusätzlich geprüft. Die 

Zahl der Dienstjahre in den Batallionen wurde aus den TBs 

und BKOs errechnet. 

Formelle Identifikation 

Aus den TBs und BKOs gingen nur der Nachname, der 

Vorname (oder die Initialen) und die militärische Identifi-

kationsnummer hervor. Für eine vollständige Identifizie-

rung wurden die aus den TBs und BKOs erstellten Listen 

mit den Listen der Abteilung für Personalangelegenheiten 

der belgischen Streitkräfte verglichen (dieser Abteilung 

war nicht bekannt, in welchen Batallionen die Soldaten 

dienten). Aufgrund von Schreibfehlern bei den Namen, 

Schwierigkeiten beim Lesen der handschriftlichen TBs und 

BKOs sowie wegen der Neuzuordnung einiger militäri-

scher Identifikationsnummern konnten die in den TBs und 

BKOs genannten Namen nicht immer mit Sicherheit den 

Namen in den Listen der Abteilung für Personalangelegen-

heiten zugeordnet werden. Nur eindeutige Übereinstim-

mungen wurden für die anschließende Erhebung des Vital-

status behalten. Nach dieser formellen Identifikation 

konnte die von den belgischen staatlichen Behörden ver-

wendete nationale Identifikationsnummer verwendet wer-

den. In der Radar-Gruppe konnten 76,1 % der Namen kor-

rekt identifiziert werden, in der Kontrollgruppe waren es 

71,6 %. Die identifizierten Personen bildeten die Kohorte. 

Vitalstatus 

Die Abteilung für Personalangelegenheiten der belgi-

schen Streitkräfte erhält vom belgischen Staatsregister re-

gelmäßig Aktualisierungen zu aktiven oder im Ruhestand 

befindlichen Militärangehörigen einschließlich Vitalstatus: 

lebend oder verstorben und Sterbedatum. Der passende 
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Schlüssel ist die nationale Identifikationsnummer. Weil die 

nationale Identifikationsnummer erst seit Januar 1968 ver-

wendet wird, konnten wir nur den Vitalstatus von Januar 

1968 bis Dezember 2004 zurückverfolgen, woraus sich 

eine Beobachtungsdauer von 37 Jahren ergibt. 

Todesursachen 

Die erste Informationsquelle zur Todesursache war das 

offizielle belgische Sterberegister, das anonyme Daten er-

fasst. Anhand der Zuordnung der Variablen Geburtsdatum 

und Sterbedatum verlinkten wir unsere Datenbank mit dem 

belgischen Sterberegister. In der Mehrzahl der Fälle deutete 

der Link auf eine (1) Sterbeurkunde. Bei nicht eindeutiger 

Zuordnung wurde die Todesursache nicht verwendet. Es 

wurde immer die „zugrunde liegende Todesursache” ver-

wendet. Bei vor 1979 verstorbenen Militärangehörigen ver-

zeichnete das Register lediglich den Monat und das Jahr der 

Geburt. Daher ergab sich für 35 verstorbene Militärange-

hörige, für die uns keine genauen Geburtsdaten vorlagen, 

keine eindeutige Zuordnung und die Todesursache wurde 

daher nicht verwendet. Das Register war bis 1997 vollstän-

dig. Zwischen 1998 und 2004 war das Register für den 

nördlichen, holländischsprachigen Teil Belgiens vollstän-

dig, jedoch nicht für den südlichen, französischsprachigen 

Teil. 

Parallel dazu wurde versucht, Verwandte ersten Grades für 

alle zwischen dem ersten Dienst-Tag und dem 31. Dezem-

ber 2004 verstorbenen Berufssoldaten der Radareinheiten 

oder der Kontrolleinheiten zu finden. Sie erhielten einen 

Fragebogen zugeschickt, um die wahrscheinliche Todesur-

sache zu erfahren. Im Anschreiben wurde angegeben, dass 

der Grund für die Nachfrage nach dieser Information eine 

Studie über die Todesursachen belgischer Militärangehöri-

ger war, die in verschiedenen Batallionen gedient hatten, 

ohne Einzelheiten zu den Radargeräten zu nennen. 

Im Falle einer Diskrepanz zwischen den Angaben der 

Familie zur Todesursache und der im belgischen Sterbere-

gister genannten Ursache wurde immer die im Register ge-

nannte Ursache verwendet. Die Todesursachen wurden an-

hand der ICD-9-Klassifikation geschlüsselt, sofern sie 

nicht bereits nach ICD-9 oder ICD-10 klassifiziert waren. 

