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Abstrakt

Das Plutoniumrisiko fiir den Menschen wird mit Strahlenrisiken
anderer Spaltprodukte sowie mit natiirlichen Strahlenquellen
verglichen. Veiter werden Grundsatze der Kontrolle des
Plutoniumrisikos durch ein System der Strahlenschutzgrenzwerte

und entsprechende technische und medizinische MafBnahmen
beschrieben. Der Bericht basiert Zum grofien Teil auf
Veroffentlichungen, die von internationalen wissenschaftlichen

Kommissionen erarbeitet wurden.

RISK OF PLUTONIUM: ESTIMATE AND CONTROL

(Biological background and organizational-technical measures)

Abstract

The risk of plutonium for man is compared with radiation risks
due to other fission products as well as natural radiation
sources. Furthermore, the principles of controlling the risks of
plutonium by a system of radiation protection standards and
corresponding technical and medical measures are described. The
report is based to a great extent on publications prepared by

international scientific commissions.
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ZUSAMMENTPFASSUNG
1. EINLEITUNG

Durch die Kernspaltung entstehen zwar grofe Mengen kiinstlich
radioaktiver Stoffe, darunter auch Plutonium, aber der Mensch ist
auf Grund seiner zivilisatorischen Tidtigkeiten mehr und mehr auch
den natiirlich radioaktiveﬁ Stoffen ausgesetzt. Das von Plutonium
ausgehende Risiko muB deshalb in Relation zu dem Risiko durch
andere Spaltprodukte und natiirliche Strahler bewertet werden.

Die Gefdhrdung des Menschen 1ist gekennzeichnet durch die
jeweilige Toxizitdt und das Gefidhrdungspotential des Radionuklids
sowie durch die Wahrscheinlichkeit und die Hohe der Freisetzung
und den im menschlichen Korper abgelagerten Anteil des

freigesetzten Radionuklids.

2. GEFAHRDUNGSPOTENTIAL UND UMWELTVERHALTEN VON PLUTONIUM

Bisher wurden etwa 4 t Plutonium aus Atombombenexplosionen in
die Luft freigesetzt und weltweit verteilt. Davon hat sich
langfristig etwa ein Zehnmillionstel (d.h. etwa O0,4g) in der
gesamten Weltbevolkerung abgelagert. Dieser auf Messungen von
menschlichem Gewebe basierende Wert stimmt gut mit den Schitzungen
iberein, die sich auf Messungen entlang dem biologischen
Plutoniumpfad (vom Boden und Wasser bis zum Menschen) stiitzen.

Bis Ende der siebziger Jahre wurden in den Kernreaktoren etwa
400 t Plutonium produziert. Davon wurden weniger als 100 kg, d.h.
weniger als drei Zehntausendstel, freigesetzt. Eine Herabsetzung
dieser Werte auf 5-10% der heutigen Menge ist technisch machbar
und fiir die Zukunft geplant.

Als Folge der Freisetzung aus kerntechnischen Anlagen ist nur

eine lokale Umweltkontamination 2zu erwarten, weil das dabei




ausgestofene Plutonium in der Luft keine grofe Hohe erreicht bzw.
nach Ableitung ins Wasser rasch im Sediment gebunden wird. Nach
Ablagerung im Boden und Wasser verh#lt sich das Plutonium aus
kerntechnischen Anlagen wie Atombombenplutonium. Von den 400 t des
in Kernreaktoren produzierten Plutoniums haben sich also
schitzungsweise weniger als 10 mg langfristig in der Bevolkerung

abgelagert, die in der Nihe der Emissionsquellen lebt.

3. BIOLOGISCHES VERHALTEN VON PLUTONIUM IM MENSCHEN

Zur Abschdtzung der vom Korper aufgenommenen Plutoniummenge
und der daraus folgenden Strahlenbelastung sind moglichst genaue
Kenntnisse der Biokinetik von Plutonium unentbehrlich. Das
Wesentliche iber Plutonium wurde bereits vor 40 Jahren
veroffentlichet.

Heute gibt es drei Datensdtze zum Verhalten von Plutonium in
menschlichen Korper : Messung nach einmaliger Plutoniuminjektion,
nach Aufnahme durch beruflich Exponierte und nach Aufnahme aus der
Umwelt. Diese Daten werden durch die am Tier gewonnenen erginzt,
denn die Vielfalt der Einfliisse 1#d8t sich nur wunter den
kontrollierten Bedingungen eines Tierversuchs erfassen und
quantitativ ausdriicken.

Die Verteilung von Plutonium im Korper hdngt im wesentlichen
von seinen physikalisch-chemischen Eigenschaften und dem
Eintrittsweg ab: Das eingeatmete unlosliche Plutonium findet man
vor alllem in der Lunge, das losliche auch in den anderen Organen,
hauptsdchlich im Skelett wund in der Leber. Verschlucktes,
losliches Plutonium tritt in weitaus geringeren Mengen ins Blut
iiber als inhaliertes Plutonium. Der Ubertritt ist dariiberhinaus

von mehreren Faktoren abhingig, wie aus Beobachtungen am Tier




hervorgeht; Erfahrungen fiir den Menschen gibt es nicht.

Auf Grund der fiir den Standardmenschen geltenden Mefdaten und
physiologischen Parameter wurden VAL Strahlenschutzzwecken
biokinetische Modelle fiir Plutonium erstellt. Sie ermdoglichen es,
das durchschnittliche Verhalten von Plutonium im Menschen
abzuschitzen - zZur Beurteilung von Einzelfidllen missen
individuelle Merkmale beriicksichtigt werden.

Die Kenntnisse iber Plutoniumausscheidungsraten im
menschlichen Urin und Stuhl wurden zur Grundlage einer Abschitzung
der aufgenommenen Plutoniummenge. Die Zuverlidssigkeit dieser
Ausscheidungsanalysen und der verwendeten biokinetischen Modelle
wird durch Messungen von Gewebeproben gepriift, die auf
freiwilliger Basis von beruflich Exponierten zZur Verfiigung

gestellt werden.

4.TOXIZITAT VON PLUTONIUM IM TIERVERSUCH

Die Toxizitdt des Plutoniums ist durch seine Strahlung
bedingt, nicht durch seine chemische Toxizitdt als Schwermetall.
Sie hidngt von der aufgenommenen Plutoniummasse nur insoweit ab,
als diese Verteilung von Plutonium beeinflussen kann.

Direkte Friihschiden treten beim Tier mnach Aufnahme von
Plutoniummengen auf, denen der Mensch wohl kaum ausgesetzt wird,
z.B. konnte erst nach einer Inhalation von mindestens 1,5 MBq

(0,65 mg) Plutonium mit einer subakut todlichen Lungenerkrankung

beim Menschen gerechnet werden. Die mittlere todliche Dosis des
inhalierten unlosliichen lutoniums wird noch hoher geschidtzt,

namlich auf 8,4 MBq (3,7 mg) fiir Pu-239 Oxid.
Aus naheliegendem Grund wird den moglichen Schidden nach

Aufnahme von kleinen Plutoniummengen die grofte Aufmerksamkeit




gewidmet. Im Tierversuch erhoht eine Menge loslichen
Plutoniums,die (rein rechnerisch) einer Inhalation von 0,15 MBq
beim Menschen entspricht, die Wahrscheinlichkeit einer
Lungenkrebserkrankung, eine etwa 10 fache Menge auch die
Wahrscheinlichkeit von Knochenkrebs. Nach Inhalation unloslicher
Plutoniumverbindungen besteht fast ausschliefBlich die Gefahr eines
Lungenkrebses. Sie 1ist doppelt oder dreimal so hoch wie bei
loslichen Verbindungen.

Die relative Lungen- und Knochenkrebshiufigkeit hingt im
Tierversuch mit der Ubertrittswahrscheinlichkeit des inhalierten
Materials zusammen. Nach einer Plutoniumaufnahme ins Blut besteht
vof allem das Risiko einer Knochenkrebserkrankung: Beim Hund ist
das injizierte Pu-239 etwa 20-mal wirksamer als Ra-226 und etwa
4-mal wirksamer als Am-241.

Die Krebsbildung in der Leber und in anderen Organen wird
beim Tier durch das Auftreten von Knochenkrebs iiberdeckt. Krebs
entwickelt sich dort nur nach Aufnahme sehr kleiner Dosen und nach
langer Zeit.

Beim Menschen ist bisher keine ernsthafte gesundheitliche
Beeintrdchtigung durch das in den Korper aufgenommene Plutonium
nachgewiesen worden. Eine gemdf bundesdeutschem Gerichtsurteil als
Folge Plutoniuminhalation entschiddigte Krebserkrankung ist eher
ein Ausdruck der wohlwollenden Gerichtspraxis als ein
wissenschaftlicher Kausalitdtsbeweis. Nach dem gegenwadrtigen
internationalen Wissensstand diirfte n&mlich die entschddigte
Krebsart (malignes Lymphom) durch Inhalation von Radionukliden
kaum induziert werden. Die einzige, im menschlichen Gewebe
nachgewiesene schiddliche Wirkung von Plutonium sind

Bindegewebsknotchen, die sich manchmal in der Haut um metallisches




Plutonium herum gebildet haben.

5. DOSIMETRIE NACH AUFNAHME VON PLUTONIUM

Die Strahlendosisleistung ist direkt proportional der
Plutoniumkonzentration im Gewebe. Eine direkte Bestimmung der
Verdnderungen von Plutoniumkozentration mit der Zeit mnach der
Aufnahme ist nur im Tierversuch mdglich und auch da wird meistens
nur die durchschnittliche Plutoniumkonzentration 1in bestimmten
Organen gemessen. Dies hat besonders fiir Plutonium im Skelett
einen Nachteil, weil die ungleichmdfige Strahlendosisverteilung in
verschiedenen Knochen und Knochenteilen unberiicksichtigt bleibt.
Deéhalb werden zus&tzliche mikroskopische Auswertungen mit Hilfe
von rechnergesteuerten Apparaturen durchgefiihrt, um die
dosimetrischen Modelle zu verbessern.

Der Plutoniumgehalt im menschlichen Korper wird in vivo
indirekt, z.B. iber =~ Am-241 gemessen bzw. durch die
Plutoniumausscheidungsanalyse geschidtzt. Plutonium kann auch in
ganzen Organen bzw. Ausscheidungen nach deren Veraschung bestimmt
werden. Die Nachweisgrenze liegt bei 1 puBgq Pu/g Frischgewicht bzw.
bei 1,5 mBq Plutonium pro Urin- oder Stuhlprobe.

Auf Grund der durchgefiihrten Messungen sowie der fiir den
Strahlenschutz entwickelten kinetischen Modelle lassen sich fiir
verschiedene Organe und fiur den ganzen Korper sog.
Folgedquivalentdosen nach Inhalation oder Ingestion von Plutonium
und anderen Radionukliden berechnen.

Die Kquivalentdosis, ausgedriickt in Sievert (Sv) wird durch
Multiplikation der gemessenen, in Gray (Gy) ausgedriickten
Strahlendosis mit einem empirischen Qualitdtsfaktor berechnet.

Dieser Faktor wurde fiir Beta- und Gamma-Strahler mit 1, fiir




Alpha-Strahler mit 20 festgesetzt.

Wegen der notwendigen Vereinfachungen und Approximierungen
ist es sinnlos, diese Werte kritiklos in anderem Zusammenhang,
z.B. zur Abschitzung des Krebsrisikos im Einzelfall, anzuwenden.
Es handelt sich vielmehr um Richtwerte, die es ermdglichen,
Risikoabschdtzungen mit grofBer Reichweite fiir Strahlenschutzzwecke
durchzufihren, was bei der Beurteilung und dem Vergleich
verschiedener schddlicher Faktoren zum Schutz unserer Umwelt

leider ein einmaliges Beispiel ist.

6. RISIKO FUR DEN MENSCHEN NACH PLUTONIUMAUFNAHME

Das durch Plutonium bedingte Risiko ist ein wichtiger
Bestandteil des Gesamtrisikos auf Grund der Kernspaltung. Das
wurde von Anfang an richtig eingeschidtzt wund bereits nach
Kriegsende in allgemein zugdnglichen Verdffentlichungen zum
Ausdruck gebracht.

Fiir Strahlenschutzzwecke wird vor allem das Risiko todlicher
Erkrankungen nach einer Bestrahlung abgeschidtzt. Dabei wird fiir
die Entwicklung von Strahlenkrebs angenommen, daB seine Hiufigkeit
linear von der Dosis abhingt, d.h. daf sich durch Aufsummierung
der erforderlichen Dosen im bestrahlten Personenkollektiv
(Personen-Gy bzw. Personen-Sv) eine entsprechende Anzahl von
Krebserkrankungen manifestiert. So 148t sich bei Anwendung eines
Risikofaktors die Krebshdufigkeit fiir verschiedene Strahlendosen
errechnen.

Ahnlich kann man mit Hilfe der Folgeidquivalentdosis die
Aufnahme von Plutonium berechnen, welche zu einer bestimmten
Krebshdufigkeit fihren wlirde. Diese Schia tzung zeigt, dap

mindestens 2 Personen-MBq (0.87 mg) Pu-239 inhaliert oder iber 100




Personen-MBq (43 mg) verschluckt werden miiften, um eine
Krebserkrankung hervorzurufen. Die letztere Menge entspricht dem
Vierfachen der jenigen, die schatzungsweise nach bisheriger
Freisetzung des Reaktorplutoniums in der Bevolkerung insgesamt
abgelagert wurde.

Die Krebsrisikofaktoren werden von Zeit zu Zeit auf
internationalen Ebene den neuesten wissenschaftlichen
Erkenntnissen angepafit. Hinsichtlich des Plutoniumrisikos ist von
Bedeutung, daf sich die vor elf Jahren auf Grund der Beobachtungen
nach den Atombombenexplosionen in Japan in Aquivalentdosis
ausgedriickten Risikofaktoren nicht sehr von den in diesem Jahr
ermittelten unterscheiden, die fiir Plutonium auf der Auswertung
der Wirkung natiirlicher Alpha-Strahler auf den Menschen beruhen.

Es wurde weiterhin ein einheitlicher Schadensfaktor
vorgeschlagen, der auch andere Aspekte als Tod durch Strahlung
beriicksichtigt, beispielsweise die Entwicklung von heilbarem Krebs
sowie die angeborenen Abnormalitdten und MiBbildungen nach
Bestrahlung. Der so geschidtzte zusdtzliche Schaden wird in
verringerter Lebenserwartung ausgedriickt.

Mit Hilfe des erwdhnten Systems zur Risikoabschdtzung konnen
die kollektiven Strahlendosen sowie —-schidden nach Freisetzung von
Plutonium und anderer radioaktiver Stoffe miteinander verglichen
werden:

Die geschitzte Auswirkung der Atombombenexplosionen 1lHfAt
vermuten, daf der Anteil von Plutonium und Americium nur etwa 1

is 3% der gesamten Strahlenbelastung ausmacht. In ferner Zukunft
werden nur noch C-14, Pu-239, Pu-240 und Am-241 von Bedeutung
sein, aber alle zusammen werden weniger als O0,2% zur gesamten

kollektiven Strahlendosis beitragen.




Wenn man die Auswirkungen der in den siebziger Jahren aus der
meist diskutierten Wiederaufarbeitungsanlage in Windscale
freigesetzten Radioaktivitdt auf Energieeinheiten normierte, ergab
sich eine kollektive, effektive Kquivalentdosis von 126
Personen-Sv/GWe/Jahr; die Alpha-Strahler waren daran mit nur etwa
1% beteiligt. In der Zukunft soll die gesamte Dosis um das
120-fache und die auf die Alpha-Strahler entfallende Dosis sogar
um das 150-fache herabgesetzt werden. Die Schdtzungen fiir die
franzdsischen Wiederaufarbeitungsanlagen zeigen, dapf dies
technisch realisierbar ist.

Die geschiatzte kollektive Strahlenbelastung aus der
Stromerzeugung durch Kernkraftwerke ist nur etwa 3-mal so hoch wie
die durch Kohlekraftwerke, was auf den Ausstof natilirlicher

Alpha-Strahler bei der Kohleverbrennung zuriickzufiihren ist.

7. RISIKOBEGRENZUNG FUR PLUTONIUM UND ANDERE STRAHLENQUELLEN

Nach dem Vergleich der physikalischen Parameter und der
Toxizitdt nach Injektion von Plutonium und des natiirlichen
Alpha-Strahlers Radium-226 im Tierversuch sowie auf Grund der
Erkenntnisse iiber die Radiumvergiftung beim Menschen wurde bereits
1951 eine hochstzuldssige Menge Plutonium im menschlichen Korper
festgesetzt, die bis heute nicht geidndert werden mufBte. Es ist
einmalig in der Geschichte des Arbeitsschutzes, daf die ToxizitHt
einer bisher unbekannten Substanz sofort nach der Isolierung
vorausgesagt und gepriift und kurz danach eine
Expositionsbegrenzung festgelegt wurde.

Die heutigen Strahlenschutzgrenzwerte beruhen auf einer
Begrenzung der Folgedquivalentdosen, was bei radioaktiven Stoffen

durch Begrenzung deren Jahreszufuhr verwirklicht wird. Die




neuesten Erkenntnisse deuten darauf hin, daf das Krebsrisiko nach
einer Bestrahlung 2 bis 3-mal hoher sein konnte als bisher
geschdtzt, was eine Herabsetzung der Grenzwerte zur Folge hitte.
Da jedoch bereits jetzt eine niedrigere lebenszeitliche
Strahlenbelastung als die Summe der Jahresgrenzwerte empfohlen
bzw. angeordnet wird, diirfte sich daran auch nach der Revision der
Jahresgrenzwerte nichts #ndern.

Die neuesten Risikoabschitzungen fiir Plutonium und andere
Transurane, die auf einer anderen Basis, nidmlich dem Vergleich mit
natiirlichen Alpha-Strahlern beruhen, sind nur 1,5 bis 3-mal hoher
als die bisherigen. Dieser Vergleich hat noch einmal bestdtigt,
daf die auf Grund der Berechnungen der Folgedquivalentdosen nach
Ablagerung von Plutonium im Knochenmark angenommene Haufigkeit von
Leukimie durch direkte Beobachtungen natiirlicher Alpha-Strahler
beim Menschen und von Plutonium beim Tier nicht bestdtigt werden
kann.

