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Das genetische Strahlenrisiko wird von der Internationalen Strahlenschutzkommission
ICRP, dem normgebenden Gremium flr unsere Strahlenschutzgesetzgebung, als auf3erst
gering eingeschatzt. Dies ist nur moglich unter Ausblendung zahlreicher wissenschaftlicher
Befunde, denn zu erwarten sind u.a. Totgeburten und Schadigungen der Frucht sowie
Krebs und andere Erkrankungen bei den Kindern, wenn die Keimdrisen der Eltern vor
Konzeption einer Bestrahlung ausgesetzt waren. Insbesondere nach Tschernobyl sind gene-
tische Strahlenschaden — auch in Deutschland — registriert worden, aber offiziell unbeach-
tet geblieben. MaBnahmen zum Schutz kinftiger Generationen dirfen sich nicht auf die
moglichst sichere Verwahrung von Atommdll beschréanken. Insbesondere muss die ,,gene-
tisch signifikante Dosis* in der Rontgendiagnostik wieder eingefiihrt werden.

Herman Joseph Muller entdeckte in den 20-er Jahren des vorigen Jahrhunderts, dass Rontgen-
strahlen mutagen sind. Man kannte damals bereits die Chromosomen als Tréager des Erbmaterials
und als eine direkte Strahlenwirkung hatte man sichtbare Anderungen an den Chromosomen
festgestellt — Anderungen der Form und der Anzahl. Mullers Beitrag bestand insbesondere darin,
dass er Missbildungen und friihe Sterblichkeit bei den Nachkommen bestrahlter Lebewesen fest-
stellte. Sein Studienobjekt war vornehmlich die Taufliege wegen der vielen Generationen, die
man in kurzer Zeit untersuchen kann.

Muller, der fiir diese Erkenntnisse 1946 den Nobelpreis fir Medizin erhielt, schloss aus seinen
Untersuchungen, dass selbst kleinste Strahlendosen wie auch die nattrliche Hintergrundstrah-
lung mutagen sind. 1955 zur Genfer Atomkonferenz war der beriihmte Strahlenforscher als Fest-
redner vorgesehen. Dort wollte US-Président Eisenhower das Programm ,,Atoms fiir Peace® aus-
rufen, den Einstieg der Industrienationen in das Zeitalter der sog. friedlichen Verwendung der
Atomenergie. Rechtzeitig merkte man jedoch, dass Muller ein Bedenkentréger war gegenuber
zusétzlichen ionisierenden Strahlungsquellen, und deshalb wurde er wieder ausgeladen. Diese
Tradition hat sich bis heute erhalten.

Die Internationale Strahlenschutzkommission ICRP behauptet, es gabe keinen direkten wissen-
schaftlichen Nachweis dafir, dass Kinder von bestrahlten Eltern Erbkrankheiten haben. Im Jahr
2007 hat sie ihre Abschatzung fiir das genetische Strahlenrisiko auf einen sehr kleinen Wert ge-
senkt (ICRP 2008). Dieser entspricht einer Verdopplungsdosis von etwa 2 Sv. (Die Verdopp-
lungsdosis ist diejenige Dosis, die in einer Bevolkerung oder bei Bestrahlung einer ausgewahlten
Kohorte genau so viele Schéden erzeugt wie der Spontanrate entspricht. 1 Sv = 1000 mSv.) Be-
trachtet werden von der ICRP nur dominante Erbkrankheiten in der 1. Generation. Rezessive o-
der polygenisch bedingte Erkrankungen werden nicht berticksichtigt.

Die ICRP stltzt sich dabei auf ihr bevorzugtes Referenzkollektiv, die japanischen Atombomben-
uberlebenden, bei denen keine signifikant erhéhten Erbschaden bei den Kindern gefunden wur-
den. Kritiker verweisen auf eine ganze Reihe von Problemen und Unterschieden, warum die ja-
panischen Uberlebenden keine geeignete Referenz fiir eine normale Bevolkerung sind, die einer
Umweltradioaktivitat ausgesetzt oder berufsmaRig exponiert ist (IPPNW 2014).