Wenn die aus dem belgischen Sterberegister oder aus 

den Angaben der Familie hervorgehende Todesursache 

eine Krebserkrankung war, fragten wir beim belgischen 

Krebsregister nach, ob eine Aufzeichnung zu Krebserkran-

kungen bei verstorbenen Militärangehörigen vorlag. Wäh-

rend der Beobachtungsdauer dieser Studie war das belgi-

sche Krebsregister notorisch unvollständig, aber die Infor-

mationen zu gemeldeten Krebsfällen waren zuverlässig. 

Das belgische Krebsregister war daher hilfreich für die Be-

stätigung einer Krebsdiagnose, jedoch entkräftete das Feh-

len von Informationen zu einer Krebsdiagnose bei einer be-

stimmten Person die Krebswahrscheinlichkeit nicht. 

Radare und elektromagnetische Felder 

Jedes Radar-Batallion betrieb 4 Flugabwehrstellungen, 

die je mit zwei Erfassungsradaren (Abb. 1) (PAR—Pulse 

Acquisition Radar/CWAR—Continuous Wave Acquisition 

Radar) und 3 Zielbeleuchtungsradaren (2 X HIPIR—High 

Power Illumination Radar und ROR—Range Only Radar) 

ausgerüstet waren. Eine weitere „Support-Stellung" wurde 

für Zwecke der Logistik und der Wartung genutzt. Die 

elektromagnetischen Felder wurden retrospektiv anhand 

der Radar-Eigenschaften und der 3-D-Konfiguration jeder 

Stellung nachgebildet, einschließlich Rückstrahlung und 

Ablenkung durch Grund und Gebäude sowie der Absorp-

tion durch Wände (Abb. 2)3. Am Modell wurde gezeigt, 

dass alle typischen Tätigkeitsstellen beim Erfassungsradar 

Feldern von 10-50 V/m (Volt pro Meter) und beim Zielver-

folgungsradar Feldern von 100-500 V/m ausgesetzt waren. 

Bei Letzteren handelt es sich um zielführende Radarstrah-

len, die im Falle einer Flugzeugortung aktiviert werden und 

das Flugobjekt direkt über dem Horizont anpeilen. An jeder 

Stellung traten außerdem potentielle Hotspots von 300 V/m 

(PAR, CWAR) und 1300 V/m (HIPIR, ROR) auf. 

An der Support-Stellung war die Strahlenbelastung des 

Personals zumeist auf die Wartung und das Prüfen der Ra-

dargeräte zurückzuführen. Diese wurden in der Regel im 

Freien vor dem Wartungsgebäude geprüft, teilweise wäh-

rend der gesamten Woche. In diesem Fall zeigt das Modell 

an den meisten Stellen der Support-Stellung das Vorhan-

densein von Feldern zwischen 10 und 50 V/m. 

ABBILDUNG 1 – Beispiel eines HAWK Radars: Der PAR 
(Pulse Acquisition Radar). [Farbabbildung kann in der On-
line-Ausgabe betrachtet werden, die unter 
www.interscience.wiley.com verfügbar ist.] 

http://www.interscience.wiley.com/
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Alle auf der Radarbasis lebenden Mitarbeiter gingen 

technischen Tätigkeiten nach, in denen sie in Kontakt mit 

den Radargeräten kamen. Dazu zählten Radar- und Rake-

tenbediener, Radar- und Raketeningenieure, Übertragungs-

spezialisten und Raketen-Starter. An der Support-Stellung 

gab es zwei Kategorien von Funktionen, die stärker expo-

niert waren: Radaringenieure und Übertragungstechniker. 

Auch Personen, die in der Nähe des Wartungsgebäudes ar-

beiteten, waren einer höheren Belastung ausgesetzt. Dazu 

zählen auch die Fahrzeug-Techniker. 

Die von der NATO Ende der 1960-er Jahre aufgestellten 

Standards für berufsbedingte Strahlenexposition legten eine 

Maximalbelastung von 112 V/m bei 1 GHz und 196 V/m 

bei 10 GHz fest (durchschnittliche Dosis bei einer Exposi-

tion von 6 Minuten).4 Für die ICNIRP lag die maximale Ex-

position bei V/m bei 1 GHz und 137 V/m bei 10 GHz 

(durchschnittliche Dosis bei einer Exposition von 6 Minu-

ten).5 Angesichts dieser Fakten besteht sehr wohl die Mög-

lichkeit, dass einige Soldaten, die in Radar-Batallionen ge-

dient haben, relativ hohen Mikrowellenfeldern ausgesetzt 

waren, welche die empfohlene Maximalexposition bei wei-

tem überschreiten. 

