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Trotz des unzweifelhaften Nutzens der Röntgenstrahlen ist die Strahlenphobie 
aus mißverstandenen Konzepten kultiviert worden, die mit einfachen mathe-
matischen Ausdrücken erklärt und bewertet werden können.  
 
- Das Risiko (R) von Späteffekten wie Krebs in bestrahltem Gewebe wird 

üblicherweise ausgedrückt als eine lineare Funktion der absorbierten Dosis 
(D) für eine bestimmte Art von Effekt und Strahlenqualität, mit α als Propor-
tionalitätskonstante: R = α · D. Dieser Ansatz berücksichtigt weder die 
mikroskopische Verteilung der energiedeponierenden Ereignisse (die hier 
als Treffer bezeichnet werden) aus Bahnspuren ionisierender Teilchen in 
Gewebe, noch die individuellen Gewebezellen, die elementaren Einheiten 
des Lebens, die in mannigfacher Weise als vollständiger Mikroorganismus, 
d.h. als ein Ganzes, auf physiologische oder pathologische Eingriffe reagie-
ren. Es wurde gezeigt, daß Späteffekte wie Krebs aus einzelnen Zellen 
entstehen.  

 
- Mit zunehmender Dosis D werden einzelne Zellen anfangs nur einmal 

während eines definierten Zeitintervalls getroffen, aber schließlich erfahren 
alle Zellen mehrere Treffer, mit nH  als der Zahl der Treffer für die 
exponierten Zellen (für jede Zelle wird eine Masse von 1 ng angenommen). 
Die Menge der absorbierten Energie je Einheit Zellmasse und je Treffer 
(hier bezeichnet als einzelne Zelldosis, z1) ist immer Teil eines Spektrums 
von z1 's, das typisch für eine gegebene Strahlenqualität ist und ein 
charakteristisches mittleres z1 liefert, z̄1. Mehrere Treffer je Zelle ergeben 
die Zelldosis, z [7]. D wird bei hohen Werten gleich z. Für eine 
vorgegebene Anzahl von exponierten Zellen, Ne, ergibt sich D  = z̄1 · nH/Ne. 
Es folgt, daß R = α · D sich verwandelt R = α · z̄1 · nH/Ne, oder mit R = Nq/Ne, 
der Anzahl.der strahleninduzierten Krebsfälle innerhalb der exponierten 
Zellen Nq = α · z̄1 · nH. Folglich wurde die Dosis-Risiko Funktion in eine 
Trefferanzahl-Wirksamkeits-Funktion umgewandelt [1], in der das Produkt α 
· z̄1 als konstant angenommen wird.  