Ein wichtiger Punkt ist die Zeitdauer der Bestrahlung in Hinblick auf den Zeitpunkt der Konzep-
tion. Die Bombenstrahlung war eine ,,Blitzbestrahlung®, also eine Bestrahlung Uber einen sehr
kurzen Zeitraum (wenn man den radioaktiven Fallout nicht mitberiicksichtigt, was aber offiziell
der Fall ist). Die Geschlechtszellen sind in den verschiedenen Stadien ihrer Entwicklung bis zur
Konzeption unterschiedlich strahlenempfindlich.

Abb. 1 zeigt die verschiedenen Stadien der Spermatogenese. Stammzellen der Spermien, Sper-
matogonien, vollziehen zundchst mitotische Teilungen und fuhren zu verschiedenen Folgegene-
rationen mit vollem Chromosomensatz. Bei der Reifeteilung gehen sie in die haploide Form Gber
und verwandeln sich dann weiter in die reife Keimzelle.

Sich teilende Zellen sind erfahrungsgeman besonders stranlenempfindlich und aus zytogeneti-
schen Untersuchungen und Tierversuchen folgt, dass das auch fir die haploiden Spermatiden zu-
trifft, nicht fur die reifen Spermatozoen. Die ganze Entwicklung bis zur Konzeption dauert nur
etwa 87 Tage — knapp 3 Monate.

Die besonders empfindlichen Stadien der Spermien kdnnen in Hiroshima und Nagasaki daher
nur kurz nach dem Bombenabwurf getroffen worden sein und spéter nicht mehr. Die Eizellen
fiihren keine mitotischen Teilungen durch und liegen praktisch erst zum Zeitpunkt der Konzep-
tion in haploider Form vor (1. Reifeteilung).

Bei chronischer oder wiederholter Exposition einer Bevolkerung besteht demnach ein héheres
Risiko, dass die befruchtete Eizelle eine Mutation tragt, als bei einer Kurzzeitbestrahlung. Selbst-
verstandlich muss man davon ausgehen, dass auch in den Stammzellen der Keimzellen Mutatio-
nen durch Bestrahlung ausgeldst werden, und wir werden sehen, dass sich diese ebenfalls be-
merkbar machen.

Erbkrankheiten werden in 4 Gruppen eingeteilt (FRITZ-NIGGLI 1997; UMA DEV!I et al. 2000):

1) Erkrankungen mit Mendelschem Erbgang, die auf einem defekten Gen beruhen
2) Chromosomal bedingte genetische Krankheiten wie u.a. Downsyndrom

3) Polygenisch bedingte Erkrankungen, die sich durch Cluster in Familien zeigen
4) Nicht-chromosomale Vererbbarkeit, die nichts mit Genen zu tun hat

Prinzipiell muss man, wie man aus Tierversuchen und Beobachtungen beim Menschen weif3, mit
folgenden Schadigungen rechnen:

e Absterben der Frucht, Totgeburten, Sauglingssterblichkeit, friiher Tod

e Fehlbildungen der GliedmaRen und Organe, Stoffwechselstérungen, durch Chromosomen-
oder Genanomalien bedingte Krankheiten

e Krebs im Kindes- oder Erwachsenenalter

e Immunschwache und multiple Degenerationserscheinungen

Befunde in Bevolkerungen nach Tschernobyl und in Kasachstan

Nach dem Tschernobylunfall 1986 sind in zahlreichen kontaminierten Gebieten der Anrainerlén-
der und Westeuropas erhdhte Raten an Totgeburten und frihkindlichen Todesféllen registriert
worden, ebenso gab es Befunde tiber kongenitale Fehlbildungen und andere Entwicklungsstérun-
gen. Diese sind wegen ihres kurzfristigen Auftretens durchweg als in utero erzeugte Strahlenef-
fekte gedeutet worden (KORBLEIN 2003, 2004; SCHMITZ-FEUERHAKE 2006).



Abb.1 Entwicklungsstadien der Spermatogenese
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Zahlreiche kongenitale Anomalien wurden jedoch noch jahrelang anhaltend nach Tschernobyl
beobachtet und kdnnen daher nicht in utero induziert worden sein, weil die Falloutbelastung im
Korper abnimmt und auch die Nahrungsmittelkontamination.