Unser Interesse bestand darin, einen Expositionsindex 

für die Gesamtpopulation zu erstellen. Leider waren die von 

den Radararbeitern durchgeführten Aufgaben nicht archi-

viert worden. Es gelang uns, die Aufgaben der meisten noch 

lebenden Militärangehörigen festzustellen, indem wir Fra-

gebögen verschickten und Verwandte befragten. Bei ver-

storbenen Studienteilnehmern konnten die Fragebögen 

nicht verwendet werden. Die Erstellung eines Expositions-

index  ́war daher nicht möglich, ohne eine Verzerrung her-

beizuführen. Beim hämolytischen Krebs konnten einige der 

durchgeführten technischen Aufgaben anhand einzelner of-

fizieller Akten identifiziert werden. 

Radare und ionisierende Strahlung 

Die Elektronenröhren (Klystron, Stabilotron, Thyrat-

ron), welche die Radiofrequenzsignale modulieren oder 

verstärken, erzeugen auch eine gewisse parasitäre Röntgen-

strahlung. Da diese ionisierende Strahlung als niedrig ein-

gestuft wird, ist die Verwendung individueller Dosimeter 

vom Radarhersteller oder von der NATO nicht vorge-

schrieben. Die Mikrowellen aussendenden Geräte wurden 

in einen durch eine Tür verschlossenen Schrank gestellt, 

was zu einer Abschirmung gegen austretende Röntgen-

strahlung beiträgt. Die Worst-Case-Schätzung (Exposition 

über 1 Stunde pro Tag in einer Entfernung von 5 cm von 

der abstrahlenden Röhre am geöffneten Gerät), die im Rah-

men einer deutschen Untersuchung erstellt wurde,6 ergab 

eine Jahresdosis von 15 Millisievert, was unter der zulässi-

gen Jahresdosis für beruflich strahlenexponierte Personen 

liegt. Bei diesen Zahlen handelt es sich jedoch um Schät-

zungen und es fehlen dosimetrische Daten für den Betrach-

tungszeitraum.

ABBILDUNG 2 – Modell des von laufenden Radargeräten erzeugten elektrischen Felds an einer Radarstellung (in Tietelsen). 
Das Modell zeigt ein theoretisches Szenario für zwei Radare: Auf jeden Punkt der Stellung gerichteter Radar. An jedem 
Koordinationspunkt wird ein den menschlichen Körper repräsentierendes Volumen (1,8 m hoch) dem Radarstrahl ausge-
setzt, ( a )  HIPIR: High Power Illumination Radar und ( b )  PAR: Pulse Acquisition Radar. Der Schatteneffekt auf den 
Gebäuden ist leicht zu erkennen. Die Stellung in Tietelsen ist etwa 400 X 350 m groß. Elektrische Felder werden in V/m 
auf einer logarithmischen Skala dargestellt. 
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Statistische Verfahren 

Es wurden Alterskategorien von 10 Jahren definiert und 

die Zahl der von jeder Person in der Kohorte verbrachten 

Personenjahre sowie die Anzahl der Todesfälle wurden auf 

diese Kategorien verteilt. Sodann wurden die altersspezifi-

schen Todesraten für jede Kategorie errechnet. Zum Ver-

gleich der Todesraten sonstiger Ursache und der ursachen-

spezifischen Todesraten zwischen der Radar-Gruppe und 

den Kontrollsubjekten wurde eine Poisson-Regression ver-

wendet. In das Poisson-Modell wurden die ursachenspezi-

fischen Todesfälle zwischen 1968 und 2004 als Zählvari-

able und die Log-Personenjahre aus der Nachbeobachtung 

als Offset eingegeben. Die Modelle wurden entsprechend 

dem im Modell eingegebenen Alter bei Eintritt (18-29; 30-

39; 40-49; 50-59) angepasst. Wenn eine Alterskategorie in 

beiden Gruppen null Todesfälle enthielt, wurden die Alters-

gruppen in der niedrigeren Alterskategorie zusammenge-

fasst. Um die Extra-Poisson-Variation zu erfassen, wurde 

auch ein Skalierungsparameter in das Modell aufgenom-

men, der auf der geschätzten Abweichung im Modell be-

ruhte.7 Das Poisson-Modell wurde auch angewendet, um 

den Einfluss der Zahl der Jahre mit Exposition gegenüber 

Hawk-Radargeräten zu analysieren. Die 10-Jahres-Katego-

rien und die Zahl der im Radar-Batallion gedienten Jahre 

wurden in Terzile untergliedert (0-2, 3-7 und 8+ Dienst-

jahre) und als unabhängige Variablen eingeführt. Hinsicht-

lich der Wechselbeziehung zwischen Expositionsgruppe 

und Alter wurde eine Altersgruppe als quantitative Vari-

able eingeführt, um einen möglichen Trend zu untersuchen. 