Auf Grund neuerer Erkenntnisse werden einige Grenzwerte der
Jahresaktivitdtszufuhr (ALI) durch Ingestion fiir die Bevolkerung
wahrscheinlich ge#ndert: Fiir Plutonium werden sie um fast den
Faktor 10, fiir Americium und Curium moglicherweise um den Faktor 2
herabgesetzt, die fiir Neptunium dagegen um etwa eine GroBenordnung
erhoht. Dies wurde im vorliegendem Bericht bereits beriicksichtigt.

Anpassungen der Grenzwerte an den jeweils neuesten Stand des
Wissens sind im Strahlenschutz {iiblich. Dabei bedeutet eine
Herabsetzung noch nicht, daB die fritheren Werte eine unzumutbare
Gefﬁhfdung zugelassen haben. Eine Uberschreitung der Grenzwerte
hidtte namlich nicht unbedingt eine gesundheitliche
Beeintrdchtigung zur Folge: Mit Plutonium-239 miiften z.B. die

beruflich Exponierten 9 bis 17-mal den Grenzwert der Jahreszufuhr



erreichen, um den empfohlenen, 50jdhrigen Dosisgrenzwert
auszuschopfen, widhrend filir die Bevolkerung dafiir das etwa 150 bis
300fache der Grenzwerte der Jahreszufuhr notwendig wdre. Und
Plutoniummengen, die nach einer Inhalation oder Ingestion
moglicherweise eine todliche Erkrankung hervorrufen, sind gleich
einer Plutoniumzufuhr von jeweils einem entsprechendem
Jahresgrenzwert fiir 5000 beruflich bzw. iiber 800 000 nicht
beruflich Exponierte.

Daraus folgt, dap bei einmaligem, auch mehrfachem
Uberschreiten der erwdhnten Grenzwerte eine deutliche Erhohung des
Krebsrisikos nicht einmal fiir beruflich Exponierte zu erwarten
ist.

Die Zuverldssigkeit der bisherigen Risikobegrenzungen fir
Plutonium wurde durch Vergleiche der erwarteten und beobachteten
biologischen Wirkung des im Menschen langzeitig abgelagerten
Plutoniums gepriift:

Bei acht Patienten nach Plutoniuminjektionen von insgesamt
mehr als 100 kBq (0,043 mg) sowie bei 26 beruflich Exponierten mit
insgesamt 56 kBq (0,024 mg) Plutoniumdepot, d.h. 68 bzw. 38
hochstzuldssige Plutoniummengen, wurde jeweils weniger als eine
Krebserkrankung vorausgesagt und keine einzige beobachtet. Bei 82
Rauchern von 600 beruflich Exponierten, von denen jeder mehr als
ein Zehntel der hdchstzuldssigen Plutoniummenge abgelagert hatte,
wurden nach der Hypothese, daB Rauchen die Plutoniumtoxizitit
stark erhoht, 9-13 Lungenkrebserkrankungen erwartet, aber keine
einzige beobachtet.

Insgesamt haben also von den Zehntausenden beruflich
Exponierter einige hundert Personen Plutoniummengen von mehr als

einem Zehntel der hochstzulidssigen Ganzkorpermenge akkumuliert und
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weniger als 50 Personen davon diesen Grenzwert iiberschritten. Nach
Beobachtungsperioden von z.T. iiber 30 Jahren konnte bisher kein
durch Plutoniumablagerung im Korper verursachter Schaden
nachgewiesen werden. Dies deutet darauf hin, dapg das

Plutoniumrisiko nicht grob unterschitzt wurde.

8.RISTKOVERGLEICH FUR NATURLICHE UND KUNSTLICHE ALPHA-STRAHLER

Etwa die HHlfte der gesamten Exposition aus natiirlichen
Strahlenquellen in der Bundesrepublik (1 mSv/Jahr/Person) ist
durch Inhalation des Alpha~Strahlers Radon und seiner
Tochterprodukte bedingt, was etwa 10% aller natiirlichen
Lungenkrebserkrankungen verursachen diirfte. Dabei wird das Risiko
fir Raucher etwa 3-mal so hoch wie fiir Nichtraucher eingeschitzt.

Eine kontinuierliche Inhalation von Plutonium in Hohe der
Jahresgrenzwerte wiirde das durch Radon bedingte Lungenkrebsrisiko
fir die Bevolkerung um etwa 30% erhodhen ; diese Erhdhung konnte
durch Verminderung der Radoninhalation (z.B. durch bessere Liif tung
der Wohnridume) und des Rauchens vermieden werden.

Nicht zuletzt sollte daran erinnert werden, daf auch die fir
beruflich Exponierte in der Bundesrepublik festgesetzten bzw.
empfohlenen Grenzwerte fir die zusatzliche, lebenszeitliche
Strahlenexposition (400 mSv in 50 Jahren) im Bereich der
Schwankungsbreite der natiirlichen Strahlenexposition (70-420 mSv

in 70 Jahren) liegen.

S. MABNAHMEN ZUM SCHUTZ VOR PLUTONIUM
Die technischen Strahlenschutzmafnahmen fiir den Umgang mit
Plutonium sollen seine Aufnahme durch den Menschen verhindern.

Eine Schliiselrolle kommt dabei der Sicherung durch mehrfache




Barrieren und der Uberwachung durch Messung der Abluft und
Abwdsser zu. Am Arbeitsplatz kommen dazu regelmidfBige Messungen der
Raumluft und der Oberflédchen zZur rechtzeitigen Entdeckung
radioaktiver Kontamination sowie die Personeniiberwachung bei
erhohtem Risiko einer Inkorporation von Plutonium und anderen
Treansuranen. Dabei muf am Ende der jeweiligen Uberwachungsperiode
eine Plutoniumzufuhr in Hohe von b% des Jahresgrenzwertes
nachgewiesen werden.

Routineiiberwachungen der Transportmedien in der Umgebung
kerntechnischer Anlagen stellen sicher, dafB Jahresdosen, die bei
Dauerzufuhr von Plutonium im 50sten Expositionsjahr etwa 10% der
Dosisgrenzwerte fiir die Plutoniumzufuhr entsprechen, erkannt
werden. Hierdurch wird erreicht, daB es im normalen Betrieb nicht
zu Dosisiiberschreitungen kommt.

Die Durchfithrung der Hrztlichen Uberwachung beruflich
strahlenexponierter Personen und die erforderlichen
strahlenschutzmedizinischen Mafnahmen fir den Umgang mit
radioaktiven Stoffen werden in der Bundesrepublik durch die dazu
ermédchtigten Arzte sowie regionale Strahlenschutzzentren
gesichert.

Die therapeutische Entfernung von Plutonium aus dem Korper,
die sog. Dekorporation, soll das Risiko von Strahlenschiden
vermindern. Es handelt sich dabei um die Hemmung des
Plutoniumiibertritts vom Eintrittsort ins Blut sowie um die
Steigerung der Plutoniumausscheidung mit Hilfe von Chelatbildnern,
Auf diesem Gebiet wurde wund wird in der Bundesrepublik viel
Forschungsarbeit geleistet und es gibt auch klinische Erfahrungen.
Die Bundesrepublik ist ferner das einzige Land, in dem der

Chelatbildner der Wahl, das sog. DTPA, als Arzneimittel iiber jede

Apotheke erhdltlich ist.




1. EINLEITUNG

Die Problematik des Umgangs mit Plutonium und des damit
verbundenen Risikos fiir den Menschen ist zusammen mit den
Problemen der Risikokontrolle in Abbildung 1 schematisch
dargestellt. Fiir beruflich Exponierte wird das Schema einfacher,
da die Frage nach dem Verhalten von Plutonium in der Umwelt
("Biozyklus") wegfallt. Kenntnisse iber das Verhalten von
Plutonium im Korper mnach einer Zufuhr  iiber verschiedene
Eintrittswege sind eine Voraussetzung fiir die Ermittlung der
Strahlendosis die der gesamte Korper und die einzelnen Organe
aufnehmen. Die Beziehung dieser Dosis zur Strahlenwirkung bzw. die
Strahlenschiden am Eintrittsort und nach Aufnahme von Plutonium
ins Blut und die inneren Organe sind wiederum die Voraussetzung
fir eine quantitative Risikoabschitzung. Die Zumutbarkeit des
Risikos kommt zum Ausdruck durch die fiir die Strahlenbelastung
festgesetzten Grenzwerte bzw., wie im Falle von Plutonium und
anderen Radionukliden, der Grenzwerte der Radioaktivitdtszufuhr.

Die Plutoniumproblematik ist nur ein Teil der gesamten
Problematik der Kernspaltung und auch das Plutoniumrisiko muf in
Relation zum Risiko durch andere Spaltprodukte und durch
natiirliche Strahler bewertet werden. Dabei miissen mehrere Faktoren
beriicksichtigt werden:
a. Das relative‘ Gefdhrdungspotential, d.h. der Anteil des
Radionuklids an der gesamten Radioaktivitdt zu verschiedenen
Zeitpunkten nach der Kernspaltung bzw. in verschiedenen Stadien
des Kernbrennstoffzyklus
b. Die Wahrscheinlichkeit und Hohe der Freisetzung

c. Der Bruchteil des freigesetzten Radionuklids, der den Menschen

erreicht

9
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d. Die relative Toxizitdt des in den menschlichen Korper
aufgenommenen Radionuklids.

Die Gef#Zahrdung des Menschen ist also nicht nur durch die
jeweilige Toxizitdt und das Gefdhrdungspotential des Radionuklids,
sondern auch durch die Wahrscheinlichkeit und Hohe seiner
Freisetzung sowie durch den im menschlichen Korper abgelagerten
Anteil des freigesetzten Radionuklids gekennzeichnet.

In den n#chsten Abschnitten werden zuerst die fiir Plutonium
spezifischen Merkmale seines Verhaltens und seiner Wirkung in der
Umwelt, im tierischen und im menschlichen Korper erortert. In
weiteren Abschnitten werden zus#tzliche Grundsidtze erlidutert, die
einen Risikovergleich fiir Plutonium und andere Strahlenquellen
ermoglichen. Zuletzt werden die Grundsidtze einer Risikokontrolle
fir Plutonium im Rahmen der allgemeinen StrahlenschutzmafBnahmen
zur Verhinderung der Radioaktivitdtsaufnahme durch den Menschen
sowie Grundsdtze #@rztlicher Versorgung nach einem Unfall genannt.

Die Darstellung wurde so gewdhlt, daf der Laie auf
verstidndliche Weise iiber das Plutoniumrisiko und seine Kontrolle
vor dem Hintergrund anderer Strahlenrisiken durch Kernspaltung
sowie der Strahlenbelastung mit natiirlichen Strahlern informiert
wird. Der interessierte Leser findet Hinweise auf grundlegende
Veroffentlichungen, Zum groBen Teil von internationalen

wissenschaftlichen Kommissionen.




2.GEFAHRDUNGSPOTENTIAL UND UMWELTVERHALTEN VON PLUTONIUM
2.1 Bisherige Freisetzung des Plutoniuminventars in die Umwelt

Plutonium und andere in der Umwelt vorkommenden Transuranc
stammen aus Atombombenexplosionen, aus Kernreaktoren und aus
Unfédllen verschiedener Art; der Beitrag der natiirlich entstandenen
Transurane ist vernachldssigbar gering. Die folgenden Schitzungen
sind dem UNSCEAR (1982) entnommen: Den groften Anteil hat das
wdhrend der grofen Bombentestreihen in den sechziger Jahren in diec
Stratosphere geschleuderte und inzwischen fast vollstdndig als
unlosliches Oxid in Boden und Wasser iibergegangene Plutonium (etwa
1,6x1016 Bq, oder etwa 4 t).

Von dem in Kernreaktoren produzierten Plutonium (bis 1976
waren es etwa 300 t Atomwaffenplutonium und 77 t Plutonium in
Kernkraftwerken) wurde bisher nur ein winziger Bruchteil - und
dieser nur lokal - freigesetzt. Plutonium kann nimlich widhrend des
normalen Reaktorbetriebs die mehrfachen Sicherheitsbarrieren
praktisch nicht passieren. Auch nach einem Reaktorungliick wiirde
nur etwa ein Millionstel bis 0,3% des Plutoniuminventars
freigesetzt (Rasmussen, 1975; DRK, 1979). Dies entspricht 2 mg bis
500 g Plutonium aus einem Leichtwasserreaktor (Leistung 1 GWe/a),
dessen Brennelemente nach 1 Jahr etwa 160 kg Reaktorplutonium
enthalten. Bei freigesetztem Material wiirde es sich um
schwerfliichtige Metalloxide verschiedener Transurane handeln, die
sich in der n#heren Umgebung, hauptsdchlich durch Schwerkraft
ablagern wiirden. Ohne auf die Finzelheiten der
Freisetzungswahrscheinlichkeit einzugehen, kann man feststellen,
daf aus naheliegenden Griinden schwere Unfédlle seltener und leichte
hdufiger vorkommen.

Die Wahrscheinlichkeit einer Emission 1ist groBer bei der



Wiederaufarbei tung abgebrannter und der Herstellung neuer

Brennelemente. Dies gilt vor allem filir einige der bisherigen
Anlagen. Ein extremes Beispiel dafiir ist die
Wiederaufarbeitungsanlage in Windscale, die jahrzehntelang

Plutonium in schwachaktiven Abfdllen routinemdfig in die Irische
See abgeleitet hat (bis 1976 etwa 1015 Bq, oder etwa 100 kg). Eine
Begrenzung dieser Mengen ist technisch machbar, wie Tabelle 1 zu
entnehmen ist. Strengere MafBstidbe wurden in Marcoule angelegt,
weil hier die Abwdsser in die Rhgne geleitet werden, die in das
Mittelmeer (ein Binnenmeer) flieft. In La Hague wiederum wird
besonderer Wert auf geringe Plutoniumabgabe in die Luft gelegt.Fiir
ein englisches Zukunftsprojekt ist eine vergleichbare Abgabe an
Alpha-Aktivitdt ins Wasser vorgesehen wie in La Hague, aber eine
hohere mit der Abluft, weil in der Hauptwindrichtung ein wenig
besiedeltes Gebiet liegt.

Bei den seltenen Unfdllen der Vergangenheit, wie z.B. nach
einem Flugzeugungliick in Gronland oder nach Bridnden in den USA,
ist fast tausendmal weniger Plutonium entwichen (etwa 1,5x1012 Bq,
oder etwa 110 g) als durch die geplante Ableitung der Abwisser in
Windscale. Nur nach der nicht vorgesehenen Vergliihung eines
Satelliten beim Eintritt in die Erdatmosphidre wurden 1964 etwa

6,3x1014 Bqg, oder 1 kg Pu-238 freigesetzt und weltweit verteilt.

2.2 Reaktorplutonium als variables Gemisch von Transuranen

Im Kernreaktor entsteht ein Gemisch verschiedener
Plutdniumisotope, deren Zusammensetzung sich mit der Abbrand- und
Abkiihlzeit #ndert. Bei kurzem Abbrand enstehen lediglich Pu-239
und Pu-240 - das sog. Waffenplutonium. Nach einem filir die

Energiegewinnung typischem Abbrand veridndert sich das sog.




Reaktorplutonium mit der Abkiihlzeit: Nach Herausnahme aus einem
Leichtwasserreaktor iiberwiegt der Beta-Strahler Pu-241, wovon 90%
innerhalb von 45 Jahren zu dem Alpha-Strahler Am-241 zerfdllt.
Auch alle anderen in der Praxis wichtigen Transuranisotope sind
Alpha-Strahler. In Tabelle 2 sind die Radioisotope nach
zunehmender Halbwertszeit geordnet. Dementsprechend nimmt ihre
spezifische Aktivitdt (Bq/g) sowie die im Reaktor entstandene
Radioaktivitdtsmenge ab. Man sieht, daB zuerst die kurzlebigeren
Transurane den groften Anteil der gesamten Radioaktivitdt bilden,
die auch in kleinster Masse enthalten ist. Mit anderen Worten, die
spezifische Aktivitdt des Reaktorplutoniums (die Menge der
Radioaktivitdt pro Masseneinheit) nimmt mit der Abkiihlungszeit ab,
so daf zur Aufnahme derselben Radioaktivitidtsmenge immer grofBere
Masse in den Korper aufgenommen werden mufB. Dadurch kann sich das
Verteilungsmuster des Reaktorplutoniums und somit der
Strahlendosis #ndern.

Nach 7-jdhriger Abkiihlung kann der Kernbrennstoffzyklus mit
der Wiederaufarbeitung der Brennelemente fortgesetzt werden. Zu
diesem Zeitpunkt betragt die spezifische Aktivitdt aller
Plutonium-Alpha-Strahler 1,4x1010 Bq/g; wenn noch die anderen
Alpha-Strahlen emittierenden Transurane (Np-237, Am-241, Am-243,
Cm-244) dazugerechnet werden, steigt die spezifische Aktivitdt auf
2,4x1010 Bq/g an, also auf etwa das Zehnfache der spezifischen
Aktivitdt des Pu-239. Den groBten Anteil an der Gesamtmasse des

eaktorplutoniums haben Pu-239 (52%) wund Pu-240 (24%). Durch
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ezyklierung des Plutoniums wird sein gehalt in Dbestrahlten
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Brennelementen etwa 1,5-mal, im schnellen Briiter etwa 9-mal hdher
als im Leichtwasserreaktor ohne Rezyklierung. Plutonium ist in den

Brennelementen als unldgsliches Plutonium-Uran-Mischoxid, also mit




Uran "verdiinnt" enthalten. Spiter wird es in konzentrierter,
loslicher Form abgetrennt (auch von anderen Transuranen), und
schliefBlich durch Einsetzen in neue Brennelemente erneut
"verdiinnt". Diese "Verdiinnung" bedeutet, dafB durch die Anwesenheit
von langlebigem Uran mit hoher Masse pro Aktivitdtseinheit die
spezifische Aktivitdt von Plutonium abnimmt, so daf zum Einatmen

derselben Plutoniummenge griBere Masse aufgenommen werden muf.