- Die zelluläre Antwort auf z̄1 verursacht die Wahrscheinlichkeit einer DNA-
Veränderung mit der Folge einer malignen Transformation (pind) , welche 
wie die Mutationsinduktion, über einen weiten Bereich von nH im Fall der 
akuten Exposition mit niedriger Dosis oder der Exposition mit niedriger 
Dosisrate als konstant angenommen wird. Für menschliche 
hämatopoetische StammzeIlen wurde pind auf 10-14 je Treffer geschätzt, 
unter Verwendung einer linearen Extrapolation der Inzidenz von tödlicher 
humaner Leukämie nach akuter Exposition mit hohen Dosen von Niedrig-
LET-Strahlung [4, 5]. Zum Vergleich, die Wahrscheinlichkeit für eine 
spontane Leukämieentstehung wird je Stammzelle auf etwa 10-11, (pspo) 
geschätzt. Jedoch können individuelle Zellen in einem komplexen Gewebe 
akut .und vorübergehend auf z̄1 durch eine Änderung der intrazellulären 
Enzymkontrolle der DNA-Synthese [2, 12] reagieren, wahrscheinlich wegen 
"Radikalstress" [3]. Dieser ist wie gezeigt wurde, begleitet von einer akuten 
zeitweiligen Verbesserung der intrazellulären Detoxifikation von 
sauerstoffenthaltenden Radikalspezies [3], die mit hoher Wahrscheinlichkeit 
für einen mittleren Röntgenstrahl-Treffer per Zelle nachweisbar ist. 
Außerdem wurde gezeigt, daß die zellulären Reaktionen auf niedrige Werte 
von z zeitweilig die Reparatur von DNASchäden erhöht, die durch 
ionisierende Strahlung oder andere toxische Agenzien [10, 11] verursacht 
wurden. Ebenso können niedrige Werte von z den Zelltod (Apoptose) 
induzieren und somit Schaden, der von der getroffenen Zelle getragen wird, 
eliminieren [8] und das Immunsystem stimulieren in Richtung einer 
verbesserten Überwachung gegenüber malignen Zellen in Geweben [9]. 
Diese zeitweiligen zellulären Reaktionen haben das Potential, vor DNA-
Schäden in überlebenden Zellen zu schützen und reduzieren folglich pspo 
und auch pind; sie werden hier einer kumulativen Wahrscheinlichkeit pprot je z̄
1 zugewiesen. Falls der Wert von pind als eine Funktion von nH erhöht ist, 
dann ist die entsprechende Wahrscheinlichkeit der Erhöhung je Treffer penh. 
Diese wird als Null angenommen, zumindest für Niedrig-LETStrahlung. Es 
wird erwartet, daß die Werte von pind, pspo und pprot je nach Organismus, 
Zelltyp und z̄1 variieren; von pprot wird erwartet, daß sie als eine inverse 
Funktion von nH variiert. Es wurde tatsächlich mit abnehmendem nH von 
Niedrig-LET-Strahlung gezeigt, daß eine Komponente von pprot in 
Knochenmarkzellen der Maus bei niedrigen Werten von nH zu einem Maxi-
mum ansteigt [6]. Um pind, penh, pspo und pprot zahlenmäßig zu vergleichen, 
müssen ihre Werte normalisiert werden, entsprechend der Dauer ihrer 
Wirksamkeit für ein gegebenes Gewebe.  

 
- Die Antwort von Geweben auf niedrig Dosis Bestrahlung ist ein integrales 

Resultat von multiplen zellulären Reaktionen in dem exponierten Organis-
mus [5]. Auf der einen Seite gilt Nq = α · z̄1 · nH., wie oben gezeigt, wobei α · 
z̄1 als eine Konstante betrachtet wird. Auf der anderen Seite ergibt sich, 
nach Zeitnormalisierung der p-Werte  

 Nq = pind { 1 + penh - pprot  (pspo + pind)/ pind } nH . 
 Es folgt von den zwei getrennten, aber sich entsprechenden Gleichungen,  
 daß α = [ pind { 1 + penh - pprot  (pspo + pind)/ pind } ] /  z̄1 . 
 Die einzelnen p-Werte sind größtenteils unbekannt. Jedoch scheint α nicht 

konstant zu sein, mit Rücksicht auf Änderungen von nH, da  



1. ein Teil von pprot, wie gezeigt wurde, in einer inversen Beziehung zu nH 
steht;  

2. pprot  potentiell pspo und pind beeinflußt;  
3. pspo konstant für ein gegebenes Gewebe ist;  
4. pind offensichtlich konstant über einen weiten Bereich von nH ist;  
5. Penh zweifellos nicht unterschiedlich von Null ist, zumindest für Niedrig-

LET-Strahlung.  
 In der Tat kann die Reduktion von Nq mit abnehmendem nH bei Niedrig-

LET-Strahlung im Prinzip von einer Linearität abweichen. Das Ausmaß 
dieser Abweichung ist abhängig von den relativen p-Werten und kann 
sogar in einer "Schwelle" resultieren oder Nq bei einem gegebenen z unter 
Null bringen. Zahlreiche experimentelle und epidemiologische Daten 
scheinen dieses Konzept zu unterstützen.  

 
- In Anbetracht der gegenwärtigen Praxis der Anwendung einer linearen 

Dosis-Wirkungsbeziehung zur Risikoabschätzung - sogar bei Exposition 
von komplexen Gewebe mit einer sehr kleinen Dosis von ionisierender 
Strahlung -, was mit beträchtlichen Kosten für die Gesellschaft verbunden 
ist, verspricht die wissenschaftliche Befassung mit den p-Werten schließlich 
das wahre Risiko aufzudecken.  
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