In WeiRrussland gibt es seit 1979 ein zentrales Register fur Fehlbildungen und andere Geburts-
fehler (LAZJUK et al. 2003). Es wurde also bereits vor Tschernobyl eingerichtet und man regis-
triert dort Gber Jahre ansteigende Fehlbildungen, die als genetisch induziert gelten und die man
mit den Raten vor dem Unfall vergleichen kann. Tabelle 1 enthalt Ergebnisse, in der auch die
Arten der Fehlbildungen spezifiziert werden.

Die Autoren halten diese auch deshalb fir genetisch bedingt, weil sie darunter de-novo-Mutatio-
nen fanden, d.h. Defekte, die mit einer erkennbaren Genmutation einhergehen, die bei den Eltern
nicht vorliegt (LAZJUK et al. 1999).

Wertelecki und Mitarbeiter (2010; 2014) fanden in den Jahren 2000-2009 — also mehr als 14
Jahre nach dem Unfall - in der Ukraine noch tber 50 % erhohte Fehlbildungsraten, und zwar in
der hochverstrahlten nordlichen Provinz Rivne. Diese werden allerdings als in utero erzeugt auf-
gefasst, siehe den Beitrag auf diesem Kongress.

Ein weiteres verstrahltes Gebiet, in dem noch lange Zeit erh6hte Fehlbildungsraten in der Bevol-
kerung festgestellt wurden, ist das ehemalige Atomtestgebiet der Sowjetunion bei Semipalatinsk,
jetzt Kasachstan (SVIATOVA et al. 2001). Die Untersuchung erfolgte im Zeitraum von 1969 bis
1997 und umfasste 3 Generationen. 1963 waren die oberirdischen Explosionen auf Grund des
Teststoppabkommens mit den USA und GroRbritannien eingestellt worden.



Art der Fehlbildung Erhéhung um
Anenzephalie 39%
Spina bifida 29 %
Lippen/Gaumenspalten 60 %
Polydaktylie 910 %*
Verkiimmerung von Gliedmal3en 240 %*
Atresie der Speiserohre 13 %
Atresie des Rektums 80 %*
Mehrfachfehlbildungen 128 %*

*) signifikant (p<0,05)

Tab.1: Erhohung der Rate angeborener Fehlbildungen in den 17 hdchstbelas-
teten Gebieten von Weissrussland 1987-1994 in Prozent (LAZJUK et al. 1997)

Die Autoren berichten ebenfalls tber ein erhdhtes Auftreten von Downsyndrom, wie es auch in
Studien nach Tschernobyl beobachtet wurde, s. unten.

Das weissrussische Nationalregister wurde 1995 auch durch eine weif3russisch-israelische For-
schergruppe in Bezug auf kindliche Erkrankungen ausgewertet (LOMAT et al. 1997). Sie stell-
ten stark erhohte Inzidenzen fur folgende Erkrankungsgruppen bei den Kindern von tscherno-
bylbelasteten Eltern fest, die sich als polygenetisch induziert darstellen:

e Krankheiten des blutbildenden Systems (6-fach)
e Endokrine Erkrankungen (2-fach)
e Krankheiten der Verdauungsorgane (1,7-fach).

Downsyndrom

Bereits vor Tschernobyl haben einige Forschergruppen anhand ihrer Befunde nach medizini-
schen Strahlenanwendungen darauf hingewiesen, dass das Downsyndrom als Folge einer vorge-
burtlichen Exposition auftreten kann.

Erhohte Raten von Menschen mit dieser Behinderung wurden auch in Bevolkerungen festge-
stellt, die in Gegenden mit stark erhdhter Umgebungsstrahlung leben. Einmal betrifft das den in-
dischen Staat Kerala, wo sich im Untergrund hohe Anteile des natirlichen Strahlers Thorium be-
finden (KOCHUPILLAI et al. 1976; PADMANABHAN et al. 1994). Des Weiteren gibt es in
China eine hochgelegene Gegend mit erhdhtem Strahlenpegel, wo ein solcher Effekt auftritt
(CHINA 1980). Die Befunde bei Semipalatinsk in der Nachfolgegeneration der durch die Explo-
sionen bis 1963 Belasteten wurden schon genannt.

Nach Tschernobyl stiegen die Falle von Downsyndrom in mehreren europdischen Landern mit
nachgewiesener Kontamination an (BUSBY et al. 2009). Abb.2 zeigt Beispiele. In Westberlin,
das damals eine Art abgeschlossene Insel war, fand der Humangenetiker Sperling einen steilen
signifikanten Anstieg von Féllen recht genau 9 Monate nach der Katastrophe. Ein ganz &hnlicher
Verlauf ergab sich in Weissrussland (ZATSEPIN et al. 2004).