2.3 Kritische Pfade des Plutoniums im Biozyklus

Aussagen zum plutoniumbedingten Risiko sind nur dann moglich,
wenn das Verhalten des Plutoniums in der Umwelt gut bekannt ist.
Abbildung 2 zeigt die Pfade, auf denen Plutonium letztlich den
Menschen erreichen kann: Durch Inhalation kontaminierter Luft und
durch Ingestion pflanzlicher und tierischer Nahrungsmittel. Aus
der kontaminierten Luft wird Plutonium direkt aufgenommen; etwa
ein Viertel wird in der Lunge, ein Teil davon auch in anderen
Organen abgelagert. Vor der Ingestion dagegen wird ein grofer Teil
des Plutoniums beim Passieren der biologischen Nahrungskette
zurilickgehalten, und auch nach der Ingestion tritt nur wenig davon
ins Blut iiber.

Auf Grund der Plutonium-Messungen in verschiedenen Gliedern
der biologischen Kette lassen sich entsprechende Transferfaktoren
feststellen (Abbildung 2). Das Verhalten des Plutoniums im Boden
hdngt von lokalen, durch die Bodenbeschaffenheit gegebenen
physikalisch-chemischen Bedingungen ab: Einmal fiihrt die Hydrolyse
zur Loslichkeitsabnahme und Sorption von Plutonium an festen
Phasen, wodurch mehr Plutonium im Boden zuriickgehalten wird; zum
anderen ist es die Komplexierung von Plutonium mit organischen und

anorganischen Liganden, die es gegen Hydrolyse schiitzen und seine




Loslichkeit und somit seine Beweglichkeit im Boden erhdhen
(Wildung u.a., 1979). Diese Vorgidnge im Boden sind der eigentliche
Grund fiir die groBe Variabilitdt beim Transfer in die Pflanze, und
ggf. weiter: So ist z.B. die Resorption aus dem Darm nach Aufnahme
von in Pflanzen organisch gebundenem Plutonium erhoht. Und durch
Komplexierung mit starken Chelatbildnern ergibt sich ein hoher
Transfer des Plutoniums vom Boden iiber die Pflanze und den Darm
ins Blut; diese starken Komplexe werden jedoch spiter vom Korper
fast vollstidndig ausgeschieden (Ballou u.a., 1978). Normalerweise
nehmen die Plutoniumkonzentrationen auf dem Weg zum Tier und
Menschen jeweils um mehrere GrﬁBenordnungen.ab. Wenn einige dieser
Schranken fehlen, vor allem nach direkter Kontamination der
efbaren Pflanzenteile (Gras, Getreide, Gemiise, Obst) wird dieser
Pfad * fiir Tiere und Menschen am wichtigsten. Die direkte
Inhalation des im Ackerboden abgelagerten, jedoch resuspendierten
Plutoniums bedeutet eine weitere Verkiirzung des Pfads der
Plutoniuminkorporation. Insgesamt wiirde von der freigesetzten
Plutoniummenge nach diesen fiir den Transfer vom Boden zum Menschen
geschadtzten Werten nur etwa ein Hundertmillionenstel den Menschen
erreichen.

Bei der Kontamination von Wasser findet man den groften Teil
des Plutoniums nach kurzer Zeit im Sediment wieder. Von hier wird
es von verschiedensten Organismen (Phytoplankton, Algen,
Schalentieren) aufgenommen, in denen sich Plutonium in erheblichen
Mengen anhdufen kann. Weiter geht es direkt oder iiber Fische zum
Menschen. Die direkte Aufnahme von grgBeren Plutoniummengen aus
dem Trinkwasser ist Huferst unwahrscheinlich, weil das meiste
Plutonium Dbereits bei der normalen Wasseraufarbeitung entfernt

werden wiirde.




Zum Verhalten von Plutonium und anderen Radionukliden nach
ihrer Freisetzung in die Umwelt gibt es in der Bundesrepublik
Deutschland detaillierte Modelle und Berechnungen. Sie beziehen
sich auf den normalen Kernkraftwerksbetrieb (Bonka, 1982) und auf

Situationen nach einem Reaktorunfall (DRK, 1979).

2.4 Transfer von Plutonium aus der Umwelt in den Menschen

In Tabelle 3 sind die fiir den Transfer von Plutonium aus den
Atombombenexplosionen in den Menschen geschidtzten Werte fiir die
Zeit nach den groBen Testreihen 1962 und bezogen auf die
Weltbevolkerung dargestellt. Anfadnglich wurde 6 mal mehr Plutonium
pro Person als 1979 gefunden, wobei =zu beriicksichtigen ist, dap
Plutonium aus der Luft sich erst spdter vollstdndig auf der
Erdoberfldche abgelagert hat. Da inzwischen die Weltbevolkerung
von etwa 4x109 auf 1010 gestiegen ist, sind die fiir 1962 und 1979
geschidtzten Gesamtmengen nicht sehr unterschiedlich: Es hat sich
nur etwa ein Zehnmillionstel der in die Luft freigesetzten
Plutoniummenge langfristig im menschlichen Kodrper abgelagert.
Dieser Wert stimmt gut mit den Schitzungen iiberein, die sich auf
Messungen entlang der biologischen Plutoniumkette stiitzen und
bestdtigt eine frilhere Schitzung von Richmond (1980). Die hoheren
Mengen 1962 weisen auf die Bedeutung hin, die der Inhalation von
kontaminierter Luft am Anfang zukommt. Sie erreichte ihren
Hohepunkt 1963 und ist danach stark abgesunken. Gleichzeitig hat
die weniger wirksame Plutoniumingestion an Bedeutung gewonnen, und
das 4ursprﬁnglich aufgenommene Plutonium wurde Zum Teil
ausgeschieden, so dag die spiater insgesamt niedrigere
Korperbelastung mit Plutonium nicht iiberrascht. Im Jahre 1972 hat

ein Bewohner der nordlichen Hemisphidre schitzungsweise 7,4 mBq




Plutonium eingeatmet sowie 55 mBq mit der Nahrung und 1,5 mBq mit
dem Trinkwasser aufgenommen (Bennett, 1974).

Die in der Bundesrepublik ermittelten Konzentrationen von
Plutonium im menschlichen Gewebe sind mit denen in New York
bestimmten vergleichbar (Bunzl und Kracke, 1983). Diese Daten
haben auch Bedeutung fiir die Zukunft, denn es liefe sich damit der
Beitrag von Plutonium aus dem Kernbrennstoffzyklus feststellen:
Das Verh#ltnis des kurzlebigeren Pu-238 zu Pu-239,240 aus
Atombombenexplosionen betrdgt heute nur etwa 0,35, wdhrend z.B. im
Réaktorplutonium das Verh&ltnis nach 7 jahriger Abkiihlung bei 2,8
liegt.

Auch die Plutoniumkinetik in der Umwelt nach lokaler
Freisetzung wurde aus Messungen rekonstruiért und modelliert,
besonders in Frankreich und England, wo das Risiko der
Wiederaufarbeitungsanlagen abzuschidtzen war. Die Ergebnisse dieser
Analysen deuten darauf hin, daf durch Plutonium-Ausstof nur eine
lokale Kontamination der Umwelt zu erwarten ist, weil das so
ausgestofene, schwere Plutonium in der Luft keine grofe Hohe
erreicht bzw. nach Ableitung ins Wasser rasch im Sediment gebunden
wird. Bei einem schweren Reaktorunfall kann es in der Kernschmelze
zuriickgehalten werden, wie auch in Tschernobyl beobachtet wurde.
Nach Ablagerung im Boden und Wasser verh#lt sich Reaktorplutonium
dhnlich wie das Atombombenplutonium. In England hat man z.B. fiir
den Transfer von kontaminiertem Boden in die Pflanzen folgende

- . -4
Faktoren berechnet: in das Weidegras 10 4, ins Griingemiise 10 °,

ins Getreide 10_6, ins Wurzelgeniise 10~3 (Simmonds u.a. 1979). Es
widre also auch nach einer lokalen Freisetzung von Plutonium zu

erwarten, daf die Bevolkerung in der Umgebung etwa ein

Zehnmillionstel davon langzeitig im Korper ablagern wird, wobei
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3. BIOLOGISCHES VERHALTEN VON PLUTONIUM IM MENSCHEN

Zur Abschétzung der in den Korper aufgenommenen Menge und der
daraus folgenden Strahlenbelastung sind moglichst genaue
Kenntnisse der Biokinetik von Plutonium unentbehrlich. Es ist
erstaunlich, daf bereits vor mehr als vierzig Jahren nach
mehrmonatiger Beobachtung von Plutonium, das einem 56 Jahre alten
Krebskranken und einer Gruppe von 5 Ratten injiziert wurde, das
Wesentliche iliber Plutonium berichtet wurde: "Im allgemeinen zeigen
die Versuchsergebnisse, daf Plutonium sehr lange 1im Korper
zuriickgehalten und selektiv im Skelett abgelagert wird, besonders
in Bereichen nahe des Knochenmarks im Endosteum und in
trabekuldren Knochen... So wird das Problem der chronischen
Plutonium-Vergiftung zur ernsthaften Sorge bei denen, die mit
diesem Material in Beriihrung kommen" (Crowley u.a.1946).

Plutonium gelangt in den menschlichen Korper durch
Inhalation,durch Ingestion und iiber kontaminierte Wunden. Vom
Eintrittsort wird es ins Blut transportiert und in verschiedenen
Organen abgelagert; die Ausscheidung findet hauptsichlich im Urin

und im Stuhl statt.

3.1 Das ICRP-Modell zur Inhalation von Plutonium

Das Einatmen von radioaktivem Material ist der hHufigste
Inkorporationsweg bei beruflich Exponierten und er spielt nach
einer Emmission in die Umwelt auch fiir die iibrige Bevidlkerung eine
Rolle. Fiir Strahlenschutzzwecke existiert ein Lungenmodell
(ICRP-30, 1979), das auch fiir Plutonium bei der Risikoabschitzung
sowie bei der Berechnung der Strahlendosis und zuléssiger
Hochstwerte breite Anwendung findet. In dem Modell ( Abbildung 3)

werden wesentliche Vorgidnge nach Inhalation charakterisiert:
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a. Ablagerung von Radionukliden in den der Anatomie der Lunge
zugeordneten Bereichen, wobei die Abhidngigkeit des jeweils
abgelagerten Anteils von aerodynamischen Eigenschaften der
Aerosolteilchen beriicksichtigt wird

b. Entfernung der radioaktiven Teilchen durch Selbstreinigung aus
der Lunge in den Mund und weiter in den Verdauungstrakt

c. Ubertritt der Radionuklide ins Korperinnere durch Resorption
ins Blut sowie Transport der von FrefBzellen aufgenommenen Teilchen
in das lymphatische System der Lunge, wohin auch sonstiger
inhalierter Staub aus der Lunge entfernt wird.

Der zeitliche Ablauf der beiden letztgenannten Prozesse wird
quantitativ durch Ubertrittshalbwertszeiten charakterisiert, d.h.
durch Zeitintervalle, nach deren Ablauf die Radionuklidmengen im
jeweiligen Lungenabschnitt auf die Halfte der urspriinglichen Menge
reduziert werden. In dem Modell wurden drei Reteﬁtionsklassen von
Substanzen (D, W, Y) definiert, nimlich inhalierte Stoffe mit
einer Retentionshalbwertszeit von weniger als 10 Tagen (Days), 10
bis 100 Tagen (Weeks) und mehr als 100 Tagen (Years). Es liegt
nahe, daB dabei die Teilchengrdfe sowie die chemische Form und
Loslichkeit eine wesentliche Rolle spielen.

Das Modell bezieht sich auf den "Standardmenschen” - ohne
Riicksicht auf Alter und Geschlecht. Es eignet sich somit zur
Vorhersage des durchschnittlichen Verhaltens von Radionukliden;
bei Anwendung von 1individuellen physiologischen Parametern ist
auch in Einzelfdllen zweckm#fige Nutzung des Modells moglich.

Was die einzelnen Plutoniumisotope betrifft, verh&dlt sich das
praktisch unlosliche Pu-239 Oxid wie eine Substanz der Klasse Y,
das urspriinglich voll losliche, aber angesichts des pH-Werts der

Lunge als Kolloid vorhandene Pu-239 Nitrat wie eine Substanz der
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Klasse W. Auch bei gleicher chemischer Bindung gibt es einen
Unterschied zwischen dem Pu-238 und Pu-239 Oxid - das erst
genannte wird besser in die inneren Organe transportiert. Dies ist
der Tatsache zuzuschreiben, daB die Pu-238 Teilchen feiner als die
Pu-239 Teilchen sind. Noch weitere Faktoren iiben einen Einfluf
aus, beispielsweise die Temperatur, bei der Plutonium-Oxid
entsteht und das Verhalten der Teilchen, die aus einem Mischoxid
von Plutonium mit anderen Metallen bestehen. Die Vielfalt dieser
Einfliisse 148t sich nur im Tierversuch feststellen und quantitativ
ausdriicken. In Abbildung 4 ist das unterschiedliche Verhalten von
Plutonium beim Hund nach Inhalation von verschiedenen chemischen
Verbindungen von Pu-238 und Pu-239 dargestellt. Es ist wichtig zu
erkennen, daff - mit Ausnahme von Plutonium-Oxid - bei allen
Plutoniumverbindungen die Verlagerung aus der Lunge in die inneren
Organe iiberwiegt.

Ein Vergleich dieser Daten mit Analysen von menschlichem
Gewebe zeigt z.B., daf das Plutonium aus den Atombombenversuchen
eine #dhnliche Verteilung hat wie es nach Inhalation von Pu-239
Oxid beim Hund der Fall ist. Mit Hilfe des Lungenmodells
(Stoffklasse Y) konnte aus jahrelangen systematischen Messungen
der Plutonium-Konzentrationen der bodennahen Luft in New York der
Ablauf der Anreicherung von Plutonium in den wichtigsten
Korperorganen berechnet werden (Abbildung 5). Die Ergebnisse
stimmen mit den tatsichlichen Gewebeanalysen (McInroy 1981) recht
gut iberein, vor allem fiir die Lunge. Die grdfte Diskrepanz hat
sich im Hinblick auf die lungennahen Lymphknoten gezeigt, wo der
gemessene Plutoniumgehalt um eine GroBenordnung niedriger liegt
als der berechnete. Es liegt nahe, daf das Lungenmodell z.Z. an

die neuesten Erkenntnisse angepaft wird.




— 26 —

3.2 Ingestion von Plutonium

Die Verh#dltnisse nach dem Verschlucken von Plutonium sind
einfacher als die nach Inhalation:

a. Nach einmaliger Ingestion bildet sich kein Plutoniumdepot im
Verdauungskanal; eine Ausnahme bilden ausschlieBlich mit Milch
erndhrte Neugeborene (Beobachtungen im Tierversuch).

b. Auch Dbei andauernder Ingestion von Plutonium wire die
Strahlenbelastung der Darmwand minimal, und zwar wegen der kurzen
Reichweite der Alpha-Strahlen und der im Darm vorhandenen
Nahrungsreste (Ausnahme s.o.).

c. Da der Ubertritt von Plutonium ins Blut hauptsdchlich im
Dinndarm stattfindet, wo die Nahrung durchschnittlich nur etwa 4
Stunden verweilt, entscheiden die momentanen Zustdnde in diesem
Darmabschnitt iiber das AusmaB der Plutonium-Resorption.

Eine Abschdtzung der Darmresorption von Plutonium beim
Menschen wurde auf Grund der Bestimmungen des Plutoniumgehalts in
der bodennahen Luft sowie im Gewebe von zwei Verstorbenen und in
der Nahrung im finnischen Lappland durchgefiihrt (Mussalo-Rauhamaa
u.a., 1984). Der biologische Pfad ist in dieser Gegend recht
einfach und kurz, indem die Renntiere die Radioaktivitdt

hauptsdchlich mit kontaminiertem Moos und die Menschen iiberwiegend

durch Verzehr der Renntierleber aufnehmen - die Plutoniumzufuhr
wird somit 10 - 15 mal hoher als in Siidf inland. Der
Ubertrittsfaktor von Plutonium wurde auf 8 - 9x10_4 geschatzt.

Weiter wurde die Darmresorption von Plutonium nach Verzehr
von kontaminierten Schaltieren gemessen (Hunt u.a., 1986): Bei
zwei Minnern, die in der Nidhe von Sellafield (Windscale) leben und
oft Schaltiere essen sowie bei Freiwilligen nach einmaliger

Ingestion dieser Schaltiere lag der Ubertrittsfaktor (Darm-Blut)
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fir Plutonium im Durchschnitt bei O,8x10_4, d.h. etwa bei einem
Zehntel des in Lappland bestimmten Wertes.

Sonst ist man auf Ergebnisse von Tierversuchen angewiesen.
Sie sind in Abbildung 6 zusammengestellt. Die hdchsten Werte
wurden nach oraler Verabreichung von Plutonium an junge und an
nichterne Tiere sowie von komplexiertem Plutonium erhalten. Die in
vivo stabilen Komplexe (z.B. Pu-DTPA) werden nach Resorption fast
vollstdndig wieder aus dem Korper ausgeschieden, wihrend andere
(z.B. Pu-Citrat) im Blut abgebaut werden, was zu einer erhohten
Plutonium-Ablagerung in den Organen fiihrt.

Fir Strahlenschutzzwecke nimmt man an, dap die
Ubertrittsfaktoren bei verschiedenen Plutoniumverbindungen

3 (0.001% bis 0.1%) - fir Kinder im ersten

2

zZwischen 10_5 und 10~
Lebens jahr mdglicherweise bei 10 (14 der verschluckten Menge) -

liegen.

