
 
Antrag  

der Deutschen Sektion der Internationalen Ärzte für die Verhütung des Atomkriegs / 
Ärzte in sozialer Verantwortung (IPPNW e.V.) 

 
an das 

 
Bundesministerium für Umwelt, Naturschutz und nukleare Sicherheit 

 
Betr: Einfügung eines, den besonderen Schutz von Schwangeren, Säuglingen und 
Kleinkindern betreffenden Satzes in Artikel 2 der neuen Strahlenschutzverordnung: 

 
 „Verordnung zur Festlegung von Dosiswerten für frühe Notfallschutzmassnahmen 

(Notfall-Dosiswerte-Verordnung – NDWV)“,  
§4: „Evakuierung“, Satz 1: 

 
"Für Schwangere, Säuglinge und Kleinkinder bis zu sechs Jahren gilt eine Schwelle von 

10 Millisievert innerhalb von sieben Tagen". 
 
 

Begründung: 
 
Embryonen, Feten, Neugeborene und Kleinkinder reagieren wesentlich empfindlicher auf 
ionisierende Strahlen als Erwachsene (Vogel und Motulsky, 1986). Neuere Untersuchungen 
belegen ein um den Faktor 10 höheres, altersabhängiges Krebsrisiko durch ionisierende 
Strahlung von Säuglingen gegenüber Erwachsenen (Alzen und Benz-Boon, 2011). Dieses ist vor 
allem durch die bei Kindern deutlich höheren Zellteilungsraten bedingt. 
 
Ein wesentlicher pathogenetischer Schädigungsmechanismus ionisierender Strahlen ist die 
Verursachung numerischer und struktureller Chromosomenaberrationen in menschlichen Zellen 
(Lymphozyten: Tallon et al., 1998; Holmberg et al., 1993; Fibroblasten: Cho et al., 2015; 
Embryonale Zellen: Roy et al., 1999).  
 
Diese entstehen unter anderem durch Schädigung der Spindelfasern, welche während der 
Zellteilungen (Mitose und Meiose) die neu entstandenen Chromosomen in die jeweiligen 
Tochterzellen ziehen, sowie durch Fehlfunktionen anderer, an der gleichmäßigen Verteilung der 
Chromosomen beteiligter Zellorganellen. Dabei kann es sowohl zu Brüchen von Chromosomen 
kommen (strukturelle Chromosomenaberrationen), als auch zu einer Abweichung der regulären 
Zahl von 46 Chromosomen pro Zelle (numerische Chromosomenaberrationen) (Riede und 
Werner, 2017). Auf einem Chromosom befinden sich im Mittel etwa 1.000 Gene (Vogel nd 
Motulski, 1986). Diese werden bei einem Zuviel an Chromosomen(teilen) überexprimiert und bei 
einem Zuwenig an Chromosomen(teilen) unterexprimiert. 
 
Bestehen diese Chromosomenaberrationen bereits in der befruchteten Eizelle, so ist die 
entstehende Frucht meist nicht überlebensfähig und es kommt zu ihrem Absterben und Abgang 
(Abort, Riede und Werner, 2017). Man schätzt, dass etwa 15% aller Schwangerschaften als 
Spontanabort enden (Riede und Werner, 2017). 5 bis 10% aller Totgeburten und perinatal 
Verstorbenen weisen Chromosomenaberrationen auf (Riede und Werner, 2017). 
 
Ist eine befruchtete Eizelle trotz des Vorliegens numerischer oder struktureller 
Chromosomeaberrationen nicht lebensfähig, so kann es zu einer Vielzahl verschiedener 
chromosomaler Missbildungssyndrome kommen. Man geht davon aus, dass mindestens 0,5% 
der Neugeborenen eine Chromosomenaberration aufweisen, die bei der Hälfte der Betroffenen 
zu einer schweren Behinderung führt (Riede uns Werner, 2017). z.B.: 



Numerische Chromosomenaberrationen 
 
Trisomien 

 21 (Down Sydrom, 1/650 Geburten)  
 13 (Patau Syndrom, 1/6000 Geburten)  
 18 (Edwards Syndrom, 1/8000 Geburten)  
 8  
 9  
 22  

 
Tetrasomien  

 12p (Pallister-Killian Syndrom) 
 22p (Katzenaugen Syndrom) 

 
Monosomien  

 X0 (Ulrich Turner Syndrom) 
 
Numerische Aberrationen der Geschlechtschromosomen 

 47, XXY (Klinefelter Syndrom, 1/900 männliche Neugeborene) 
 47 XYY (XYY-Syndrom, 1/1000 männliche Neugeborene) 
 45 X (Turner Syndrom, 1/5000 weibliche Neugeborene) 
 47, XXX (XXX Syndrom, 1/1000 weibliche Neugeborene) 

 
Strukturelle Chromosomenaberrationen  
 
Unbalancierte Deletionssyndrome  

 del 5p- (Chri du Chat Sydrom, 1/10.000 Geburten)  
 del 18q 

 
Mikrodeletionssyndrome 

 del 8q24.11-8q24.13 (Langer Giedon-Syndrom) 
 del 11p13 (WAGR-Syndrom)  
 dup 11p15 (Beckwith-Wiedemann Syndrom)  
 del 15q11-13 (Prader Labhart Syndrom)  
 del 15q11-13 (Angelmann Syndrom) 
 del 17p13.3 (Miller Dieker Syndrom)  
 del 22q11.2b Di George Syndrom)  
 Tetrasomie 22p11 (Cat Eye Syndrom) 

 
Die Beziehung zwischen der Dosis ionisierender Strahlung und den hierdurch verursachten 
numerischen und strukturellen Chromosomenaberrationen ist vielfach an Kulturen verschiedener 
menschlicher Zellen experimentell belegt:  