Ergebnisse 

Zwischen 1963 und 1994 wurden 5.817 verschiedene 

Namen von Berufssoldaten in den Archiven der beiden Ra-

dar-Batallione registriert und 4.116 Namen in den Kon-

trollbatallionen. Bei 4.417 (75,9 %) der Subjekte in den Ra-

dar-Batallionen und bei 2,932 (71,2 %) der Militärangehö-

rigen in den Kontrollbatallionen war eine vollständige 

Identifikation möglich (Name, Geburtsdatum und nationale 

Identifikationsnummer). Diese 7.349 Personen wurden in 

die Studie aufgenommen. Tabelle I zeigt die Hauptmerk-

male der identifizierten Militärangehörigen, mit einer län-

geren Verweildauer für die Soldaten in den Radar-Batalli-

onen als in den Kontrollbatallionen. Die mittlere Nachbe-

obachtungsdauer der Militärangehörigen war in beiden 

Gruppen äquivalent und betrug insgesamt 120.461 Perso-

nenjahre in den Radar-Batallionen und 79.725 Personen-

jahre in den Kontrollbatallionen. Das durchschnittliche Ge-

burtsjahr in beiden Gruppen war 1953. 

Zwischen 1968 und 2004 traten 424 Todesfälle in den 

Batallionsgruppen und 271 in den Kontrollbatallionen ein 

TABELLE I – MERKMALE BELGISCHER BERUFSSOLDATEN

Radar-Batallione (n = 4.417) Kontrollbatallione (n = 2.932) 

Mittleres Geburtsjahr 1953,1 1952,6 

Eintrittsjahr in Batallione [Anzahl und (%)]

1963-1970 1.351 (30,6) 817(27,9)

1971-1980 1.245(28,2) 1.132 (38,6)

1981-1994 1.821 (41,2) 983 (33,5) 

Mittleres Alter bei Eintritt in die Batallione

Eintritt 1963-1970 27,6 28,7 

Eintritt 1971-1980 21,7 22,2 

Eintritt 1981-1994 21,8 22,4 

Mittlere Zahl der Jahre in den Batallionen

Alle (Bereich in Jahren) 6,1 (1-32) 4,3 (1-29) 

Eintritt 1963-1970 8,1 5,1 
Eintritt 1971-1980 5,3 3,9 

Eintritt I98I-I994 5,3 4,2 

Nachbeobachtung

Mittlere Zahl der Jahre 27,3 27,2 

Bereich (Jahre) 1-37 1-37 

TABELLE II – ZAHL DER TODESFÄLLE UND DIE PROZENTZAHLEN DER FEHLENDEN DATEN 
ZUR TODESURSACHE IN DEN VERFÜGBAREN QUELLEN

Zahl der % fehlende Daten in % fehlende Daten in % fehlende 
Todesfälle Sterbeurkunden Fragebögen Daten bei beiden 

Radar Kontrolle Radar Kontrolle Radar Kontrolle Radar Kon-

trolle 

<1980 26 22 77 82 42 41 31 23

1980-89 98 67 25 12 17 37 4 3

1990-99 164 110 18 17 26 22 5 7

2000-04 136 72 35 50 27 26 15 18 
Gesamt 424 271 29 30 25 28 9 10 

500 V/m 
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(Ratenverhältnis RR = 1,04; 95 % CI: 0,96-1,14). Das mitt-

lere Alter im Todeszeitpunkt betrug in beiden Gruppen 53 

Jahre. Einzelheiten zur Gesamtsterblichkeit wurden an an-

derer Stelle veröffentlicht und zeigten keinen Anstieg der 

Mortalität im Zusammenhang mit der Dienstdauer oder mit 

einer Mitwirkung in Radar-Batallionen vor 1979, als bei 

den Radargeräten wesentliche technische Änderungen er-

folgten. 

Tabelle II zeigt die für jede Mortalitätsdekade verfüg-

bare Informationsquelle für beide Gruppen. Anhand der 

Sterbeurkunden konnten die Todesursachen bei 71 % der 

Personen in der Radargruppe und 70 % in der Kontroll-

gruppe festgestellt werden. Die Responsrate beim an die 

Familie verschickten Fragebogen war in beiden Gruppen 

ähnlich: 75 % und 72 % für die Radar- bzw. für die Kon-

trollgruppe. Die Kombination der zwei Quellen ermög-

lichte uns, die Todesursache bei 90 % (Radar-Gruppe) und 
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89,7 % (Kontrollgruppe) der verstorbenen Personen festzu-

stellen. 