3.3 Plutoniumaufnahme durch die Haut

Unverletzte Haut bildet einen wirksamen Schutz sowohl vor
Bestrahlung der tiefer liegenden teilungsfihigen Zellen durch die
Alpha-Teilchen von Plutonium, als auch vor seinem Eindringen ins
Blut. So tritt auch aus Plutoniumlosungen widhrend einiger Stunden
weniger als 0.01% Plutonium ins Blut iber (ICRP-48, 1986). Nach
einer Kontamination der Haut gibt es fiir den Transport von
Plutonium mindestens drei Wege:

a. {iber die Mikrozirkulation ins Blut sowie 1ins lymphatische

b. mit Sekreten der Schweifi- und Talgdriisen zur Hautoberfl&che

c. durch normale Abreibung der verhornten Hautschicht an die

Umgebung




Die Plutoniumresorption steigt enorm an, wenn die Haut durch
Verbrennungen, Veridtzungen oder durch mechanische Verletzungen
beschiddigt wird. Dann kommt es auf die Art der Verletzung sowie
auf die physikalisch-chemischen Eigenschaften der
Plutoniumverbindung und ggf. die Partikelgrofe an; das Ausmap
reicht von vollstidndiger Riickhaltung (z.B. des metallischen
Plutoniums) bis zur vollstidndigen (aber recht unwahrscheinlichen)
Abgabe ins Blut (nach Einstich mit einem kontaminiertem Gegenstand
in eine Vene). Auch organische Losungsmittel erhohen die

Hautresorption.

3.4 Verteilung von Plutonium nach Ubertritt ins Blut

Das ins Blut aufgenommene Plutonium liegt in einer Form vor,
die im wesentlichen unabhingig vom Eintrittsort ist. Rasch bildet
es losliche Komplexe, groStenteils mit dem Eisentransportprotein
Transferrin, zu etwa 10% mit dem niedermolekularen Citrat. Das
komplexgebundene Plutonium wird vor allem Zu den
Knochenoberfldchen transportiert oder in den Leberzellen
abgelagert; nur ein kleiner Bruchteil wird ausgeschieden.

Die bisherigen Efgebnisse der Beobachtungen am Menschen
lassen sich in drei Datensdtze aufteilen, von denen jeder Vor- und

Nachteile hinsichtlich der Aussagekraft aufweist.:

3.4.1 Nach einmaliger Injektion

Die nach einmaliger Plutoniuminjektion an 18 Personen
zwischen 1945 und 1946 gewonnenen Daten sind die einzigen, bei
denen die dem Blut zugefiihrte Menge bekannt ist (Langham, 1950,
1956, 1959). Es handelte sich dabei um Kranke, die z.Z. der

Injektion groBtenteils nicht allzu lange Uberlebenserwartung




gehabt haben. Trotz groBer Streuung der Einzelwerte wurde das Ziel
dieser Studie, die Grundlagen zur Abschitzung der aufgenommenen
Plutoniummenge aus seiner Ausscheidung zu erarbeiten, prinzipiell
erreicht: Nach der ersten, historischen Gleichung ist die

Ausscheidung von Plutonium mit dem Urin (in % der injizierten

Menge) am Tag X nach der Injektion gleich O,2X_o’74. Vom

injizierten Plutonium fand man durchschnittlich 50% im Skelett,
30% 1in der Leber und je 10% in anderen Geweben und 1in den
Ausscheidungen. Spatere Analysen zeigten eine ungleichm&fige

Verteilung von Plutonium im Skelett und auch in einzelnen Knochen.

3.4.2 Nach Aufnahme bei beruflich Exponierten
Die Daten von beruflich Exponierten wurden nach Inkorporation
unbekannter Mengen von meist bekannten Plutoniumverbindungen, aber

ggf. zZu einem unbekannten Zeitpunkt, gewonnen. Es handelte sich

meist um gesunde Minner unterschiedlichen Alters, und der
Untersuchungsschwerpunkt lag bei der Analyse der
Plutoniumausscheidung. Als Berechnungsgrundlage dienten
verschiedene Modifikationen der urspriinglichen , nach

Plutoniuminjektion beim Menschen aufgestellten Gleichungen =zur
Abschétzung der Plutoniummenge im Korper (Healy, 1957; Beach
u.Dolphin, 1964). Ergebnisse dieser in vivo Analysen werden, wenn
moglich, mit Plutonium-Bestimmungen im Gewebe nach dem Ableben
verglichen, um die Genauigkeit der Ausscheidungsanalysen
nachzupriifen - und 2zu verbessern. In der Regel fiihren diese
Ausscheidungsanalysen zu einer Uberschitzung (Ohlenschlédger u.a.,
1984; Kathren u.a., 1987), wie es im Strahlenschutz oft der Fall
ist. Jahrzehnte nach der Inkorporation von Plutonium findet man es

in etwa gleichen Anteilen im Skelett und in der Leber wieder.




Seit 1968 existiert in den U.S.A. ein "Transuranium
Registry", durch das die fiir den Strahlenschutz erforderlichen
Kenntnisge zur Biokinetik der Transurane erweitert werden sollen.
Es wird u.a. gepriift, wie genau verschiedene Modelle und
Untersuchungen in vivo sowie die Extrapolationen vom Tier auf den
Menschen iibereinstimmen. Es werden Organe bzw. ganze Korper die
auf ausschlieflich freiwilliger Basis von beruflich Exponierten
zur Verfiigung gestellt werden auf Transuranengehalt untersucht
(Swint wu.a., 1988). So konnte auch gezeigt werden, daB beim
Menschen das Verhdltnis von Americium in der Leber zu Americium im
Skelett wesentlich niedriger 1ist als fiir Plutonium (ICRP-48,
1986). Dies konnte durch die schnellere Abnahme von Americium in

der Leber bedingt sein, wie aus Tierversuchen bekannt ist.

3.4.3 Nach Aufnahme aus der Umwelt

Zur Charakterisierung der Belastung der Bevdlkerung mit
Plutonium werden Bestimmungen im Gewebe von Verstorbenen
durchgefiihrt, die Plutonium aus den Atombombentesten aufgenommen
haben. Es ist gilinstig, daB Angaben zu verschiedenen Altersgruppen
und fiir beide Geschlechter vorliegen. Andererseits konnen bei so
vielen und anspruchsvollen Untersuchungen mnur Bruchteile der
Organe verarbeitet werden, was wegen inhomogener
Plutoniumverteilung, besonders im Knochen, die Genauigkeit der
Extrapolation auf ganze Organe vermindert. Die Rolle des Alters
zum Zeitpunkt der Plutoniumaufnahme wird bereits im Verh&dltnis der
Plutoniumanteile im Skelett zZu denen in der Leber deutlich; es
verschiebt sich mit zunehmendem Alter zugunsten der Leber - wohl
wegen des Riickgangs der im Skelett abgelagerten Menge (was auch in

Tierversuchen der Fall ist). Die Plutoniumretention nimmt jedoch




in der Leber schneller ab (Halbwertszeit etwa 20 Jahre) als im

Skelett (Halbwertszeit etwa 50 Jahre).

3.4.4 Plutonium im Knochen und in anderen Organen

Die Plutoniumkinetik im Skelett hidngt mit der Umbaurate der
unterschiedlichen Knochen Zusammen. In Knochen mit hoher
Stoffwechselaktivitdt, z.B. Wirbelkorpern, wird anfidnglich eine
hohere Menge abgelagert als z.B. in den langen Rohrenknochen. Die
Plutoniummenge nimmt jedoch in den stoffwechselaktieveren Knochen
schneller ab, so daf mit der Zeit im Skelett ein homogeneres
Verteilungsmuster entsteht, was mit den Ergebnissen aus
Tierversuchen iibereinstimmt. Diese haben zusdtzlich gezeigt, dap
Plutonium nicht fir immer auf inneren Knochenoberfladchen
verbleibt, wie es bei der Berechnung der Strahlendosis fir
Strahlenschutzzwecke angenommen wird, sondern sich mit der Zeit
immer mehr iiber das ganze Knochenvolumen verteilt (Abbildung 7).
So werden die fiir die Strahlenschiddigung kritischen Zellen an der
Knochenoberfldche und im Knochenmark weniger belastet als bisher
angenommen.

In der Leber wird Plutonium zunichst gleichmidfBig in den
eigentlichen Leberzellen verteilt, spiter werden diese abgetotet
und von den LeberfreBzellen aufgenommen; die Plutoniumverteilung
wird dadurch inhomogen.

Wegen moglicher genetischer Schiden mup die
Plutoniumablagerung in menschlichen Fortpflanzungsorganen bestimmt
werden, was jedoch wegen der geringen Plutoniumkonzentration in
diesen Organen Huferst schwierig ist. Fiir beruflich Exponierte und
fiir die iibrige Bevolkerung wird die Ablagerung auf etwa 0,1% des

inkorporierten Plutonium geschidtzt. Nach Injektion von Plutonium




beim Menschen sind niedrigere Werte beobachtet worden, was auch
den Ergebnissen aus den meisten Tierversuchen entspricht. Fiir die
menschlichen Gonaden wird gegenwertig eine Aufnahme von etwa 0,04%
beim Mann und 0,01% bei der Frau angenommen (ICRP 48). Die
Plutoniumkonzentration in den Gonaden (etwa 0,001%/g) ist also
etwa 20mal geringer als in der Leber (0,02%/g). Weil eine Abnahme
des Plutoniums in den Gonaden wihrend der verbleibenden Lebenszeit
nicht eindeutig nachzuweisen ist, wird bis auf weiteres
vorsichtshalber eine unendlich lange Retention angenommen.

Fiir den Fall einer Plutoniumaufnahme durch Schwangere ist
wichtig, daf Plutonium die Plazentaschranke kaum passieren kann.
Lagerte sich ein kleiner Bruchteil doch in der Frucht ab, dann
wirde sich die Plutoniumkonzentration durch das schnelle Wachstum
im Sinne einer Verdiinnung wesentlich vermindern. Dementsprechend
konnte Plutonium aus den Atombombenversuchen in menschlichen
Foeten nur qualitativ nachgewiesen werden, und auch seine
Konzentration in der Plazenta lag unter den in der Lunge, Leber

oder Knochen gemessenen Werten (Mussalo u.a., 1980).

3.5 Ausscheidung von Plutonium

Die Gesamtausscheidung von Plutonium wird beim Menschen auf
etwa 10% der ins Blut aufgenommenen Menge geschidtzt; davon
entfdllt anfangs etwa je eine HHlfte auf Stuhl und Urin, spHter
Uberwiegt die Ausscheidung im Stuhl. Dort erscheint zusidtzlich das
verschluckte wund nicht resorbierte Plutonium - sowohl nach
Ingesfion als auch nach Inhalation (s. Lungenmodell) - so dap
durch Ausscheidungsanalyse auch die in der Lunge abgelagerte
Plutoniumfraktion abgeschitzt werden kann. Zu diesem Zweck werden

verschiedene Modifikationen der historischen Langhamschen
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Gleichung sowie das ICRP-Lungenmodell benutzt. Die
Ausscheidungsrate hingt von der jeweiligen im Blut zirkulierenden
Plutoniumfraktion ab, die generell mit der fortschreitenden

Bindung von Plutonium im Gewebe ziemlich schnell abnimmt.







4. TOXIZITAT VON PLUTONIUM IM TIERVERSUCH

4.1 Einteilung der durch Plutonium verursachten Schiden

Die Toxizitdt des Plutoniums 1ist durch seine Strahlung
bedingt. Seine chemische Toxizitdt als Schwermetall kime zur
Wirkung erst nach einer Aufnahme von so hohen Mengen, daf der
Organismus vorher durch Strahlung getotet worden wire. Beim
Menschen sind bisher keine nennenswerte, nach Plutoniumaufnahme
hervorgerufene Schaden beobachtet worden, S0 daf nur eine
Abschidtzung auf Grund der Beobachtungen im Tierversuch sowie der
Vergleiche mit der Wirkung von natiirlichen Alpha-Strahlern beim
Menschen moglich ist. Die Extrapolation vom Tier auf den Menschen
ist mnatiirlich recht schwierig, besonders was die Beziehung
zwischen Strahlendosis und Wirkung betrifft.

Die Uberlebensdauer nach Aufnahme von Plutonium kann verkiirzt
werden - und zwar als Folge von schweren, friihen Direktschiden in
Organen mit hoher Plutoniumanreicherung oder als TFolge von
Spadtschidden, hauptsidchlich Krebs werden. Letztere entwickeln sich
nach Aufnahme von kleinen Plutoniummengen, und dementsprechend
erscheinen sie erst gegen Ende des Lebens, was auch fiir die
"natiirliche", ohne zusdtzliche Bestrahlung auftretende
Krebserkrankung am hiufigsten gilt.

Vergleiche bei der Friihmortalitdt (weniger als 2 Jahre nach
Plutonium Inhalation) zeigten, daf junge Paviane moglicherweise
etwas empfindlicher sind als erwachsene Hunde. Vorsichtig
geschdtzt fihrten anfidngliche Lungenkonzentrationen zwischen 0,5
und 40 kBq/g bei beiden Tierarten zum frihen Tode (Bair u.a.,
1980). Was die SpiaAtschidden betrifft, so wurde bei Nagetieren nach

Ablagerung von 5 Dbis 90 Bg Plutonium/g im "pulmonalen"




Lungenbereich keine statistisch nachweisbare Lebensverkiirzung,
nach etwa 0,4 kBq/g eine 10%ige sowie nach 4 bis 30 kBq/g eine
50%ige Verkiirzung beobachtet (ICRP-31, 1980).

Die Direktschidden treten beim Tier nach Aufnahme von
Plutoniummengen auf, denen der Mensch kaum ausgesetzt wird, so dap
den Spidtschiden nach Aufnahme von kleinen Plutoniummengen die
grofte Aufmerksamkeit gewidmet wird. Auch diese Schidden treten in
den Organen mit hochster Plutoniumkonzentration und somit hochster
Strahlenbelastung auf . Nach Inhalation von schwerloslichen
Plutoniumverbindungen sind es vor allem die Lunge und die
Lungenlymphknoten; nach Ubertritt von Plutonium ins Blut sind
Skelett und Leber besonders gefidhrdet. In den Geschlechtsorganen
werden nur geringe Mengen Plutonium abgelagert, aber im Hinblick
auf mdgliche genetische Schidden sind sie von grofer Wichtigkeit.

In den letzten Jahren sind umfangreiche Ubersichten zur
Toxizitdt von Plutonium und anderen Transuranen erschienen (Nenot

und Stather, 1979; Metivier, 1982; Stather, 1982).

4.2 Direktschiden nach Inhalation von Plutonium

Die Inhalation grofer Plutoniummengen kann vor allem
ausgedehnte Gewebeschidden in der Lunge hervorrufen, die durch
subakute respiratorische Insuffizienz zum Tod fiihren. Mit diesen
Folgen kann nach einer Ablagerung von mehr als 370 Bq Pu/g
Lungengewebe gerechnet werden (ICRP 31, 1980). Nach dem
Lungenmodell der ICRP-30 (1979) ist diese Menge gleich einem
Viertel der eingeatmeten Teilchen (bei 1um Durchmesser erreichen
25% der Teilchen den tiefen Lungenbereich), was bei einem Gewicht
der menschlichen Lunge von 1000g einer Inhalation von mehr als 1,5

MBq Plutonium entspricht. Diese Radioaktivitdtsmenge ist in 0,65




mg Pu-239 oder in nur 0,002 mg Pu-238 enthalten, aber diese
Massenunterschiede bedeuten nicht, daB Pu-238 toxischer als Pu-239
ist.

Es wurde versucht, mit Hilfe eines aus Ergebnissen der mit
Hunden durchgefiihrten Versuche entwickelten Modells die mittlere
todliche Dosis nach Inhalation von Plutonium durch den Menschen
vorauszusagen (Raabe und Goldman, 1979). In Tabelle 4 sieht man
deutlich, daB hohere inhalierte Plutoniumaktivitdten fiir 50% der
Personen nach kiirzerer Zeit toddlich wiren als die geringeren
Dosen. Die dafiir erforderlichen Aktivitdtsmengen wiren mit Pu-238
bis 2,5 mal hoher als die mit Pu-239, dagegen die dazu
erforderlichen Massen wdren bei Pu-239 wesentlich grofer. Offenbar
ist fiir den frilhen Tod der Lungenschaden verantwortlich, und
dieser wird am groften, wenn das inhalierte Plutonium nicht ins
Blut ibertritt, wie das bei dem Pu-239 Oxid der Fall ist. Obwohl
die spezifische Aktivitdt der Summe aller Alpha-Strahler im
Reaktorplutonium nach 7 Jahren Abkiihlzeit etwa 10 mal hoher als
die von Pu-239 ist, wdre die subakute Toxizitdt dieses
Reaktorplutoniums eher mit der von Pu-239 vergleichbar, weil das
biologische Verhalten eines Gemischs von dem Isotop mit grofter
Masse abhingt.

Eingeatmete Teilchen Akkumulieren sich in den Lymphknoten der
Lunge und auf diese Weise konnen hier schwere Schiden entstehen.
Bei unloslichen Verbindungen wie z.B. Pu-239 Oxid konnten nach
Ablagerung von etwa einem Zehntel der minimalen, subakut tﬁdlichen
Menge'Verﬁnderungen der Lymphknoten erwartet werden. Bei loslichen
Verbindungen wire natiirlich eine grdBere Menge erforderlich

(ICRP-31, 1980).




4.3 Spdtschiden nach Inhalation von Plutonium

Krebs als schwerwiegendster Spidteffekt nach Aufnahme von
Plutonium im Korper kann sich iiberall dort entwickeln, wo
Plutonium abgelagert wird. Seine Hiufigkeit Th3ngt von der
Jeweiligen kumulativen Strahlendosis ab, die direkt proportional
der Konzentration von Plutonium und ihrer Anderung im Gewebe ist.

Nach Inhalation 1loslicher Plutoniumverbindungen erhohten
initiale Ablagerungen in der Lunge von mehr als 37 Bq/g (rein
rechnerisch entspricht dies einer Inhalation von etwa 0,15 MBg
beim Menschen) die Wahrscheinlichkeit der Induktion von
Lungenkrebs, bei etwa der lo-fachen Menge auch von Knochenkrebs.
Obwohl Krebs grundsidtzlich auch in der Leber entstehen kann,
besitzt dieses Organ offenbar eine geringere Anfdlligkeit fiir die
Krebsinduktion als die Lunge.