Abb.2 Downsyndrom vor und nach dem Tschernobyl-Unfall
aus (SCHERB & SPERLING 2011)
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Kongenitale Anomalien bei Kindern von Eltern nach Strahlentherapie: Befunde aus
Deutschland

Herrmann und Mitarbeiter (2004) untersuchten 61 Kinder von 47 Paaren, bei denen ein Elternteil
eine Strahlentherapie erhalten hatte, Uber einen Zeitraum bis zu 20 Jahren. Es handelte sich um
Bestrahlungen mit Gonadendosen zwischen 0,01 und 2 Gy. Gegeniiber dem Normalkollektiv
zeigten sich eine erhohte Frithgeburtlichkeit und eine Verzogerung der Skelettentwicklung. ,,2
der Kinder (3,3%) waren vor der 37. Schwangerschaftswoche mit schweren Fehlbildungen gebo-
ren worden und verstarben noch im 1. Lebensmonat (Atemnotsyndrom, Trisomie E).* Insgesamt
traten 61 leichte und schwere Entwicklungsstorungen und Fehlbildungen auf, also im Mittel zu
100 %, wie aus der Tabelle 4 hervorgeht. Zur Tabelle geben die Autoren an:“Dabei fallen neben
einer schweren Fehlbildung im Handbereich eine angeborene Taubheit, eine Innenohrschwerho-
rigkeit sowie eine einseitige Blindheit als besondere, die Lebensqualitit einschrdnkende Nor-
mabweichung auf.“ Insgesamt werden also mit diesen 4 ,,schwereren Malformationen* und den
genannten 2 friih Verstorbenen mit schweren Fehlbildungen 6 schwerere oder schwere Fehlbil-
dungen registriert, was mit einer Quote von fast 10% sicherlich eine deutliche Erhéhung gegen-
uber normal darstellt.



Auffallig ist weiterhin, wie die Autoren ausfihren, die grofle Anzahl von Hernien (Nabel- und
Leistenbriiche) — 16 Hernien bei 13 Kindern (21,3%).

Die Ergebnisse sind bemerkenswert, weil die genetischen Folgen in diesen Féllen nur auf
Stammzellmutationen beruhen kénnen. Die Autoren empfehlen die genaue Aufklarung von Pati-
enten Uber das Risiko und eventuelle VVorsorgemalRnahmen bei Kinderwunsch.

Kongenitale Anomalien bei Kindern prakonzeptionell bestrahlter Mutter

Zur Frage, inwieweit genetische Schaden tber die Keimbahn der Mutter induziert werden kon-
nen, gibt es eine interessante Arbeit aus Deutschland. An der Universitatskinderklinik Mainz
wird ein Geburtenregister iber angeborene Anomalien gefiihrt. Im Auftrag des Bundesamts fiir
Strahlenschutz erfolgte dort eine Untersuchung an strahlenexponierten Frauen. Bei deren Kin-
dern zeigte sich eine 3,2—fach erhthte Rate an Fehlbildungen (WIESEL et al. 2011).

Die Autoren interpretieren diesen Befund als Effekt durch Exposition in utero. Woher sie das al-
lerdings wissen wollen, bleibt unklar. Er ist auch keinesfalls kompatibel mit den Annahmen der
ICRP, die fur Strahleneffekte in utero einen unschadlichen Dosisbereich von 100 mSv (!) an-
nimmt. Man hatte erwarten kénnen, dass ein solches Ergebnis, das zwar nur auf 4 Fallen beruht,
die aber samtlich sehr schwerwiegend sind, zumindest zu umfangreicheren Folgeuntersuchungen
gefiihrt hatte. Das ist aber nicht der Fall.