Das Ratenverhältnis der Mortalitätsraten zwischen der 

Radar- und der Kontrollpopulation unterschied sich in den 

meisten Todesfällen nicht signifikant von 1.00, einschließ-

lich Tod aufgrund von Herzkreislauferkrankungen oder 

Verletzungen oder externen Ursachen. (Tabelle III). Das 

Ratenverhältnis für Krebs war in der Radar-Gruppe signifi-

kant erhöht (Ratenverhältnis = 1,23) und ebenfalls in der 

Gruppe mit den neu gruppierten Symptomen und schlecht 

bezeichneten Affektionen (Ratenverhältnis = 3,51). 

Der Unterschied bei den krebsbezogenen Todesfällen 

war in erster Linie auf hämolymphatische Krebserkrankun-

gen (11 vs. 1 Todesfälle; Ratenverhältnis = 7,22), auf Au-

gen- und Gehirntumoren (8 vs. 2 Todesfälle; Ratenverhält-

nis = 2,71) sowie auf sonstige und nicht spezifizierte Krebs-

erkrankungen (11 vs. 3 Todesfälle; Ratenverhältnis = 2,43) 

zurückzuführen (Tabelle IV). Bei diesen Krebsarten be-

stand eine statistisch signifikant erhöhte Auftretensrate nur 

bei den hämolymphatischen Krebsarten. Bei den häufige-

ren Krebsarten des Verdauungssystems, der Atemwege und 

der Harn- und Geschlechtsorgane bestanden keine erkenn-

baren signifikanten Unterschiede. 

Bei den durch hämolymphatischen Krebs verursachten 

Todesfällen lag die Zahl der in Radareinheiten gedienten 

Jahre zwischen 2 und 14 Jahren und die Zahl der Jahre ab 

Beginn der Strahlenexposition lag zwischen 3 und 39 Jah-

ren. Bei den Tumoren des Gehirns und des Nervensystems 

traten die meisten Todesfälle zwanzig Jahre oder mehr nach 

dem Beginn des Dienstes in den Radar-Batallionen auf. An-

hand der zusätzlich von den Familien und vom belgischen 

Krebsregister erhobenen Information konnten die Arten 

von Gehirntumoren, an denen die 5 Militärangehörigen 

verstorben waren, identifiziert werden: Glioblastom (2), 

Astrozytom (1), Oligodendrogliom (1), Meningiom (1). 

Zwölf der 19 Militärangehörigen, die an hämolymphati-

schem Krebs oder an Gehirntumoren starben, waren Radar-

techniker (einschließlich Bediener, Ingenieure, Übertra-

gungsspezialisten oder Raketenstarter), 3 waren Mechani-

ker, die in zwei Garagen arbeiteten, die in einem Abstand 

von 50 und 100 m von den Wartungsgebäuden standen. 

Letztgenannte Militärangehörige waren Radarfeldern stär-

ker ausgesetzt, wenn die Radare im Freien in der Nähe der 

Einrichtungen der Support-Stellung getestet wurden (siehe 

Methoden zu Einzelheiten bezüglich Expositionsmuster). 

Die spezifischen Funktionen der anderen 4 Militärangehö-

rigen ließen sich nicht feststellen. 

Ende der 1970-er Jahre wurden Verbesserungen bei den 

Hawk-Systemen eingeführt, die für die Aussendung ionisie-

render Strahlung auf kurze Distanzen verantwortlichen 

Mikrowellengeneratoren wurden abgeschirmt. Es erfolgte 

eine separate Analyse für Militärangehörige, die in diesem 

ersten Zeitraum in den Batallionen gedient hatten. Dabei 

zeigte sich, dass in der Radargruppe 117 und in der Kon-

trollgruppe 69 Todesfälle durch Krebs aufgetreten waren. 

(Ratenverhältnis 1,15 CI: 95 % 0,85-1,55). 

Das Poisson-Modell mit Krebstodesfällen als abhängiger 

Variablen (Tabelle IV) zeigte ein Ratenverhältnis für Tod 

durch Krebs von 1,23 (95 % CI: 1,03-1,47) bei Militäran-

gehörigen, die in den Radareinheiten gedient hatten nach 

Anpassung entsprechend der Beobachtungsdauer in jeder 

10-Jahres-Alterskategorie. Eine signifikante negative Inter-

aktion (p = 0,004) wurde zwischen dem Dienst in Radar-

Batallionen und den Jahren der Nachbeobachtung nach Al-

terskategorien festgestellt, die darauf hindeutet, dass das 

Ratenverhältnis für Krebstod mit abnehmendem Alter an-

stieg (Tabelle V). Die Kontrollbatallione dienten immer als 

Referenz und nach Anpassung entsprechend der Jahre der 

Nachbeobachtung deutete ein weiteres Poisson-Modell da-

rauf hin, dass das Risiko an Krebs zu sterben mit der Dauer 

des Dienstes in diesen Batallionen anstieg; der Trendtest 

war jedoch nicht statistisch signifikant (Tabelle V). 