Nach Inhalation wunlgslicher Plutoniumverbindungen besteht
fast ausschlieflich die Gefahr, das sich Lungenkrebs entwickelt.
Sie ist doppelt oder dreimal so hoch wie |Dbei loslichen
Verbindungen (ICRP-31, 1980). Es ist umstritten, ob die Ablagerung
von Teilchen mit sehr hohem Plutoniumgehalt ein wesentlich hoheres
Lungenkrebsrisiko darstellt als dieselbe Menge an Plutonium auf
mehrere kleinere Strahlenquellen verteilt (Tamplin wund Cochran,
1974). Das von diesen Autoren vorausgesagte hohe Risiko (1/2000
pro "heifes" Teilchen) wurde experimentell.nicht nachgewiesen. Es
ist anzunehmen, daB infolge der bisher wenig erforschten Bewegung
der "heifBen" Teilchen in der Lunge die Strahlendosis homogener ist
als urspriinglich geglaubt. Und aus einigen Tierversuchen mit
Plutonium-Mikrosphiren verschiedener GroBe ergibt sich sogar
eindeutig, daB "diffuse" Strahlenquellen in der Lunge mit sehr

viel grofBerer Wahrscheinlichkeit als stark lokalisierte "heife"




Strahlenquellen Lungengeschwiilste verursachen (ICRP-31, 1980).

In Abbildung 8 ist fiir den Hund die Abhingigkeit der
Lungenschéden von der inhalierten Menge Pu-239 Oxid
zusammengestellt. Diese Befunde wurden auch fiir andere Tierspezies
bestdtigt. Die im Vergleich zu diesen Ergebnissen geringere
Wirksamkeit loslicher Plutoniumverbindungen hinsichtlich der
Lungenkrebsinduktion ist durch ihren stdrkeren Ubertritt ins Blut
bedingt und hat natiirlich die Gefidhrdung der inneren Organe zur
Folge. Was die mdgliche zusitzliche Wirkung des Beta-Strahlers
Pu-241 nach 1Inhalation von Reaktorplutonium betrifft, so wird
aufgrund von Tierversuchen geschatzt, daB im Bereich der niedrigen
Dosen, die nach einer Inhalation eine Lungenkrebsinzidenz von etwa
10% zur Folge hdtten, die Alpha-Strahlen emittierenden
Plutoniumisotope etwa 6 mal wirksamer wiren, bei einer erhohten
Krebsinzidenz (etwa 40%) sogar 40 mal (ICRP-31, 1980). Der durch
Zerfall von Pu-241 entstehende Alpha-Strahler Am-241 wire dagegen
etwa so wirksam wie eine losliche Plutoniumverbindung.

Die Lymphknoten der Lunge sind hinsichtlich Strahlenkrebs
eine Ausnahme: Obwohl hier die hochste Plutoniumkonzentration im
Korper erreicht werden kann, hat man in diesen Lymphknoten nie
primaren Krebs gefunden. So dirf ten, soweit aus
tierexperimentellen Untersuchungen ersichtlich, die Lymphknoten
viel weniger anfdllig fiir die Induktion von Krebs sein als andere
Gewebe, in denen inhalierte Alpha-Strahler angereichert werden
(ICRP-31, 1980).

Andererseits wird behauptet. daf in den tracheobronchialen
Lymphknoten malignes Lymphom als nicht-stochastische Wirkung durch
Strahlendosen im Bereich von nur 13 - 14 Sv ausldsbar ist, so daf

bei einem beruflich Exponierten ein kausaler Zusammenhang zwischen
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Plutoniuminhalation und dieser Krebsart nachgewiesen werden konnte
(Kuni, 1987). Dabei wird allerdings ein gerichtlich anerkannter
Entschiddigungsanspruch dem wissenschaftlichen Beweis
gleichgestellt. Nach dem Tode des Betroffenen (etwa 12 Jahre nach
der Inhalation) wurden in der gesamten Lunge mit den regionalen
Lymphknoten 80 Bq Plutonium gefunden (Ohlenschlédger u.a., 1984);
dies entspricht einer durchschnittlichen Strahlendosisleistung im
letzten Lebensjahr von etwa 0,04 Sv. Es ist anzunehmen, daf die
Strahlenbelastung kurz nach der Inhalation und besonders in den
Lymphknoten wesentlich hoher war und moglicherweise
Frihverdnderungen hervorgerufen hat, die nicht unbedingt als
Krebsursache anzusehen sind. Eine von der Bestrahlung unabhidngige
Krebsentwicklung ist im Einzelfall durchaus denkbar, ein kausaler
Zusammenhang 148t sich weder ausschliefen, noch bestidtigen. Er
erscheint recht unwahrscheinlich, wenn Ergebnisse der Tierversuche
sowie Beobachtungen nach Exposition der menschlichen Lymphknoten
dem natiirlichen Alpha-Strahler Thorium Dberiicksichtigt werden
(ICRP-31, 1980).

Nicht zuletzt soll daran erinnert werden, dapg der
Respirationstrakt auch zahlreichen anderen, moglicherweise
schiddlichen nichtradioaktiven Substanzen ausgesetzt 1ist. Damit
besteht die Moglichkeit einer Potenzierung der Plutoniumwirkung
durch gleichzeitige Inhalation anderer Schadstoffe, darunter des
Zigarettenrauchs. So wurde im Tierversuch beobachtet, dapf
Zigarettenrauch die Entfernung der inhalierten Plutoniumteilchen
aus dér Lunge durch Selbstreinigungsprozesse hemmt (BEIR IV, 1988)
und durch die Verabfolgung des im Zigarettenrauch enthaltenen
krebserregenden Benzpyrens die Krebshdufigkeit nach

Plutoniuminhalation gesteigert wird (Metivier u.a., 1986).
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4.4 Knochenkrebs nach tUbertritt von Plutonium ins Blut

Der Knochen besteht aus zZwei Hauptbereichen - dem
mineralisierten Gewebe und dem Knochenmark. Plutonium und andere
Transurane, die sich zundchst an den Oberflédchen des
mineralisierten Knochens ablagern, kﬁnnén mit ihren Strahlen auf
beide Bereiche einwirken. Spiadter wird die Radioaktivitét durch
Knochenneubildung zum Teil "begraben", und ihre Verteilung n#hert
sich der von Radium, das sich 1im gesamten mineralisierten
Knochenvolumen befindet.

Nach Plutonium- und Americium—-inhalation hidngt die relative
Lungen- und Knochenkrebshiufigkeit of fenbar mit der
Ubertrittswahrscheinlichkeit des inhalierten Materials zusammen,
wie in Versuchen mit Ratten beobachtet wurde (Tabelle 5). Wie
bereits erwdhnt, hat die Inhalation von Pu-239 Oxid Dbei
Nagetieren, Hunden und Pavianen nie zu Knochenkrebs gefiihrt. Das
liegt daran, daB der Ubertritt von Plutonium aus dieser
unloslichen Verbindung ins Blut zu gering 1ist, um wZhrend der
Lebenszeit der Versuchstiere friih genug eine hinreichend hohe
Bestrahlung des Knochens zu bewirken. Daten iiber den Menschen, die
dieser Beobachtung widersprechen wiirden, liegen nicht vor
(ICRP-30, 1980).

Die anfingliche Ablagerung von Plutonium und anderen
Transuranen an Knochenoberfldchen fihrt zZu einer hoheren
Strahlenbelastung der Zellen, von denen angenommen wird, dapB sie
fir die Krebsentstehung verantwortlich sind. Das erklédrt die
hohere Wirksamkeit der Transurane, die im Vergleich zu Radium
beobachtet wurde. In der Abbildung 9 ist die

Knochenkrebshdufigkeit gegen die durchschnittliche Skelettdosis
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aufgetragen, und es ist hier auch das Verhidltnis der Steigung der
Geraden zu der fiir Ra-226 angegeben. Danach ist in dieser Hinsicht
Pu-239 etwa 20 mal toxischer als Ra-226, aber auch 4 mal toxischer
als Am-241. Dieser letztgenannte Unterschied in der Toxizitidt
wurde auch bei vergleichenden Versuchen an Ratten beobachtet
(Bensted wu.a., 1965), und er beruht wahrscheinlich auf der
unterschiedlichen Verteilung der beiden Transurane im Knochen:
Plutonium lagert sich an den inneren, endostalen Oberfldchen ab,
wdhrend Americium besonders an der periostalen, viel kleineren
Oberflé@che angereichert wird. Es gibt {iibrigens betridchtliche
Speziesunterschiede, was die Haufigkeit des Knochenkrebses
betrifft; so ist der Hund etwa 6 mal empfindlicher als die Ratte
(Nenot und Stather, 1979).

Analysen der Dosis-Wirkungsabhingigkeit nach Ablagerung von
Plutonium und anderen Alpha-Strahlern im Knochen deuten auf eine
Linearitdt hin; zumindest im niedrigen, fir den Menschen
wichtigsten Strahlendosisbereich.Dabei weif man, daf mit geringer
werdender Dosis die zur Manifestation einer Krebserkrankung
notwendige Zeit zunimmt, so daf sie schlieBlich l&nger wird als
die Lebenserwartung. Diese "praktische Schwelle" wird auf Grund
der Beobachtungen der Wirkung von Radium beim Menschen fiir die
Alpha~-Strahler an der Knochenoberfldche mit etwa 0,8 Gy angegeben
(BEIR IV, 1988). Das entspricht einer Aquivalentdosis von 16 Sv
bzw. einer Zufuhr von 6,4 kBq loslichen Plutoniums durch
Inhalation oder dem 32fachen der Jahresgrenzzufuhr fiir beruflich
Exponierte.

Obwohl nach einer Bestrahlung von Knochenmark mit locker
ionisierenden Strahlen (Rontgen-, Beta-, Gammastrahlen) Leukimie

entstehen kann, wurde dieser Effekt nach Ablagerung von




— 43 —

Alpha-Strahlern im Knochen kaum Beobachtet: Nach Injektion von
Plutonium entwickelte sich Leukdmie beim Hund 25 mal seltener als
Knochenkrebs (Osteosarkom), nach Inhalation von unléslichem
Plutonium praktisch iiberhaupt nicht (Vaughan, 1973). Dies trifft
auch fiir das im Knochen abgelagerte Ra-226 zu, und zwar sowohl
beim  Hund als auch beim Menschen (Spiers, 1988). Diese
Feststellung ist deshalb wichtig, weil bei Risikoschitzungen auf
der Grundlage kinetischer Modelle und Beobachtungen mit anderen
Strahlenarten die Leukimie manchmal als die wichtigste Folge auch

nach Inhalation von Plutonium betrachtet wird (Kuni, 1987).

4.5 Andere Schiden nach Aufnahme von Plutonium

Die Blutbildveridnderungen resultieren sowohl aus der
Bestrahlung der blutbildenden Gewebe durch dort abgelagertes
Plutonium, als auch aus der Bestrahlung der Blutkorperchen widhrend
der Blutzirkulation in den Organen, vor allem in Lunge und Leber.
Die am h#ufigsten auftretende Blutbildverdnderung ist die Abnahme
der Lymphozyten, die zum Teil durch Bestrahlung der sog.
rezirkulierenden Lymphozyten innerhalb der Lymphknoten verursacht
werden dirfte. Auch eine Beeintrdchtigung der durch die
Lymphozyten vermittelten Immunoreaktionen ist moglich (ICRP-31,
1980).

Chromosomenaberrationen in Lymphozyten aus peripherem Blut

dienen als biologischer Indikator einer akuten externen
Ganzkorperbestrahlung. Deshalb und auch auf Grund der im
Tierversuch beobachteten Lymphopenie wurden bei beruflich
Exponierten nach Plutoniumaufnahme Chromosomenuntersuchungen
durchgefiihrt. Die Dbeobachteten Chromosomenaberrationen wurden

jJedoch der gleichzeitigen externen Bestrahlung zugeschrieben, weil




nach Aufnahme ausschlieBlich von Plutonium, unabhingig von der
Menge keine Vermehrung der Aberrationen nachgewiesen werden koﬂnte
(Dolphin, 1971). Andere Autoren haben eine Vermehrung von
Chromosomenaberrationen nur dann beobachtet, wenn Plutonium
gleichzeitig in der Lﬁnge und im restlichen Korper abgelagert war
(Brandom u.a., 1979).

Die HHufigkeit der. durch Plutonium in anderen Organen
verursachten Geschwiilste hingt von der ins Blut ibergetretenen
Plutoniummenge sowie von der Hﬁufigkeit der Geschwiilste in der
Lunge und im Skelett ab. Diese konnen nidmlich in einem kiirzeren
Zeitraum zum Tode fiihren als die anderen Geschwiilste zu ihrer
Entwicklung brauchen, und bei zu kleinen Meﬁgen kann die Dauer
ihrer Entwicklung lédnger als die Lebenserwartung sein.

Am ehesten sind Geschwiilste in der Leber zu erwarten, da eine
erhebliche Fraktion des im Blut =zirkulierenden Plutoniums in
diesem Organ abgelagert wird. Diese Annahme wurde jedoch nie durch
Tierversuche bestdtigt. Es ist eine hohe Plutoniumkonzentration
erforderlich, um klinisch bemerkbare Leberschidden hervorzurufen,
und die Krebsbildung in der Leber wird durch das Auftreten von
Knochenkrebs iiberdeckt. Americium und Curium konnten in dieser
Hinsicht toxischer als Plutonium sein, weil sie sich eher in der
Leber anreichern. Geschwiilste in anderen Organen sind selten und
entwickeln sich erst sehr spdt nach der Aufnahme kleiner
Plutoniummengen (Nenot und Stather, 1979).

Zu den Spidtschidden nach Ablagerung von Alpha-Strahlern im
Gewebe gehort auch die Bildung vom Narbengewebe. Dies kann die
Gewebestruktur und -funktion, z.B. in der Lunge, Leber oder Niere
wesentlich beeintridchtigen. Die einzige im menschlichen Gewebe

nachgewiesene, schiadliche Wirkung von Plutonium sind
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Bindegewebekndtchen, die sich in der Haut um die
Plutoniumablagerungen in kontaminierten Wunden nach einigen
Monaten bis mehreren Jahren gebildet haben. Es wurde iiber acht

solche Fdlle berichtet (Lushbaugh u.a., 1967).







5. DOSIMETRIE NACH AUFNAHME VON PLUTONIUM

5.1 Messung und Schidtzung der Strahlendosis beim Menschen

Der Plutoniumgehalt in der Lunge wird in vivo in speziell
konstruierten Zihlern gemessen, und zwar indirekt, iiber Am-241,
das gleichzeitig mit Plutonium auftritt und fiir den Nachweis
besser geeignet ist. Das dazu notwendige Verhdltnis von Pu zu Am
wird durch Analyse der eingeatmeten Teilchen bzw. der
Stuhlausscheidungen bestimmt. Ein solcher Zihler ist seit Jahren
auch in Karlsruhe aufgestellt. Die Nachweisgrenze fiir direkte
Messung von Plutonium-239 in der Lunge liegt bei etwa 300 Bq. und
ist zur Messung nach einem Inhalationszwischenfall geeignet. Zur
Uberwachung der Plutoniuminkorporation wurde eine empfindlichere,
indirekte Methode ausgearbeitet, die auf Messungen von Ciadsium-137
und bekanntem Verh#dltnis von Cs zu Pu im bearbeiteten Material
beruht. Auf diese Art kann eine Aufnahme von etwa 3 Bq pro Jahr
unter Gleichgewichtsbedingungen entdeckt werden. Diese wurden
jedoch nach dem Reaktorunfall in Tschernobyl gestort, so daf die
Methode friihestens ab 1990 wieder benutzbar wird. (Schieferdecker
u.a., 1988).

Die Strahlendosisleistung ist direkt proportional der
Radioaktivitdtskonzentration im Gewebe, die
Gesamtstrahlenbelastung ist von den zeitlichen Verdnderungen der
Strahlendosisleistung nach Plutoniumablagerung abhingig. Direkte
Messungen der Plutoniumkonzentration sind auch im menschlichen
Gewebe moglich, jedoch miissen wegen der meist geringen
Plutoniummengen aufwendige Bestimmungsmethoden benutzt werden.
Dann allerdings liegt die Nachweisgrenze fiir vollstdndige,

veraschte Organe bzw. fiir Ausscheidungen bei weniger als ein pBq/g




(Kracke und Bunzl, 1980).

In der Regel steht nur ein Bruchteil der Organe, und dies
erst nach Ableben der Betroffenen, zur Verfiigung. Deshalb wurden
indirekte Auswertungsmethoden ausgearbeitet, die unter Anwendung
der fiir den Standardmenschen geltenden Parameter(ICRP-23, 1975)
die Umrechnung des Plutoniumgehalts in Organteilen in den
Plutoniumgehalt im gesamten Korper ermdglichen. Dariiber hinaus
werden bei diesen Methoden die fiir den Menschen bestimmten
physiologischen Parameter in die aus den Tierversuchen
abgeleiteten biokinetischen Modelle eingesetzt. Natiirlich werden
auch die nach Plutoniuminjektion beim Menschen beobachteten
Gesetzmifigkeiten und gemessenen Werte beriicksichtigt.

Allerdings richtet sich die Genauigkeit der Abschidtzung der
Strahlenbelastung des Menschen nach Plutoniumaufnahme danach, wie
repridsentativ die gemessenen Plutoniumkonzentrationen im Gewebe
und die vorhandenen biokinetischen Modelle sind. Deshalb wird
systematisch angestrebt, mehr Daten iiber die Genauigkeit der in
vivo durchgefiihrten Ausscheidungéanalysen durch Gewebeanalysen
post mortem zu erhalten sowie die Genauigkeit der Extrapolation
aus gemessenen Knochen(stiicken) durch Analysen vollsténdiger

menschlicher Skelette zu iiberpriifen (s. Punkt 3.42).

5.2 Schidtzung der Strahlenbelastung fiir Strahlenschutzzwecke

Aus Versuchen mit Zellkulturen und Tieren unter Einsatz
verschiedener Strahlenarten weif man, daf nach einer Bestrahlung
mit verschiedenen Strahlenarten dieselbe Strahlendosis
unterschiedlich wirksam ist. Diese relative biologische
Wirksamkeit ist fiir die Neutronen und Alpha-Strahler am hochsten.