Diese Befunde bestétigen friihe Ergebnisse einer Studie aus dem Department fiir Medizinische
Genetik des Kinderkrankenhauses Montreal tiber die genetischen Folgen diagnostischer Ront-
genstrahlen (COX 1964). Der Autor untersuchte die Nachkommen von Miittern, die seit 1925 im
Kindesalter wegen Hiftdysplasie behandelt worden waren und deswegen mehrere Rontgenauf-
nahmen erhalten hatten. Die Ovardosis wurde zu 60-200 mSv abgeschatzt. Bei 201 Lebendge-
burten dieser Mutter zeigten sich 15 Falle mit schweren Fehlbildungen oder anderen kongenita-
len Anomalien oder Downsyndrom, die eine Hospitalisierung erforderten. Weitere 11 Félle wie-
sen andere Defekte auf. Insgesamt lagen bei 12,9 % der Geburten kongenitale Defekte vor, wéh-
rend die Rate in der Kontrollgruppe weniger als die Halfte davon betrug. Letztere bestand aus
einer grolRen Gruppe von Nachkommen, deren Eltern unbestrahlte Geschwister der Studien-
gruppe waren.

Genetische Effekte bei Kindern beruflich strahlenexponierter Manner

Im Zeitraum vor dem Tschernobylunfall 1986 gab es nur wenige Untersuchungen tber Strahlen-
schaden bei beruflich exponierten Kollektiven, daher auch kaum solche an deren Nachkommen.
Man hielt die Exposition innerhalb der zulassigen Dosisgrenzwerte (friiher 50 mSv pro Jahr, ge-
genwartig 100 mSv in 5 Jahren) fur hinreichend gering, um statistisch erkennbare Schadigungen
auszuschlief3en. Krebs- und andere Erkrankungen als Folge der Arbeit im erlaubten Dosisbereich
sind inzwischen ein anerkanntes Risiko (IPPNW 2014). Eine Zusammenstellung von Befunden
uber Geburtsfehler bei Kindern beruflich exponierter Manner, bei denen die Mdtter unbestrahlt
waren, zeigt Tabelle 2.



Nr. | Kohorte der Véter Art der Geburtsfehler Dosis Referenzen
1 Radiologen in den USA Angeborene Fehlbildungen MACHT&LAW-
1951 Erhdhung um 20 % RENCE 1955
2 Beschéftigte der Nuklear- Neuralrohrdefekte (Spina bifida, im allg. SEVER et al.
waffenfabrik Hanford USA | Gehirnmisshildungen u.a.) signifikant | < 100 mSv 1988
verdoppelt
3 Beschéftigte Wiederaufar- Totgeburten mit Neuralrohrdefekten Mittelwert PARKER et al.
beitungsanlage fiir Kern- Pro 100 mSv signifikant um 69 % er- | 30 mSv 1999
brennstoff Sellafield U.K. hoht
4 Réntgentechniker in Erhéhung angeborener Anomalien 10- SHAKHATREH
Jordanien fach signifikant 2001
5 Liquidatoren aus Obninsk Erhdhung angeborener Anomalien im allg. TSYB et al. 2004
(Russ.) mit 300 Kindern zwischen 1994-2002 10-250 mSv
6 Liquidatoren aus Russland, Erhéhung angeborener Anomalien MATVEENKO
Provinz Bryansk ca. 4-fach et al. 2005
7 Liquidatoren aus Russland Signifikante Erhéhung ca. um: 5-250 mSv LYAGINSKAJA
2379 Neugeborene im Alter | Anenzephalie 310 % et al. 2009
bis 1 Jahr Spina bifida 316 %
Lippen/Gaumenspalten 170 %
Gliedmalienverkiimmerung 155%
Mehrfachfehlbildungen 19 %
Fehlbildungen gesamt 120 %

Tab. 2: Angeborene Anomalien bei den Nachkommen (1.Generation) beruflich strahlenexponierter Manner

Die angegebenen Dosen bei den Beschéftigten in Nuklearanlagen (Nr. 2 und 3 in Tab. 2) sind
sehr gering. Der Befund von 1988 in Hanford fiihrte in der Fachwelt zu erheblichen Zweifeln,
konnte aber letztlich nicht wegdiskutiert werden. Diese Arbeiten hatten dennoch keine weiteren
grollangelegten Untersuchungen zur Folge.

Als ,,Liquidatoren® bei Tschernobyl wurden etwa 800.000 vorwiegend junge Méanner der Armee
und anderer staatlicher Einrichtungen sowie Reservisten eingesetzt, um Strahlenschutzmalinah-
men am Unfallreaktor und Aufrdumarbeiten vorzunehmen. Sie bilden eine sehr groRRe Gruppe, an
der die Gesundheit der Nachkommen studiert werden kann (Nr. 5, 6, 7 in Tab. 2). Bei ihnen zei-
gen sich erschreckend hohe Fehlbildungsraten und andere Geburtsfehler.