Diskussion 

Die Studie weist darauf hin, dass belgische Militärange-

hörige, die zwischen 1963 und 1994 in Einheiten gedient 

haben, die mit Flugabwehrradar ausgerüstet waren, ein hö-

heres Risiko haben, an Krebs zu sterben, insbesondere an 

hämolymphatischen Krebsarten. 

Die Studie besitzt verschiedene Stärken, aber auch Be-

schränkungen. Die Hauptstärke besteht in der Bildung ei-

ner Kontrollgruppe von Militärangehörigen, die den Radar-

Batallionen sehr ähnlich war und die im gleichen Zeitraum 

am gleichen Ort in Deutschland dienten. 

Eine Erklärung der Feststellungen durch Kohortenef-

fekte ist aufgrund der Ähnlichkeit der Geburtsjahre in bei-

den Gruppen unwahrscheinlich. Wenngleich keine Daten 

zu einigen Störfaktoren wie Rauchen, Alkohol und Essge-

wohnheiten verfügbar waren, unterschied sich das Alltags-

leben und der Lebensstil der belgischen Militärangehöri-

gen, die zu diesem Zeitpunkt in Deutschland dienten, nicht 

wesentlich zwischen den Batallionen. Die sozialen Kon-

takte fanden hauptsächlich im militärischen Umfeld statt. 

Beide Kohorten waren im gleichen Bundesland in Deutsch-

land stationiert. Es kann vernünftigerweise davon ausge-

gangen werden, dass die üblichen Störfaktoren in beiden 

Gruppen vergleichbar waren. Zudem stellen Rauchen und 

Alkoholkonsum keine Risikofaktoren für hämolymphati-

schen Krebs oder Gehhirntumor dar8,9 und können daher 

nicht als potentielle Störfaktoren betrachtet werden. 

Die Kontrollbatallione umfassten eine relative kleine 

Zahl von Militärangehörigen und es ist möglich, dass der 

Tod durch einige bestimmte Krebsarten einfach aufgrund 

des statistischen Risikos niedriger als erwartet gewesen 

sein könnte. In dieser Hinsicht könnte das festgestellte hö-

here Risiko für hämolymphatischen Krebs, Tumore des 

Gehirns und des Nervensystems und Krebsarten an nicht 

spezifizierten Stellen aufgrund der geringen Anzahl dieser 

Krebsarten in den Kontrollbatallionen überschätzt werden. 

Die Anwendung der Poisson-Regression ist jedoch bei ge-

ringen Fallzahlen adäquat und liefert konservative Schät-

zungen der Konfidenzintervalle. 
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Zusätzlich wurde bei der Einschätzung der Todesursa-

chen konservativ verfahren. Neun Todesfälle in den Radar-

Batallionen, die von den Familien als krebsbedingt angege-

ben wurden (in 1 Fall handelte es sich um ein multiples 

Myelom), und in denen die Krebs-Diagnose teilweise 

durch das belgische Krebsregister bestätigt wurde, waren 

in den Sterbeurkunden nicht als Krebs ausgewiesen. Da die 

von uns angewendete Regel lautete, offiziell bestätigten 

Todesursachen Priorität einzuräumen, daher wurden diese 

Todesfälle nicht als „Krebs-Todesfälle“ gezählt. 

Man könnte annehmen, dass die von den Familien er-

fassten Daten wegen eines potentiellen finanziellen An-

spruchs tendenziös sein könnten. Das Anschreiben an die 

Familie war sehr neutral gehalten. Die Responsraten der 

Radar- und der Kontrollgruppen waren sehr ähnlich, 74,8 

bzw. 71,6 %, was zeigt, dass beide Gruppen der Studie die 

gleiche Aufmerksamkeit schenkten. Fehlende Daten zur 

Todesursache waren in beiden Gruppen ähnlich. Diese Ele-

mente sprechen nicht für eine unterschiedliche Voreinge-

nommenheit. Sterbeurkunden sind nicht so exakt und fun-

diert wie Pathologieberichte, aber sie wurden für beide 

Gruppen gleich behandelt. Der Anteil der Todesfälle auf-

grund von Symptomen und schlecht bezeichneten Affekti-

onen entsprach der offiziellen belgischen Mortalitätsstatis-

tik.10 Bei den neurologischen Krebsarten kam die Informa-

tion immer vom belgischen Sterberegister. Bei allen hä-

molymphatischen Krebsarten lag eine Sterbeurkunde vor, 

außer in 2 Fällen: In 1 Fall in der Radargruppe stammte die 

Information von der Familie, aber die Diagnose wurde 

durch die Krankenakte bestätigt. Im zweiten Fall in der 

Kontrollgruppe lag nur die Information der Familie vor. 