Un die Wirksamkeit, z.B. des Beta-Strahlers Pu-241 und des
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Alpha-Strahlers Pu-239, auf einen gemeinsamen Nenner bringen zu
konnen, hat man fiir Strahlenschutzzwecke die sog. Aquivalentdosis,
ausgedriickt in Sievert (Sv), eingefiithrt (ICRP-26, 1977). Sie wird
durch einfache Multiplikation der in Gy ausgedriickten, gemessenen
Strahlendosis mit einem empirischen Qualitdtsfaktor Q berechnet;
dieser Faktor wurde fiir Beta- und Gamma-Strahler mit 1, fiir
Alpha-Strahler mit 20 festgesetzt.

Die Benutzung des Qualitidtsfaktors wird zuweilen kritisiert,
weil er die Wirklichkeit vereinfacht wiedergibt, da die
Dosisabhéingigkeit der relativen biologischen Wirksamkeit aufer
Acht gelassen wird. Deshalb geben einige Autoren die Strahlendosis
in gemessenen "Alpha-Gy" an und fiigen hinzu, daf man durch
Multiplikation mit 20 den Wert in Sv erhdlt (Nenot und Stather,
1979). Dasselbe 1ist mnatlirlich auch umgekehrt moglich. Wenn
Strahlen gleicher Art und Energie miteinander verglichen werden,
ist es selbstverstdndlich unerheblich, ob dies auf der Basis von
Gy oder Sv geschieht.

Kirzlich haben zwei international angesehene Gremien die
Ungenauigkeit des Qualitidtsfaktors eingehend analysiert (ICRU-40,
1986) wund sind zu dem Schlupf gekommen, daf der Q-Faktor fiir
Alpha-Strahler auch weiterhin mit einem einzigen Wert von etwa 25
anzusetzen 1ist, also nicht wesentlich verschieden vom jetzigen
ICRP-Wert.

Auf Grund der durchgefilhrten Messungen sowie der fiir den
Strahlenschutz entwickelten kinetischen Modelle fiir Lunge, Knochen
und .Verdauungstrakt lassen sich fir verschiedene Organe
Aquivalentdosen nach Inhalation oder Ingestion von Plutonium
berechnen (ICRP-26 und ICRP-30). Das relative Risiko, das sich auf

Grund der Bestrahlung einzelner Organe fiir den ganzen Korper




ergibt, wird dann mit Hilfe von Wichtungsfaktoren bestimmt: fir
die Lunge 0,12, fiir die Leber 0,06, fiir die Knochenoberflidchen
0,03 und fiir das rote Knochenmark 0,12. Durch Summierung der
gewichteten Organdosen erhdlt man die effektive Aquivalentdosis
fir den ganzen Korper.

Fir Strahlenschutzzwecke 1ist es weiter zweckmdfig, die
gesamte Strahlendosis der beruflich Exponierten fiir die ndchsten
50 Jahre abzuschdtzen. Es ist die Dosis, die der Referenzmensch
aufnimmt, wenn er noch 50 Jahre nach Radioaktivitdtszufuhr lebt
und keine MapfBnahmen ergriffen werden, um die Ausscheidung der
Radioaktivitdt aus dem Korper zu beschleunigen (ICRP-30, 1979).
Abnlich kann eine 70-Jahre-Folgedquivalentdosis fiir die {ibrige
Bevolkerung geschidtzt werden. Die so bestimmten Folgedosen werden
auf die zugefiihrten Aktivitdten (Sv/Bq) bezogen. Es liegt nahe,

daB bei einer kiirzerer Lebenserwartung die durch langlebige

Strahler bedingten Folgedosen das tatsdchliche Risiko
liberschitzen.

Die fiir eine Aufnahme verschiedenster Radionuklide
berechneten Folgedosen fir die jeweils 5 wichtigsten

Ablagerungsorgane sind in tabellarischer Form als Anhang zu
ICRP-30 (1979) veroffentlicht worden. In der Bundesrepublik
erfuhren sie durch Berechnungen fiir alle iibrigen Organe und
Folgedquivalentdosen fiir Erwachsene sowie fiir 1, 5, 10 und 20
Jahre alte Menschen eine wesentliche Ergidnzung (NoBke u.a., 1985).

In der Tabelle 6 sind die Folgedosen fiir die wichtigsten
Ablagerungsorgane von Pu-239 aufgefiihrt. Man sieht, daf die
70-Jahre-Folgedosen fiir ein einjdhriges Kind generell hoher liegen
als die 50 Jahre Folgedosen fir den Erwachsenen. Diese

Unterschiede sind besonders nach Ingestion deutlich, bei der z.Z.
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vorsichtshalber fiir bis zu 1 Jahr alte Kinder ein 10 mal groferer
Plutoniumiibertritt aus dem Darm ins Blut angenommen wird. Nach
Inhalation sind die Werte um 1 bis 2 GroBenordnungen hoher als
nach Ingestion; fiir das Kleinkind in der Lunge 5 bis 7 mal, in
anderen Organen 2 bis 3 mal so hoch als fiir Erwachsene. Die
Folgedosen nach Inhalation von loslichem Plutonium spiegeln die
Verlagerung der Strahlenbelastung durch Ubertritt von Plutonium
aus der Lunge ins Blut und die inneren Organe wieder. Die hohen
Werte fiir die inneren Organe nach Inhalation von unloslichem
Plutonium sind im Widerspruch zu der im Tierversuch beobachteten,
fast ausschlieBlichen Gefahr, die von nicht loslichem Plutonium
flir die Lunge ausgeht.

Tabelle 7 zeigt die effektiven Folgedquivalentdosen mnach
Aufnahme von verschiedenen, in Reaktorplutonium enthaltenen
Transuranen, bezogen auf die gleiche Aktivitdtsmenge. Vor allem
fdllt die geringe Strahlenbelastung nach Aufnahme der beiden
Beta-Strahler , Pu-241 und Np-239 (Q-Faktor=1) sowie der beiden
Strahler mit kiirzester Halbwertszeit, Np-239 und Cm-242, auf. Nach
Inhalation von nicht loslichem Plutonium sind diese Dosen gut 1,5
mal geringer als fiir losliches Plutonium; dabei gibt es kaum
Unterschiede zwischen Pu-238, Pu-239 und Am-241. Das steht im
Gegensatz zu unterschiedlichen Ergebnissen der Toxizitdtsversuche
mit diesen Strahlern beim Tier und macht die Vereinfachungen bei
der Abschidtzung der Strahlendosis durch Plutonium im Menschen
deutlich.

Zur Abschitzung des Risikos von Reaktorplutonium miissen
ferner die Beitridge verschiedener Isotope beriicksichtigt werden,
deren Anteil sich mit der Zeit stirker &ndert. Toxikologisch

wichtig ist die Umwandlung des urspriinglich am h&dufigsten




vertretenen Pu-241 in Am-241, dessen Radioaktivitdt entsprechend
dem Verhdltnis radioaktiver Halbwertszeiten beider Isotope 30 mal
geringer als die von Pu-241 ist. Im Endeffekt setzt sich seine
Aktivitdt zu je etwa der HHlfte aus Plutoniumisotopen und Am-241
mit Cm-244 zusammen. Die Energie aller dieser Strahler wie auch
ihr biologisches Verhalten sind &hnlich, aber nicht identisch;
obwohl Pu-239 und Pu-240 die grofBte Masse besitzen, muf sich die
Biokinetik nicht unbedingt nur nach ihnen richten.

Wegen der erwdhnten Vereinfachungen und Approximierungen ist
es sinnlos, das beschriebene System ohne weiteres, z.B. zur
Abschidtzung des Krebsrisikos im Einzelfall, anzuwenden. Es wird
sogar ausdriicklich davor gewarnt (ICRP-30, 1979). Es handelt sich
hier vielmehr um Richtwerte, die es ermoglichen, Risikoschidtzungen
mit groBer Reichweite durchzufiihren, was bei der Beurteilung
verschiedener schidlicher Faktoren in unserer Umwelt und deren

Vergleich bisher leider ein einmaliges Beispiel ist.
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6. RISIKO FiiR DEN MENSCHEN NACH PLUTONIUMAUFNAHME
6.1 Gesamtrisiko durch die Kernspaltung
Das durch Plutonium bedingte Risiko ist ein wichtiger
Bestandteil des Gesamtrisikos der Kernspaltung. Das wurde von
Anfang an richtig eingeschidtzt und bereits nach Kriegsende in
allgemein zuginglichen Veroffentlichungen zum Ausdruck gemacht:
"Die Produkte der ’Kernspaltung konnen biologischen Schaden
verursachen - entweder als externe Strahlenquelle oder, wenn sie
in den Korper eindringen, als innere radioaktive Gifte, ganz
dhnlich der Vergiftung durch Radium” (Hamilton u.a., 1947).

"Generell haben die ©bei der Kernspaltung entstehenden

Radioisotope kurze Halbwertszeiten, so daB ihre Konzentration
durch radioaktiven Zerfall rasch verringert wird. Bestimmte
Isotope - dazu gehoren Strontium, Yttrium, Cer und Plutonium -

haben eine lange Halbwertszeit, so daf sie eine ernsthafte Gefahr
durch chronische Strahlentoxizitdt darstellen wiirden, falls jemand

damit kontaminiert werden wiirde. Diese Elemente werden rasch im

Skelett abgelagert und nur sehr langsam wieder
ausgeschieden... Sie bedeuten eine Gefahr, die der einer
chronischen Vergiftung durch Radium sehr &hnlich ist.” (Copp
u.a.,1947).

Das Besondere an Plutonium wurde auch frithzeitig erkannt: Mit
den ersten Tierversuchen wurde bereits im Oktober 1942 begonnen,
uﬁd in April 1945 wurde Plutonium einem ernsthaft erkrankten Mann
injiziert, um die Gesetzmdfigkeiten der Verteilung, Retention und
Ausscﬁeidung von Plutonium zu Strahlenschutzzwecken zu bestimmen.
"Die Mehrzahl der Actiniden hat die unerwiinschten Merkmale von
Radium, da ihre Halbwertszeit lang ist und sie Alpha-Teilchen

ausstrahlen. Sie werden wie Radium im Knochen angereichert und nur
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sehr langsam ausgeschieden. Zusditzlich haben sie die merkwiirdige
Eigenschaft, sich in giner dinnen, die Knochenmarkhohlen
begrenzenden Gewebeschicht abzulagern. Man kann voraussagen, dap
vergleichbare Radioaktivitidtsmengen von Radium eine erheblich
geringere Bedrohung als z.B. durch Plutonium darstellen; Radium
verteilt sich namlich in der ganzen mineralisierten
Knochenstruktur, so daf nur ein kleiner Prozentsatz der

Alpha-Teilchen das Knochenmark bestrahlen kann." (Hamilton u.a.,
1947). Uber Knochengeschwiilste und Leberschiden nach der Injektion
von Plutonium in MHusen, Ratten und Kaninchen wurde auch schon

1947 berichtet (Lisco u.a.).

6.2 Geschidtztes Risiko todlicher Erkrankungen nach Bestrahlung

Fiir Strahlenschutzzwecke werden die Strahlenschidden in zwei
Gruppen aufgeteilt, die sich durch die Art ihrer Abh#dngigkeit von
der Strahlendosis voneinander unterscheiden (ICRP-26, 1977):
a.Nicht-stochastische Effékte , deren Schweregrad von der Dosis
abhéingt. Dazu gehdren die Friihreaktionen mit spiAterer Genesung,
dauerhaf ten Schidden oder todlichem Ausgang sowie spate
degenerative oder proliferative Prozesse.
b.Stochastische Effekte, deren Hiufigkeit linear von der Dosis
abhéngt, ndmlich Krebs, Leukimie und genetische Schiden, die sich
durch Aufsummierung der erforderlichen Dosen im bestrahlten
Personenkollektiv durch eine entsprechende Anzahl von Sch&den
manifestieren. Weil sie sich von den auch ohne Bestrahlung
auftretenden Erkrankungen nicht unterscheiden und nach geringen
Strahlendosen im Vergleich zZu der grofen, "natiirlichen"
Krebshdufigkeit sehr selten sind, konnen diese Schidden nur

statistisch abgeschétzt, jedoch nicht nachgewiesen werden.




Durch Annahme einer linearen Dosis-Wirkung-Beziehung kann
nach Abschitzung der Strahlendosis und Anwendung eines
Risikofaktors auch die Hiufigkeit der stochastischen Schiden
abgeschidtzt werden. Wenn Strahlendosis und Risikofaktor auf die in
Sv ausgedriickte Aquivalentdosis bezogen werden, sind auch ein
Vergleich und die Summierung geschidtzter Schidden als Folge der
Bestrahlung mit unterschiedlichen Strahlenarten moglich.

Es liegt nahe, daB diese Risikoabschidtzungen nur so genau
sind, wie es die entsprechenden Risikofaktoren erlauben. Deshalb
bemiiht man sich auf internationaler Ebene, die Faktoren stiddig den
neuesten wissenschaftlichen Erkenntnissen anzupassen. In Tabelle 8
sind die in ICRP-26 (1977) zur Berechnung des Krebsrisikos fiir die
wichtigsten Organe nach Plutoniumablagerung empfohlenen Faktoren
sowie die in jiingster Zeit in BEIR-IV (1988) festgelegten Faktoren
ausgewiesen; die Unterschiede sind nicht besonders grof. Es ist zu
beachten, dap die neuen Werte griofStenteils auf der Auswertung der
Wirkung natiirlicher Alpha-Strahler auf den Menschen beruhen. Das
Risiko der Erkrankung an Leukimie, das ausschlieflich auf Grund
der Wirkung locker ionisierender Strahlung abgeschitzt wird, wurde
im BEIR-IV-Bericht nur erwdZhnt, weil dieser Schaden nach einer
Aufnahme von Alpha-Strahlern beim Menschen selten beobachtet
wurde.

In Tabelle 9 wird die jeweilige Risikodosis angegeben, die
mit einer Wahrscheinlichkeit von 1:1 Million einen todlichen
Krebsfall hervorrufen konnte; bei linearem Ansatz miiften also 1
Million Menschen die Risikodosis erhalten, um eine zusidtzliche
Krebserkrankung zZu induzieren. Diese von ICRP-31 (1980)
ibernommene Darstellungsart wurde in Tabelle 9 durch Berechnung

der "Risikoaufnahme" von Plutonium erginzt. Die Schitzung zeigt,



daf mindestens 2 Personen-MBq Pu-239 inhaliert oder 1iiber 100
Personen-MBq verschluckt werden miiften, um einen Krebstod
hervorzurufen. Der erste Wert stimmt mit dem aus
Toxizitdtsversuchen an Tieren abgeleiteten gut {iiberein (s.Punkt

4.4).

6.3 Andere geschidtzte Risiken
Als RisikomafBstab fiir Strahlenschdden sollten auch andere
Aspekte als Tod durch Strahlung beriicksichtigt werden,
beispielsweise Verkiirzung der normalen Lebenserwartung oder durch
Erkrankung bzw. Operation beeintridchtigte Lebensqualitit. In
ICRP-45 (1985) wurden quantitative Grundlagen zur Festsetzung
eines einheitlichen Schadensfaktors (index of harm) vorgeschlagen.
Man geht vorerst davon aus, daf die Absolutrisiko-Hypothese
zu einer Unterschidtzung fithrt, indem angenommen wird, daf sich
Krebs unabhidngig vom Alter zu bestimmten Zeitpunkten nach
Bestrahlung entwickelt. Die Hypothese des relativen Krebsrisikos
besagt, daf Strahlenkrebs in jedem Alter einen konstanten Anteil
der in diesem Alter '"natiirlich" vorkommenden Krebshidufigkeit
darstellt. Das Gesamtrisiko wiirde sich durch Annahme der zweiten
Hypothese von 1,25x10_2/Sv (ICRP-26, 1977) auf etwa 2x10_2/Sv
erhchen. Bei einer um 15 Jahre verringerten Lebenserwartung
infolge des todlichen Ausgangs einer ein Jahr andauernden
Krebserkrankung wiirde sich das Risiko um weitere etwa 0,2 Jahre/Sv
erhdhen.
Ein wichtiger Aspekt ist die Entwicklung von heilbarem Krebs.
Als Kriterium dient hier eine Uberlebenszeit von 15 Jahren nach
der Diagnose und Therapie; dies gilt fiir nur etwa 5% der Fille von

Lungenkrebs, aber fur etwa 20% der Knochenkrebsfidlle und




moglicherweise fiir 25% der Leberkrebserkrankungen. Zus#tzlich wird
mit dem Schwierigkeitsgrad der Heilung gewichtet. Im Endeffekt
ergibt sich eine um weitere 0,05 Jahre/Sv verminderte
Lebeﬁserwartung. Ein besonders hoher Beitrag in dieser Hinsicht
wurde fiir den in etwa 40% der Fidlle heilbaren Brustkrebs,
iiberwiegend bei Frauen, errechnet - was aber ohne Bedeutung ist
fir die Toxizitdt von Plutonium, das keinen Brustkrebs induziert,
weil es sich in der Brustdriise nicht anreichert.

Die moglichen Folgen von angeborenen Abnormalitdten durch
Bestrahlung konnten fiir alle nachfolgenden Generationen insgesamt
einen Verlust von 0,63 Lebensjahren pro einen Personen-Gy
genetisch signifikanter Strahlendosis bewirken.

Das genetische Risiko von Plutonium wird auch im neuesten
Bericht BEIR-IV (1988) aus den fiir den Menschen durchgefiihrten
Schiatzungen fiir locker ionisierende Strahlen abgeleitet. Dabei
wurde bei Plutonium eine 2,5 fache relative biologische
Wirksamkeit fir Mutationen und eine 15 fache fir
Chromosomenaberrationen angenommen. Diese Annahme beruht auf
Messungen, die in Midusen durchgefiihrt wurden.

Die MiBbildungen werden als Folgen der Abtotung embryonaler
Zellen angesehen, wobei fiir Alpha-Teilchen eine mehr als 10 fache
relative ©biologische Wirksamkeit angenommen wird; bei sehr
niedriger Dosisleistung ist sie moglicherweise noch hoher. Wichtig
ist, daf die Alpha-Strahler nur wihrend der relativ kurzen

empfindlichen Phase der Organentwicklung wirksam werden.