Krebserkrankungen als genetischer Strahleneffekt wurden in den 1990-er Jahren heftig disku-
tiert, als es um Leukamien bei der britischen Wiederaufarbeitungsanlage fir Kernbrennstoffe
Sellafield ging. Diese waren von Gardner und Mitarbeitern als genetischer Effekt gedeutet wor-
den, da sich zeigte, dass die Véter der betroffenen Patienten in der Anlage gearbeitet hatten
(GARDNER et al. 1990). Das Ergebnis ist in mehreren Folgestudien bestétigt oder auch angeb-
lich widerlegt worden. Dabei waren solche Effekte prinzipiell aus Tierversuchen bekannt (NO-
MURA 1982; 2006) und bereits nach beruflicher Exposition und diagnostischem Rontgen gefun-
den worden (Tab. 3).

Statistische Erhebungen in WeiRrussland und anderen hoch kontaminierten Regionen in den An-
rainerstaaten von Tschernobyl haben Anstiege der Krebsmortalitat bei Kindern ergeben, die
Jahre nach dem Unfall geboren wurden (YABLOKOQV et al. 2006; 2009). Kinder von Liquidato-
ren litten ebenfalls vermehrt an Leuk&mie und anderen Krebserkrankungen (PFLUGBEIL et al.
2006). AuRerdem wurden bei ihnen nicht nur Fehlbildungen und Krebs nachgewiesen sondern
auch andere Folgen wie endokrine und metabolische Erkrankungen sowie psychische Stérungen
(TSYB et al. 2004; PFLUGBEIL et al. 2006; YABLOKOV et al. 2009).



Bestrahltes Kollektiv Krankheit Gonadendosis Relatives
mSv Risiko
Sellafield
Seascale Vater (GARDNER 1990)
alle Stadien der Spermatogenese Leukdmie+Lymphome 200 7
6 Monate vor Konzeption “ 10 7
Sellafield Arbeiter (DICKINSON 2002) “ 1,9
Berufliche Exposition
Véter W.Cumbria (McKINNEY 1991) Leukdmie+Lymphome 3,1
Exposition beim Militdr (HICKS 1984) Krebs 2,7
Prékonzeptionelle Rontgendiagnostik
Viter (GRAHAM 1966) Leukdmie 13
Viter (SHU 1988) Leukdmie 3-30 1,4-3,9
Viter (SHU 1994) Leukdmie 3,8
Matter (STEWART 1958) Leukdmie 1,7
Matter (GRAHAM 1966) Leukdmie 1,7
Mitter (NATARAJAN 1973) Leukamie 14
Mutter (SHIONO 1980) Krebs 2,6

Tab. 3: Krebserkrankungen bei Kindern nach préakonzeptioneller beruflicher oder diagnostischer Nieder-
dosisbestrahlung von Eltern vor Tschernobyl

Geschlechtsverhaltnis und X-chromosomale Letalfaktoren

Beim Menschen kann normalerweise nicht untersucht werden, wieviele befruchtete Eizellen in-
folge einer Bestrahlung der Keimzellen absterben. Es gibt aber einen Parameter, mit dem ein sol-
cher Effekt nachweisbar ist. Man beobachtet, dass bei Mannern, die vor Konzeption exponiert
wurden, weniger Tochter geboren werden: das Verhaltnis mannlicher zu weiblicher Geburten
nimmt zu.

Grundsétzlich kénnen Genschaden die Ursache fir ein Absterben der Frucht sein, und das eben
auch an den Geschlechtschromosomen, wobei diese hauptsachlich an dem gréReren X-Chromo-
som zu erwarten sind. Das X-Chromosom des Mannes kann nur an die Tochter weitergegeben
werden. Ein dominanter Letalfaktor dort fiihrt zum Absterben der weiblichen Zygote. Rezessive
Letalfaktoren am X-Chromosom sind wesentlich haufiger als dominante (VOGEL 1969). Diese
kdnnen sich auch nur bei den Tochtern auswirken.