 Hautzellen: Mothersill et al., 2000 
 Bindegewebszellen: Kadhim, Marsden, and Wright, 1998; Belyakov et al., 1999; Toyokuni 

et al., 2009; Cho et al., 2015 
 Netzhauszellen: Riches et al., 2001 
 Lymphozyten: Lambert et al., 1998 
 Brustdrüsenzellen: Durante, Grossi and Yanf, 1996; Maxwell et al., 2008; Ariyoshi et al., 

2016  
 Prostatazellen: Li et al., 2007  
 Bronchiale Schleimhautzellen: Ponnaiya et al., 2011. 

 



Sie ist abhängig vom Zelltyp (Crompton et al., 2007), annähernd linear und geht durch den 
Nullpunkt (Vogel and Motulsky, 1979; Huang et al., 2007). Demnach gibt es keinen unteren 
Schwellenwert der Dosis ionisierender Strahlung, unterhalb dessen chromosomal verursachte 
Krankheiten nicht auftreten (Brenner et al., 2003). Dieses Schädigungsmuster ist stochastisch 
und nicht deterministisch. Die Verursachung chromosomaler Aberrationen durch niedrig dosierte 
ionisierende Röntgen-Strahlung bis hinunter zu Dosen von 10 mSv ist in Zellkulturen gut belegt 
(Hamster-Eierstock: Seoane, Güerci and Dulout, 2007; Lymphozyten: Kadhim et al., 2001). Das 
heißt, dass die Höhe der Strahlendosis eine Auswirkung hat auf die Wahrscheinlichkeit des 
Eintretens eines Schadens, nicht auf die Schwere der Erkrankung. Demnach gibt es keinen 
unteren Schwellenwert der Dosis ionisierender Strahlung, unterhalb dessen die genannten 
chromosomal bedingten Todesfälle und Krankheiten nicht auftreten. 
 
Vielfach epidemiologisch belegt ist ein signifikanter Anstieg von Aborten, Totgeburten, 
Missgeburten und chromosomalen Fehlbildungssydromen bei Menschen und Tieren wenige 
Monate nach Durchzug radioaktiver Wolken durch havarierte Atomkraftwerke oder 
Atombombenexplosionen (Pflugbeil, Paulitz und Schmitz-Feuerhake, 2009; Claußen, Rosen, 
Paulitz, 2016). Selbst in der Umgebung von Atomkraftwerken ohne Havarie wird eine signifikant 
erhöhte Rate an kindlichen Krebserkrankungen beobachtet (Spix et al., 2007; Kaatsch et al., 
2008). 
 
Numerische und strukturelle Chromosomenaberrationen sind auch hauptverantwortlich für die 
Verursachung von bösartigen Tumoren (Karzinome und Sarkome) (Ullrich and Ponnaiya, 1998; 
Duesberg et al., 199; Ullrich and Davis, 1999; Gibbs, 2003; Duesberg, 2005; Weaver et al., 2006; 
Ye at al., 2007; Li et al., 2009; Vasiev, Timoshevskii and Lebedev, 2009; Duesberg et al., 20111; 
McCormack et al., 2013; Duesberg and McCormack, 2013; Bloomfield et al., 2014). Alle 68.379 
in der “Mitelman Database of Chromosome Aberrations in Cancer” des National Institutes of 
Health aufgeführten Krebserkrankungen weisen chromosomale Aberrationen auf 
(http://cgap.nci.nih.gov/Chromosomes/Mitelman).  
 
Es ist ebenfalls epidemiologisch belegt, dass es in den Abluftgebieten um havarierte 
Atomkraftwerke oder nach Atombombenexplosionen nach mehreren Jahren Latenzzeit zu einem 
signifikanten Anstieg der Häufigkeit von Leukämien und verschiedensten Arten von Krebs kommt. 
Auch diese Zunahmen betreffen jüngere Personen stärker als ältere (Pflugbeil, Paulitz und 
Schmitz-Feuerhake, 2009; Claußen, Rosen, Paulitz, 2016). 
 
Bei Arbeitern der Atomindustrie ist ein linearer Zusammenhang zwischen ihrer relativ niedrigen 
Strahlenexposition und der Häufigkeit später auftretender Leukämien und bösartigen Tumoren 
beschrieben worden (Cardis et al., 2007). 
 
Eine einzige CT-Untersuchung von durchschnittlich 4,5 mSv führt altersabhängig zu einem 
erhöhten Krebsrisiko bei Kindern und Jugendlichen von bis zu 35%. Je jünger der Patient bei 
Bestrahlung ist, desto höher ist das Risiko.  (Mathews et al., 2013; Pearce et al., 2012) 
 
Selbst für die niedrige Dosis der natürlichen Strahlenbelastung im Gebirge im Bereich von 2-3 
mSv pro Jahr ist ein Zusammenhang zwischen Dosis und der beobachteten Rate an kindlichen 
Leukämien und Krebserkrankungen belegt (Spycher et al., 2015). 
 
Aus diesen Gründen bedürfen Schwangere, Neugeborene, Säuglinge und Kleinkindern eines 
besonderen, erhöhten Schutzes vor radioaktiver, ionisierender Strahlung, wie sie von havarierten 
Atomkraftwerken ausgeht. Eine hierzu geeignete Maßnahme stellt eine Evakuierung dieser 
besonders durch Strahlung gefährdeten Personengruppe bereits oberhalb einer in einer Woche 
abzusehenden Belastung durch 10 mSv dar. Dies sollte durch den Zusatz des oben genannten 
Satzes in Artikel 2, §4, Satz 1 der zu novellierenden Strahlenschutzverordnung sichergestellt 
werden. 
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