6.4 Kollektive Strahlendosen nach Freisetzung von Radioaktivitidt
6.4.1 Geschitzte Auswirkungen der Atombombenexplosionen

Tabelle 10 zeigt eine Abschidtzung der kollektiven, effektiven




Strahlendquivalentdosen als Folge des radioaktiven Niederschlags
in Europa und die dadurch moglicherweise verursachten Todesfidlle.
Was die letzteren betrifft, ist ihre Zahl etwa <4-mal hoher als
frither fiir Plutonium berichtet (NEA, 1981). Der Grund dafiir ist,
daf in Tabelle 10 das Risiko fiir Plutonium zusammen mit Americium
berechnet und deren {bertritt aus dem Darm ins Blut hoher
geschétzt wurde als in UNSCEAR (1982), obwohl nicht bekannt ist,
inwieweit Plutoniumoxid in der Umwelt nach langerer Zeit aufgelost
werden kann. Insgesamt iiberwiegt der (moglicherweise iiberschitzte)
Beitrag der Ingestion (15 mal hohere Strahlendosis als nach
Inhalation), widhrend der Beitrag der externen Bestrahlung etwa 5
mal kleiner als nach Inhalation ist. Der Anteil von Plutonium und
Americium betrdgt nur etwa 3% der gesamten Strahlenbelastung, nach
UNSCEAR (1982) sogar weniger als 1% der effektiven Dosis. In
ferner Zukunft werden nur noch C-14, Pu-239,240 und Am-241 von
Bedeutung sein, aber alle zusammen werden weniger als 0,2 % zur

gesamten kollektiven Dosis beitragen.

6.4.2 Geschdtzte Auswirkungen der Wiederaufarbeitungsanlagen
Tabelle 11 zeigt die auf Energieeinheit normierte Freisetzung
von Radioaktivitidt und die daraus resultierende Strahlenbelastung,
verursacht durch die grofBe Wiederaufarbeitungsanlage in Windscale.
Die Alpha-Strahler beteiligen sich an der gesamten Freisetzung mit
nur etwa 0,15% und an der gesamten Strahlendquivalentdosis mit
etwa 1%. Die fiir die geplante Erweiterung der Anlage errechneten
Werte liegen 1,4 mal bzw. 160 mal niedriger fiir die Abgabe in die
Luft bzw. in das Wasser. Die kollektive Strahlendosis soll dadurch
insgesamt 120 mal, davon fiir Alpha-Strahler 150 mal, abnehmen; so

soll ihr Anteil an der Strahlenbelastung auf etwa 0,8%




herabgesetzt werden.

6.4.3. Geschiatzte Auswirkungen der Stromerzeugung

Tabelle 12 zeigt einen Vergleich der durch Stromerzeugung in
Kernkraf twerken und Kohlekraftwerken verursachten
Strahlenbelastung. Etwa 90% des Beitrags der Kernkraftwerke kommen
im Jahr der Freisetzung zustande, etwa 98% innerhalb von 5 Jahren.
Fir die Wiederaufarbeitung ist ein kiinftiger Wert (s.o.- Projekt)
angegeben, da diese Anlagen auch hauptsédchlich in Zukunft
eingesetzt werden. Die heutigen Werte sind etwa 10 bis 20 mal
hoher, aber auch so ist die Wiederaufarbeitung an der
Gesamtstrahlenbelastung durch Kernkraft nur mit etwa 0,5 bis 1 %
beteiligt. Der groBte Anteil der Alpha-Strahlung (etwa 10%,
natiirliche Strahler) ist dem Uranbergbau und den
Uranaufarbeitungsanlagen zuzuschreiben. Kohlekraftwerke fiihren zu
Strahlenbelastung durch Freisetzung der natiirlichen
Alpha-Strahler. Im Vergleich Zu Kernkraf twerken ist die

Alpha-Strahlenbelastung durch Kohlekraftwerke fast 4-mal so hoch.







7. RISIKOBEGRENZUNG FUR PLUTONIUM UND ANDERE STRAHLENQUELLEN
7.1 Zur Entwicklung der Strahlenschutzkonzepte

Aus der Geschichte der fiir Strahlenschutzzwecke festgelegten
Grenzwerte (s. Taylor, 1971) hier nur einige Bemerkungen zu
Plutonium und anderen Alpha-Strahlern.

In den zwanziger Jahren hat es zwei Gebiete gegeben, in denen
ein Strahlenschutz erforderlich war - die Anwendung von
Rontgenstrahlen und von Radium-226, Seit 1928 gibt die
Internationale Strahlenschutzkommission (ICRP), eine unabhingige
Gruppe von Fachleuten, die jeweils dem neuestem Stand der
Wissenschaft entsprechenden grundsdatzlichen Empfehlungen Zum
Strahlenschutz heraus. Diese Empfehlungen bildeten und bilden auch
in der Bundesrepublik die Grundlage der nationalen Gesetzgebung
(BMI, 1976).

In den dreifiger Jahren wurden die ersten, durch
Leuchtzifferblattmalerei verursachten Radiumvergiftungen erkannt,
und man -ist zu dem SchluB gekommen, daf sie bei einer Ablagerung
von etwa 10 bis 100 pg Ra-226 ( 0,4 - 4 MBq) im Korper auftreten
konnen. Zum Schutz der Exponierten wurde 1941 empfohlen, daB jede
Person, bei der nach Messungen des ausgeatmeten Tochterprodukts
Radon Verdacht auf eine Ablagerung von mehr als 0,1 pg Ra-226
besteht, ihren Beruf wechseln soll und daB therapeutische
MafBnahmen zZur Beschleunigung der Ausscheidung von Radium
einzuleiten sind.

Es mufB betont werden, daB dieser Wert spidter nicht geindert
werden mufSte, weil der Sicherheitsfaktor trotz ergidnzender
Beobachtungen immer noch etwa 10 betridgt. Der Grenzwert fiir Radium

hat weiter bei der Festlegung der hochstzuldssigen




Ganzkdrpermengen fiir Plutonium und andere knochensuchende Strahler
gedient: "Da sich andere Alpha-Strahler of fenbar noch
ungleichmdfiger im Knochen verteilen, wird der die ungleichmifige
Verteilung berilicksichtigende Faktor N fiir Radium mit 1 und fiir
alle anderen Alpha-Strahler, die sich vorzugsweise im Knochen
ablagern, mit 5 angesetzt" (ICRP-2, 1960).

Die historische Entwicklung der hochstzulédssigen Werte fir
Plutonium wurde von Langham wu.a. (1962) beschrieben; zuletzt
(1951) wurden 0,04 uCi (1,5 kBq) als hochstzuldssige Menge
festgesetzt, die im Korper, bzw. in den Knochen auf die Dauer
abgelagert werden kann, ohne ernsthaften Schaden zu verursachen.

Auch an diesem Wert wurde spiter nichts geidndert.

7.2 Die heutigen Grenzwerte zur Uberwachung der Strahlendosis
7.2.1 Grenzwerte der effektiven Folgedquivalentdosis

In dem Bericht ICRP-26 (1977) wurden die Basisgrenzwerte fiir

beruflich Exponierte so definiert, dap dadurch die
nicht-stochastischen Strahlenschidden ausgeschlossen und die
stochastischen Strahlenschaden auf ein Zzumutbares Minimum

herabgesetzt werden. Weil fiir die letzteren Schidden eine lineare
Abhéngigkeit von der Aquivalentdosis angenommen wird, ist das
Risiko einer Krebserkrankung mit todlichem Ausgang allein durch
die gesamte Aquivalentdosis bestimmt — unabhdngig davon, ob sie an
einzelne Person oder an ein Personenkollektiv abgegeben wurde.

Dementsprechend wird empfohlen, daB die Risiken eines
Auftretens der stochastischen Wirkungen durch ein erweitertes
System der Dosisbegrenzung auf ein minimales Restrisiko
herabgesetzt werden:

A. Fir beruflich Exponierte:
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a. Es soll keine Tdtigkeit ausgeiibt werden, die nicht eindeutig
von Nutzen ist.

b. Die tatsdichliche Strahlenbelastung mup so niedrig sein, wie es
verniinftigerweise erreichbar ist ("as low as reasonably
achievable"=ALARA-Prinzip).

c. Die Aquivalentdosis darf die empfohlenen Grenzwerte nicht
iberschreiten.

B. Fiir die Bevolkerung;

a. Es miissen die Unterschiede beachtet werden, die zwischen den
einzelnen Bevolkerungsgruppen und dem "Standardmenschen", auf den
sich die Grenzwerte fiir beruflich Strahlenexponierte beziehen,
bestehen.

b. Es miissen die moglichen Verinderungen der chemischen Form des
Radionuklids in der Umwelt beriicksichtigt werden, die zu einer
Knderung des Ubertritts aus dem Darm ins Blut fithren konnen.

c. Die Untersdhiede zwischen der z.B. 70 Jahre andauernden
Exposition der Bevolkerung und der 50 Jahre andauernden Exposition
beruflich Exponierter sind nicht allzu grof, sie konnen jedoch bei
der Berechnung der Folgedosis beriicksichtigt werden.

Die Grenzwerte fir die in den Korper aufgenommenen
Radionuklide sind so festgesetzt worden, daB bei Dberuflich
Exponierten das Gesamtrisiko nach Bestrahlung mehrerer Organe
nicht hoher wird als nach einer Ganzkorperbestrahlung mit einer
Kquivalentdosis von 50 mSv pro Beschidftigungsjahr (ICRP-30, 1979).
Fir die Bevolkerung wird empfohlen, die Folgeidquivalentdosis durch
radioaktive Stoffe auf 5 mSv pro Jahr zu begrenzen und fiir
wiederholte Expositionen iiber lidngere ZeitrHZume einen Wert von 1
mSv pro Jahr lebenslédnglicher Exposition anzustreben

(ICRP-Erkl&drung, 1983). In der Bundesrepublik ist die Exposition
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der Bevolkerung auf je 0,3 mSv (das "30 mrem"-Konzept) infolge
Inhalation und Ingestion radioaktiver Stoffe begrenzt (BMI, 1976).
Die kerntechnischen Anlagen in der Bundesrepublik sind auf diesen
Wert ausgelegt.

Es ist kein Geheimnis, dag die Vorschriften des
Strahlenschutzes dem jeweiligen Wissensstand angepaft werden,
wobei die Grenzwerte nicht nur herabgesetzt werden. So fiihrten
z.B. die neuen Erkenntnisse iiber Darmresorption von Plutonium und
Neptunium (ICRP-48, 1986; Wirth und Volf, 1985) bei Plutonium zu
einer 10-fachen Erhchung, bei Neptunium zu einer 10-fachen
Herabsetzung des Ubertrittsfaktors ins Blut.

Die genaueren dosimetrischen und epidemiologischen Daten iiber
die Uberlebenden nach dem Atombombenabwurf in Japan deuten darauf
hin, daB der Risikofaktor fiir die Entstehung von Krebs nach
externer Bestrahlung hoher ist als bisher geschiatzt. Es wird
erwartet, daB auch die ICRP bis etwa 1990 ihre Empfehlungen
iberpriifen wird. Aber auch das bedeutet nicht, daf alle Grenzwerte
und wesentlich herabgesetzt werden miissen. So zeigt der neueste
Bericht BEIR-IV (1988), daB die Risikoschidtzungen fiir Plutonium
und andere Transurane, die auf einem Vergleich mit natiirlichen
Alpha-Strahlern beruhen, nur 1,5 bis 3-mal hgdher sind als die
bisherigen Risikofaktoren (ICRP-26, 1977) (s.Tab. 8).

In England haben die Strahlenschutzexperten als
Ubergangslﬁsung eine Herabsetzung des Grenzwertes fiir beruflich
Exponierte von 50 auf 15 mSv pro Jahr, fiir die Bevolkerung auf 0,5
mSv bro Jahr empfohlen (NRPB, 1987). Ahnlich hat in der
Bundesrepublik die Strahlenschutzkommission (SSK-Empfehlung, 1987)
vorsorglich empfohlen, daf die iiber die Lebenszeit beruflich

Exponierter aufsummierte Dosis kiinftig 400 mSv nicht iiberschreiten




soll. Die tatsdchlich geschidtzten Expositionen liegen im
Durchschnitt bei 0,5 mSv pro Jahr, davon in den Kernkraftwerken
bei etwa 2 mSv pro Jahr, in Forschung und Industrie bei 0,5 mSv
pro Jahr und im medizinischen Bereich bei 0,2 mSv pro Jahr (BMU,
1985) .Dies entspricht bei den beruflich Exponierten einer
arbeitszeitlichen Strahlendosis von 10 bis 100 mSv, also eher dem

fir die Bevolkerung in der Bundesrepublik empfohlenen Grenzwert.

7.2.2 Grenzwerte der Jahresaktivitdtszufuhr (ALI)

Fir viele Radionuklide findet man in ICRP-30 (1979) einen
Grenzwert der Jahreszufuhr (Annual Limit of Intake - ALI) durch
Inhalation oder Ingestion. Ein Standardmensch wiirde durch eine
solche Zufuhr eine Dosis in Hohe der Grenzwerte der jahrlichen,
beruflich bedingten Strahlenexposition erhalten.

Die ALI-Werte beruhen auf der jeweiligen effektiven
S5o-Jahre-Folgedquivalentdosis (s. Abschnitt 5.2) fiir beruflich
Exponierte. Bei Anwendung fiir Einzelpersonen wird empfohlen, das
Alter dieser Personen sowie ihre biologischen Parameter so weit
wie moglich zZu beriicksichtigen (s.Tab.6). Da die
Folgedquivalentdosen der einzelnen Organe gewichtet in die
effektive Dosis eingehen, mup bei niedrigem Wichtungsfaktor (z.B.
0,03 fir die Knochenoberf lidche) auch die Moglichkeit
nicht-stochastischer Wirkungen beriicksichtigt werden. Wenn diese
fir einen bestimmten ALI-Wert maBgeblich werden, wird fiir das
entsprechende Organ zusitzlich ein hoherer ALI-Wert angegeben, der
zur Bégrenzung der stochastischen Wirkungen (Ausldsen von Krebs),
genligt. Diese zusdtzlichen Werte sind im Hinblick auf die
Begrenzung der Knochenkrebsinduktion durch Plutonium wichtig.

Bei Anwendung der ALI-Werte fiir beruflich Exponierte zum
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Schutz der Bevolkerung miiften sie entsprechend der empfohlenen
Reduzierung der Aquivalentdosis herabgesetzt werden, d.h. nach
Erkldrung der ICRP (1983) auf ein Fiinfzigstel, nach BMI(1976) auf
weniger als ein Hundertfinfzigstel. Auf Grund einer erginzender
Empfehlung der ICRP-48 (1986) ist nach Plutoniumingestion fiir die
Bevdlkerung vorsichtshalber grunds&atzlich mit dem hoheren

Ubertrittsfaktor (10_3

), d.h. nur mit loslichem Plutonium, zu
rechnen (s. Tab. 6 und 7), fiir Kleinkinder bis zu 1 Jahr mit einem
noch 10-mal hoheren Faktor. Fiir Americium und Curium wird jetzt

3). Die

ein doppelt so hoher Faktor als bisher empfohlen (10
Auswirkung der veridnderten Ubertrittsfaktoren auf die bisherigen
ALI-Werte bei Ingestion: Fiir langlebige Plutoniumisotope wurden
die Werte von unbekannten Verbindungen oder Gemischen um den
Faktor 10 herabgesetzt; die Werte fiir Americium und Curium wurden
nur halbiert, widhrend der Wert fiir Neptunium um etwa eine
GroBenordnung erhoht werden konnte (ICRP-48, 1986; ICRP 30, 1988).

Die ALI-Werte in der Bundesrepublik sind bisher nur fir die
Bevolkerung und nach sehr strengen MafBstdben festgesetzt worden
(BMI, 1976), die den jingsten Empfehlungen in anderen Lindern
(NRPB. 1987; ICRP-Erklarung, 1983) entsprechen; fiir die Ingestion
von Plutonium, Americium und Curium wurden sie natiirlich mit den
alten Ubertrittsfaktoren berechnet. In diesem Bericht wurden
grundsdtzlich Korrekturen im Sinne der ICRP-48 (1986)
durchgefiithrt, auch ﬁas die Werte fiir die Bevolkerung betrifft.

In Tabelle 13 sind die ALI-Werte fiir Plutonium und andere
Transurane aufgefiihrt. Sie verhalten sich zueinander wie die

reziproken Werte der entsprechenden Folgedosen, d.h. den

niedrigeren Folgedosen entsprechen hohere ALI-Werte und umgekehrt
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(s.Tab. 6 und 7). So sind die Ingestionswerte fiir losliche
Verbindungen um 2 GroBenordnungen niedriger als die fiir unldsliche
Verbindungen. Die Inhalationswerte unterscheiden sich voneinander
nur um den Faktor 2 bis 3, insgesamt sind sie aber um mehrere
Grofenordnungen niedriger als die Ingestionswerte. Die
zusatzlichen, zum Schutz gegen Knochenkrebs angesetzten ALI-Werte
(in Klammern) sind fiir losliches Plutonium bis zu doppelt so hoch;
fiir unlosliches Plutonium ist der Unterschied geringer, weil die

Knochenbelastung insgesamt geringer ist.

7.2.3. Geschidtzte Sicherheit durch Strahlenschutzgrenzwerte.

In Tabelle 14 ist die zugelassene, bzw. empfohlene Zufuhr von
Pu-239 fir ©beruflich Exponierte sowie fiir die Bevidlkerung
zusammengestellt. Es ist sowohl die Jahreszufuhr als auch die {liber
das ganze Leben akkumulierte Zufuhr aufgefiihrt, bei letzterer auch
die Anzahl der jdhrlichen Grenzwerte der Aktivitdtszufuhr, die zﬁm
erreichen der zul&dssigen, kumulativen Lebenszufuhr notwendig wire.
Es ist deutlich zu sehen, dap als Folge des "30-mrem"-Konzepts die
zuldssige, lebenszeitliche Strahlenbelastung beim Einhalten der
Grenzwerte der Pu-239-Zufuhr (ALI(B)) widhrend des Lebenszeitraums
eines Bundesbiirgers durch die Zufuhr von Pu-239 allein nicht
erreicht werden kann. Bei den beruflich Exponierten dagegen wiirde
das 7 bis 14 fache des Jahresgrenzwerts (ALI(A)) ausreichen, um
den von der Strahlenschutzkommission 1987 empfohlenen Wert zZur
Begrenzung der lebenszeitlichen Strahlenexposition allein durch
Zufuhr von Pu-239 zu erschopfen.