Wenn man genuligend groRe Bevolkerungen studiert, kann man diesen Effekt nachweisen. Ein
sehr eindrucksvoller Befund wurde an Beschaftigten der britischen Wiederaufarbeitungsanlage
fur Kernbrennstoffe Sellafield erhoben, die in der Provinz Cumbria liegt (Tab. 4).

Alle Kinder in Cum- | Alle Véter beschaftigt in | Vater beschéftigt in Sella-
bria Sellafield*) field mit > 10 mSv**)
1.055 1.094 1.396

*) vor Konzeption **) Dosis 90 Tage vor Konzeption

Tab. 4: Geschlechterverhaltnis bei Geburten in Cumbria (Verhéltnis mannlich:weiblich)
(DICKINSON et al. 1996)



Einen dhnlichen Effekt zeigt eine Untersuchung an mannlichen Kardiologen, die Herzkatheter-
untersuchungen ausfihrten und dadurch einer relativ hohen Rontgendosis ausgesetzt waren
(Abb.3). Der Anteil weiblicher Nachkommen nimmt ab, je h6her die Exposition der Vater war.
(Die Autoren wollten allerdings das Gegenteil (berprifen, namlich dass die mannlichen Gebur-
ten abnehmen.)
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Abb. 3 Prozentsatz Jungen- und Madchengeburten bei Kardiologen (aus CHOI et al. 2007)

Es zeigt sich nun, dass auch bei Bestrahlung einer Bevolkerung mit beiderlei Eltern ebenfalls
eine Abnahme der weiblichen Geburten erfolgt.

Hagen Scherb, Kristina Voigt vom Helmholtz-Zentrum Minchen und Mitarbeiter haben nach
Tschernobyl eine ganze Reihe von Untersuchungen an exponierten Bevélkerungsgruppen auf ge-
netische Effekte unternommen. Sie haben Ergebnisse Uber strahlenbedingte Totgeburten und
frilhkindliche Sterblichkeit, Fehlbildungen, Downsyndrom und Anderung des Geschlechterver-
héltnisses vorgelegt (SCHERB et al. 2007; 2011).

Das Geschlechterverhaltnis untersuchten sie als Folge von:

e den oberirdischen Atomtests an U.S. —Bewohnern
e nach Tschernobyl in Europa
e in der Umgebung europdischer Nuklearanlagen

Sie fanden jeweils signifikante Abnahmen des weiblichen Geburtenanteils. Abb. 4 zeigt Bei-
spiele Uber den Verlauf des ménnlichen Geburtenanteils nach Tschernobyl. Es sind jahrliche
Werte aufgetragen und es zeigt sich ein sprunghafter Anstieg im Jahr 1987 nach dem Reaktorun-
fall 1986.

Das Geschlechterverhéltnis ist ein sehr bedeutsamer Parameter. Es zeigt, dass genetische Veran-
derungen in den Keimzellen des Menschen durch sehr geringe Strahlendosen erzeugt werden,
und es erweist sich als ein gut zu erhebender Indikator fur die Strahlenbelastung einer Bevolke-
rung.
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Schlussfolgerungen

Genetisch induzierte Fehlbildungen, Krebserkrankungen und zahlreiche andere Gesundheits-
schéden bei den Nachkommen von Personen, die einer Niederdosisexposition durch ionisierende
Strahlung ausgesetzt waren, sind in zahlreichen wissenschaftlichen Untersuchungen nachgewie-
sen worden.

Der Dosiswirkungszusammenhang lasst sich derzeit nur sehr grob abschéatzen. Die Verdopp-
lungsdosis fiir Fehlbildungen liegt etwa bei 100 mSv Gonadendosis des Vaters, auf jeden Fall
sehr viel niedriger als nach ICRP anzunehmen. Fir Krebs- und Leukamieerkrankungen liegt sie
noch wesentlich niedriger.

Im Gegensatz dazu ist ein besonderer Schutz des Erbgutes vor zusatzlichen Strahlenbelastungen
offiziell schon lange nicht mehr vorgesehen. Denn die von der ICRP als Schadensmal? einge-
fithrte ,,effektive® Dosis und damit die geltenden Dosisgrenzwerte orientieren sich ausschlie3lich
am Krebsrisiko fir die Bestrahlten selbst. Die bei ihren Nachkommen induzierten Erbschéden
werden damit nicht erfasst.
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