Die Gruppe der in diese Studie eingeschlossenen Berufs-

soldaten war Teil einer größeren langfristigen Studie, die 

auch 36.425 Wehrpflichtige einschloss (23.244 in den Ra-

dar-Batallionen und 13.181 in den Kontrollbatallionen). 

Die Wehrpflichtigen dienten in der Regel 1 Jahr. Die Ge-

samtmortalität bei den Wehrpflichtigen für den Zeitraum 

1968-2003 war in den Radar-Batallionen niedriger als in 

den Kontroll-Batallionen.2 Eine Analyse der spezifischen 

Todesursachen bei den Wehrpflichtigen erfolgte wegen der 

kurzen Expositionsdauer nicht und auch, weil die Todesur-

sachen in den Radar-Batallionen zu 80 % festgestellt wur-

den, während dies bei den Kontrollbatallionen nur auf 62 

% zutraf. Den Familien verstorbener Wehrpflichtiger 

wurde kein Fragebogen zugeschickt. Der Unterschied bei 

der Feststellung der Todesursachen war möglicherweise 

auf einen höheren Anteil französischsprachigen Militärper-

sonals in den Kontrollbatallionen zurückzuführen. Wie im 

methodischen Teil bereits erwähnt, standen offizielle Sta-

tistiken zu den Todesursachen ab dem Jahr 1997 zur Ver-

fügung. Von 1997 bis 2004 konnten für den holländisch-

sprachigen Teil Belgiens offizielle Statistiken verwendet 

werden, während dies für den französischsprachigen Teil 

nur teilweise zutraf. Es wurde auch untersucht, ob die Mi-

litärangehörigen in den Radar- und Kontrollgruppen ver-

schiedenen chemischen Substanzen ausgesetzt waren. Die 

Mehrzahl der in den 2 Batallionsarten verwendeten chemi-

schen Substanzen war genau gleich. Es handelte sich um 

Substanzen für die Wartung von Fahrzeugen und Sonder-

materialien sowie für die allgemeine Reinigung. Der ein-

zige Unterschied bestand in der Anwendung von Kühlflüs-

sigkeiten zur Kühlung der Radargeräte durch die Radar-Ba-

tallione. Diese Produkte werden von der Internationalen 

Agentur für Krebsforschung (IARC) nicht als krebserre-

gend eingestuft. 

Es wurde auch die mögliche Exposition gegenüber ioni-

sierender Strahlung untersucht, die von den die Mikrowel-

len erzeugenden Elektronenröhren ausgesendet wird. Die 

Untersuchung, die auf Daten deutscher6 und holländi-

scher12 Militärquellen basierte, kam zu dem Schluss, dass 

das Risiko durch Exposition gegenüber ionisierender 

Strahlung bei Radareinrichtungen begrenzt war. Es wurde 

jedoch von uns festgestellt, dass 4 der elf an Blutkrebsarten 

verstorbenen Personen als Radar- oder Raketen-Wartungs-

ingenieure dienten und mehr als die meisten anderen Stu-

diensubjekte in Kontakt mit den Elektronenröhren gekom-

men waren. Sie arbeiteten auch an den Hawk-Systemen be-

vor Ende der 1970-er Jahre die technischen Verbesserun-

gen eingeführt wurden. 

Es wurde eine Analyse der Mortalität anhand des letzten 

Jahres der verfügbaren belgischen Mortalitätsstatistik10 

durchgeführt und ein Ratenverhältnis für Krebssterblich-

keit von 0,76 in der Radargruppe und von 0,62 in der Kon-

trollgruppe festgestellt. Die geringeren Mortalitätsraten bei 

Militärangehörigen im Vergleich zur allgemeinen Bevölke-

rung ist dem „Healthy-Worker-Effect" zuzuschreiben, d.h. 

Berufssoldaten haben im Allgemeinen einen besseren Ge-

sundheitsstatus als die Allgemeinbevölkerung gleichen Al-

ters und Geschlechts. Dieser „Healthy-Worker-Effect" 

wurde auch bei den Haupttodesursachen beobachtet. Daher 

war die aus Militärangehörigen bestehende Kontrollgruppe 

für den Vergleich der Häufigkeit von Todesursachen rele-

vanter als die Allgemeinbevölkerung. 

Über die Exposition gegenüber militärischen Radar-

strahlen wurden nur wenige Studien durchgeführt. In den 

USA beobachteten Groves et al über einen Zeitraum von 

40 Jahren 40.581 Veteranen des Koreakrieges, die potenti-

ell Radarstrahlen von hoher Intensität ausgesetzt waren. Im 

Vergleich zu den Todesraten durch Krebs in den USA 

wurde in dieser Studie kein Anstieg der Todesfälle durch 

Krebs festgestellt, weder für Krebs generell noch für spezi-

fische Krebsarten. Das einzige statistisch signifikante Er-

gebnis war ein relatives Risiko von 1,48 (95 % CI: 1,01-

2,17) für Leukämie zwischen den am meisten, im Vergleich 

zu den am wenigsten exponierten Militärangehörigen. In 

Polen führte Szmigielski14 eine retrospektive Kohortenstu-

die an 128.000 Militärangehörigen durch, die zwischen 

1971 und 1985 in der polnischen Armee gedient hatten. 

Drei Prozent dieser Militärangehörigen waren Mikrowel-

lenstrahlung ausgesetzt. Die Studie stellte ein erhöhtes Ri-

siko für hämolymphatische Krebsarten von 6,31 (95 % CI: 
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3,12-4,32) fest, wies jedoch mehrere methodische Ein-

schränkungen auf. 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass unsere Studie 

darauf hindeutet, dass die Exposition von Militärangehöri-

gen gegenüber Flugabwehrradargeräten, wie sie zwischen 

den 1960-er Jahren bis in die 1990-er Jahre hinein bestan-

den, möglicherweise zu einer erhöhten Inzidenz hämolym-

phatischer Krebsarten geführt hat. Es bleibt noch nachzu-

weisen, ob dieser Anstieg auf die von den Radargeräten er-

zeugten Mikrowellen oder auf die ionisierende Strahlung 

zurückzuführen ist, die durch die elektronischen Geräte ab-

gegeben wird, welche die Mikrowellen erzeugen.
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ABKÜRZUNGEN 

a (annum) Jahr 

BfS Bundesamt für Strahlenschutz 

BKV Berufskrankheitenverordnung 

Bq Becquerel, Maßeinheit für Radioaktivität, 1 Bq = 1 Zerfall pro Sekunde 

cm Zentimeter, Hunderstel Meter (m) 

COPD Chronisch Obstruktive Lungenerkrankung 

EMF Elektro-magnetische Frequenzen, elektromagnetische Wellen 

ERR Excess Relative Risk, Überschuss-Relatives Risiko, ERR = RR-1 

h (hour) Stunde 

ICD Internationaler Code für Erkrankungen 

ICRP Internationale Strahlenschutzkommission

LSS Life Span Study, Untersuchung an Atombombenüberlebenden 

der RERF 

MeV Energieeinheit für Strahlung, Millionen-Elektronen-Volt 

mrem Millirem, rem frühere Dosiseinheit, 1 rem ~ 10 mSv 

mSv Millisievert, Tausendstel Sievert, 1 mSv= 0,001 Sv 

rem roentgen equivalent men, frühere Dosiseinheit, siehe Anhang E.2.1 

RERF Japanisch-amerikanisches Forschungsinstitut in Hiroshima 

RR Relatives Risiko, Erkrankungsrate Untersuchungskollektiv 

durch Kontrollrate 

StrlSchV Strahlenschutzverordnung 

SSK (deutsche) Strahlenschutzkommission 

Sv Sievert, Dosiseinheit 

UNSCEAR Strahlenkomitee der Vereinten Nationen 

vgl. vergleiche 

WBV Wehrbereichsverwaltung 

WHO (World Health Organisation) Weltgesundheitsorganisation 

µSv Mikrosievert, 1 Millionstel Sievert, 1 µSv = 0,001 mSv 

µm Millionstel Meter, 1 µm = 0,001 mm



In den Anerkennungsverfah-

ren werden die neuen Er-

kenntnisse der letzten Jahr-

zehnte über Strahlenschä-

den bei niedriger Dosis 

nicht angemessen oder gar 

nicht berücksichtigt. Wie 

andere beruflich strahlen-

exponierte Personen leiden 

die ehemaligen Radarsolda-

ten an zahleichen Erkran-

kungen, die erst in den letz-

ten 15 Jahren als die mögli-

chen Folgen von radioakti-

ven Strahlen erkannt wur-

den. 