Daraus folgt, daB bei einmaligem, aber auch bei mehrfachenm
Uberschreiten der ALI-VWerte eine deutliche Erhohung des

Krebsrisikos nicht einmal fiir beruflich Exponierte zu erwarten




ist. Filir die Bevolkerung ergibt sich eine noch geringere Gefahr,
weil die zumutbare lebenszeitliche Strahlendosis 10 mal, die
ALI-Werte (fiir Inhalation und Ingestion zusammen) jedoch 75 mal
niedriger sind als die fiir beruflich Exponierte. Eine weitere
Sicherheit ist bei einer Aktivitdtszufuhr im hoheren Lebensalter
gegeben, weil sich dann die 50-Jahre-, bzw. die

70-Jahre-Folgedosis nicht voll auswirken kann. Aus diesem Grunde

wurde in Tabelle 14 die z.T. ldngere Expositionsdauer der
Bevolkerung nicht beriicksichtigt. Ubrigens, auch nach einer
entsprechenden Korrektur auf eine 70~-jdhrige Exposition

(70:50=1,4) konnte durch eine stdndige Zufuhr von Pu-239 allein in
der Hohe der Jahresgrenzwerte die empfohlene lebenszeitliche
Strahlendosis nicht erreicht werden.

In der Praxis 1ist natiirlich eine volle Ausschopfung der
Strahlendosisgrenzwerte ausschlieBlich durch Zufuhr von Pu-239 fiir
groBere Personengruppen kaum denkbar, weil Plutonium meist mit
anderen Spaltprodukten freigesetzt wird und an der
Gesamtstrahlenbelastung nur mit wenigen Prozenten beteiligt ist

(s. Abschnitt 6.4).

7.2.4 Tatsichliche Sicherheit durch Grenzwerte fiir Plutonium

Die Zuverlidssigkeit der bisherigen Risikobegrenzungen fiir
Plutonium 1#B8t sich nur durch Vergleich der erwarteten und
beobachteten biologischen Wirkung des im Menschen abgelagerten
Plutoniums priifen:
a. Aﬁs einer Gruppe von 18 Patienten, denen durchschnittlich 11
bis 15 kBq Plutonium in die Blutbahn injiziert wurden (s.
Abschnitt 3.41), haben 8 Personen lidnger als 8 Jahre, davon 4

Personen ldnger als 30 Jahre tiberlebt; keine der restlichen




Personen ist an den Folgen der Plutoniumaufnahme gestorben. Fiir
die 8 Uberlebenden wurde vorausgesagt, dapg etwa 0,7
Knochenkrebsfidlle bei ihnen ab 5 Jahren nach Injektion auftreten
konnten (Rowland, 1979). Es wurde bisher kein Krebs beobachtet,
was natlirlich bei der geringen Personenzahl die Voraussage weder
bestdtigt noch widerlegt. Allerdings hitte sich bei einer groben
Unterschitzung des Risikos, z.B. um das 10 fache, Knochenkrebs
entwickeln miissen. Es soll noch daran erinnert werden, daB nach
Inhalation von Plutonium nur wenige Prozente, nach Ingestion nur
Bruchteile von Prozenten vom Blut aufgenommen werden, so dap die
injizierte Plutoniummenge einer enormen Plutoniumzufuhr
entspricht, z.B. mehr als 100 kBq durch Inhalation von loslichem
Plutonium, d.h. mehr als dem 500 fachen des ALI-Wertes.

b. Eine Gruppe von 26 Personen, die wihrend des zweiten
Weltkriegs unter auBerordentlich harten Bedingungen mit Plutonium
gearbeitet hat, wurde nach Kriegsende vom weiteren Umgang mit
Plutonium ausgesperrt und 32 bzw 37 Jahre lang medizinisch
beobachtet (Voelz u.a., 1979 und 1985). Die hauptsichlich nach
Plutoniuminhalation im Korper abgelagerte Menge lag zwischen 0,3
und 8,5 kBq; bei 11 Personen waren es mehr als 1,5 kBq, d.h. mehr
als die hochstzuldssige Plutoniumaktivitdt im Skelett nach ICRP-2
(1959). Weitere 10 Personen ereichten mehr als die Hilfte der
zulédssigen Menge. Zwei Personen sind gestorben ~ eine nach einem
Herzinfarkt, eine nach einem Verkehrsunfall.

Die Gruppe hat insgesamt 56 kBq Plutonium abgelagert, was 37
hbchsfzuléssigen Plutoniummengen im Knochen entspricht. Auf Grund
der berechneten Skelettdosis wurde das kollektive
Knochenkrebsrisiko auf 0,13 Fdlle geschdtzt, d.h. auf 3,5x10_3 pro

hochstzulissige Menge. Diese Schidtzung stimmt mit dem Wert von




2x10_3 (Rowland, 1979) {iberein, der sich aus dem Vergleich der
Knochendosis fiir Ra-226 und Pu-239 ergab.

Obwohl der hdchstzulidssige Skelett-, bzw. Ganzkorperwert im
Risikobegrenzungssystem nicht mehr erscheint, ist er nicht
liberholt: Die friitheren zuldssigen Hochstkonzentrationen fiir die
Plutoniumzufuhr iiber Luft und Wasser (ICRP-2, 1959) wurden so
berechnet, daB bei einer Dauerexposition die hochstzuldssige
Skelettbelastung erst nach 50 Arbeitsjahren erreicht wird; die
neuen, abgeleiteten Aktivitdtskonzentrationen (ICRP-30, 1979)
wurden so berechnet, daf nach jdhrlicher Plutoniumzufuhr in der
Hohe eines ALI-Werts die 50-Jahre-Folgedquivalentdosis die
hochstzulidssige Dosis nicht iibersteigt. Ein einfacher Vergleich
zeigt, dap die frﬁher. Zulidssige Hochstkonzentration fir
inhaliertes Plutonium-239 (2x10_12uCi/cm3= 7,4x10_2Bq/m3) mit der
neuen, aus dem ALI-Wert abgeleiteten Aktivitdtskonzentration fir
losliches Plutonium-239 von 8x10—2Bq/m3 identisch ist. So wurde
auch an der 1951 festgesetzten zulidssigen Plutoniumhdochstmenge
nichts gedndert.

Bei linearem Dosis-Wirkungsansatz kann man also schliefen,
daf eine kollektive Zufuhr von Plutonium durch Inhalation, die den
ALI-Wert fiir losliches Pu-239 um das 37-fache iibersteigt, nach 30
Jahren nicht zum Knochenkrebs beim Menschen fiihrt.

c. Eine weitere Untersuchung umfafBt 600 Angestellte aus drei
Plutonium verarbeitenden Betrieben in den USA: Jede dieser
Personen hat mehr als ein Zehntel der hochstzulédssigen
Ganzkorpermenge abgelagert (Tietjen, 1987). Das Ergebnis deutet
auf eine konsistent niedrige Lungenkrebshidufigkeit hin. Dies
konnte eine Folge des "healthy man"-Effekts sein (Einstellung von

jJungen, gesunden Minnern, die auch danach unter allgemein guten
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Bedingungen leben), gber auch eine Folge des selteneren Rauchens
(absolutes Rauchverbot wdhrend der Arbeit mit Plutonium). Es wurde
deshalb die Hypothese gepriift, daB inhaliertes Plutonium bei
gleichzeitigem Rauchen wesentlich toxischer wird (Gofman, 1981),
aber sie konnte nicht bestidtigt werden: Bei 82 Rauchern, die mit
Plutonium arbeiteten, wurden ﬁach der Hypothese 9-13
Lungenkrebseerkrankungen erwartet, aber keine einzige beobachtet.
Insgesamt zeigt die bisherige Erfahrung mit Plutonium beim
Menschen, daB von den Zehntausenden beruflich Exponierter nur
einige hundert Personen Plutoniummengen von mehr als einem Zehntel
der hochstzulidssigen Ganzkorpermenge akkumuliert und weniger als
50 Personen davon diesen Grenzwert iiberschritten haben. Nach
Beobachtungszeiten von liber 30 Jahren konnte bisher kein durch die
Plutoniumablagerung verursachter Schaden nachgewiesen werden. Dies
deutet darauf hin, daf durch die Grenzwerte fiir Plutonium das

Risiko nicht grob unterschidtzt wird.
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8. RISIKOVERGLEICH FUR NATURLICHE UND KUNSTLICHE ALPHA-STRAHLER

In Tabelle 15 ist die geschidtzte natirliche
Strahlenexposition zusammengestellt; der Beitrag der mnatiirlichen
Alpha-Strahler ist durch die U-238- und Th-232-Zerfallsreihen
erfaft. Es fdllt auf, daf dabei die Inhalation von Rn-222 und
seinen Tochterprodukten die groBte Rolle spielt; sie macht etwa
die Hdlfte der gesamten Exposition aus natiirlichen Strahlenquellen
aus. Man weifl, daB sich dieser Anteil in den letzten Jahrzehnten
stidndig vergroBert hat, was vor allem durch die verdnderte Art des
Wohnens in den mit neuen Techniken gebauten und beliifteten Hiusern
(d.h. zivilisatorisch) bedingt ist.

Der Risikoabschidtzung fir Radoninhalation und die 2zu
ergreifenden Mafnahmen ist der Bericht ICRP-50 (1987) gewidmet.
Danach werden etwa 10% aller Lungenkrebserkrankungen in der
Bevolkerung durch Inhalation von alpha-strahlenden
Radontochterprodukten verursacht. Dabei spielt wahrscheinlich
gleichzeitiges Rauchen eine groBe Rolle: Es scheint etwas weniger
als multiplikativ beteiligt zu sein, so dafB das Lungenkrebsrisiko
bei Rauchern im Vergleich zu Nichtrauchern etwa 3-mal hoher
geschdtzt wird. Nach dem Bericht BEIR-IV (1988) kdonnte es sogar
10-mal so hoch sein.

Bei voller andauernder Ausschopfung des in der Bundesrepublik
fir die Bevolkerung festgesetzten Strahlengrenzwertes allein durch
zusdtzliche Zufuhr von unldslichem Plutonium durch Inhalation (0.3
mSv/Jahr) wiirde dies die jdhrliche Strahlenbelastung durch
Inhalation von Radontochterprodukten (etwa 1 mSv/Jahr) nur um etwa
30% erhohen.

Rein rechnerisch wdre unter Annahme des zusdtzlichen

Multiplikators 3 eine Erhohung des durch Rauchen-und
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Strahleneinwirkung bedingten Anteils an Lungenkrebs von etwa 10%
auf etwa 13%Z zu erwarten, vorausgesetzt, daf Plutonium in der
Lunge so wirksam wie die Radontochterprodukte ist. Dabei liefe
sich dieser Anteil allein durch verbesserte Liiftung wesentlich
herabsetzen und vielmehr noch durch zusdtzliche Begrenzung des
Rauchens, z.B. auf die Hilfte. Das Beispiel will nichts mehr als
auf einige Zusammenhdnge bei Gefidhrdung der Bevolkerung aufmerksam
machen. ..

Die gesamte mittlere effektive Strahlendosis, der die
Bundesbiirger durch natiirliche Strahlenquellen ausgesetzt sind,
schwankt zwischen 1 und 6 mSv im Jahr. Diese Schwankungsbreite ist
durch die Hohenlage des Wohnorts, die geologische Beschaffenheit
des Untergrundes, die Zusammensetzung der Baustoffe und die
Bauweise der Wohnungen bedingt (SSK, 1987). Insgesamt ergibt sich
also z.B. eine 70-jdhrige Lebenszeitdosis im Bereich zwischen 70
und 420 mSv. Der hohere Wert ist mit dem identisch, der in der
SSK-Empfehlung (1987) fiir beruflich Strahlenexponierte genannt
ist. Der niedrigere Wert ist etwa so hoch wie der fir die
bundesdeutsche Bevolkerung im "30-mrem"-Konzept als Lebensdosis
resul tierende Wert fir die Strahlenbelastung durch
Aktivitdtszufuhr mit Luft und Wasser (s. dazu Tabelle 14).

Es wird deutlich, daB die fiir die beruflich Exponierten und
die Bevolkerung in der Bundesrepublik z.Z. festgesetzten bzw.
empfohlenen Grenzwerte der =zusHtzlichen Strahlenbelastung im
Bereich der Schwankungsbreite der natiirlichen Strahlenexposition
liegen. Wenn die durchschnittliche natiirliche Strahlenexposition
von 2 mSv im Jahr bzw. 140 mSv fiir das ganze Leben =zugrungde
gelegt wird, ergidbe sich fiir die Bevolkerung (60 Millionen

Menschen) durch zusdtzliche, zuldssige Radioaktivitidtszufuhr mit




Luft wund Wasser eine Erhohung um etwa 30%. Fiir beruflich
Strahlenexponierte (etwa 200 000) wird eine zusitzliche Exposition
als zumutbar betrachtet, wenn sie das Dreifache der Dosis aus
natirlichen Strahlenquellen nicht {ibersteigt. Dabei soll nicht
vergessen werden, daf die Dberuflich Exponierten nur einen
Bruchteil von etwa 0,3% der gesamten Bevolkerung darstellen und
von diesen wiederum nur ein Bruchteil mit Plutonium arbeitet.
Andererseits sei auch daran erinnert, daf nach vollstidndigem
Ersatz der Kernkraf twerke durch die Kohlekraf twerke die
Alpha-Strahlenbelastung der Bevolkerung auf Grund der
Stromerzeugung schitzungsweise um den Faktor 3 ansteigen wiirde (s.

Abschnitt 6.43).
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9. MABNAHMEN ZUM SCHUTZ VOR PLUTONIUM

Die Strahlenschutzmafnahmen sollen die Gefdhrdung des
Menschen durch Strahlung auf ein vertretbares Minimum reduzieren.
Fir Plutonium heiBt dies, daB durch technische Mafnahmen der
Ubertritt in den menschlichen Korper moglichst verhindert, und
ggf. nach Aufnahme von Plutonium seine Entfernung aus dem Korper
durch medizinische MaBnahmen angestrebt wird.

9.1 Grunds#tze des technischen Strahlenschutzes

Viele Einzelheiten der Strahlenschutzmethoden sind nach der
radioaktiven Kontamination der Bundesrepublik infolge des
Reaktorunfalls in Tschernobyl der breiten Offentlichkeit bekannt
geworden. Das gilt auch fiir die Bedeutung von Grenzwerten beim
Abwidgen des Risikos, fiir Uberlegungen zur Lagerung und Vernichtung
von Lebensmitteln oder fiir den Umgang mit stark radioaktivem
Material (Kldrschlamm, Luftfilter).

Es wurde ferner klar, daf nicht iiberall aufwendige
Bestimmungsmethoden angewandt werden miissen und der
Radioaktivitdtsgehalt nicht bei allen Menschen gemessen werden
mufB, sondern daf es geniigt, représentative Stichproben genau 2zu
analysieren wund sich weitere Informationen durch einfachere
Mefmethoden zu beschaffen. Ein typisches Vorgehen besteht
beispielsweise darin, durch spektrometrische Analyse die genaue
Zusammensetzung der radioaktiven Probe zu ermitteln, wihrend
danach Messungen eines geeigneten Leitradionuklids (Jod, Cidsium)

ausreichen.

S.1.1 Emissionsiiberwachung
Der Sicherung und Uberwachung von Emissionsquellen kommt aus

naheliegenden Griinden eine Schliisselrolle zu. Dazu gehoren die




Errichtung von mehrfachen Barrieren (Behdlter, Unterdruck,
Abluftfilter) sowie Kontrollmessungen der in Luft und Wasser
abgeleiteten Radioaktivitdt. Nur dort kann die wurspriingliche
Zusammensetzung des radioaktiven Materials vor seiner Verdiinnung
gemessen werden. Plutonium wird nur in seltenen FHllen allein
freigesetzt, so daf beim Auftreten mefBtechnischer Schwierigkeiten
andere, begleitende Radionuklide gemessen werden konnen.

Im weiten Sinne ist jeder Arbeitsplatz, an dem mit Plutonium
umgegangen wird, eine Emissionsquelle filir die Umgebung, so dap die

Aktivitdtsmessungen in der Abluft und im Abwasser von besonderer

Bedeutung sind. Die  hier gef. auftretenden meftechnischen
Schwierigkeiten lassen sich durch Konzentration des
Ausgangsmaterials iiberwinden - der Plutoniumgehalt in der Abluft
wird aus Messungen von Filtern bestimmt, durch die mehrere

Kubikmeter Luft abgesaugt wurden, der Plutoniumgehalt im Abwasser
nach Eindampfen und Extraktion aus mehreren Litern Fliissigkeit.
Die Nachweisgrenze fiir Plutonium wird also durch die richtige
Auswahl der Materialentnahmestelle sowie durch geeignete

Aufarbeitung der zu messenden Proben wesentlich erhght.

9.1.2 Schutz und Uberwachung des Arbeitsplatzes

Zur Optimierung der Routinekontrollen werden Arbeitspldtze in
Kategorien mit unterschiedlich hohem Risiko aufgeteilt - die zu
ergreifenden MafBnahmen sind von dem festgestellten Anteil der
zulédssigen Jahresidquivalentdosis abhidngig (BMI, 1976; ICRP-35,
1982).

Die regelmidpBige Inkorporationsiiberwachung am Arbeitsplatz
umfaft Messungen der Oberflidchenkontamination und der Raumluft

sowie Messungen zur Feststellung einer moglichen Kontamination der




Mitarbeiter (Ganzkorperaktivitdt sowie Aktivitadt der
Ausscheidungen). Bei erhohten Werten besteht Verdacht auf ein
auBergewohnliches Vorkommnis, und es werden zusdtzliche
Untersuchungen (z.B. Messungen des Nasenabstrichs und im

Lungenzihler, erweiterte Urin- und Stuhlanalysen) ausgefiihrt.

Methoden und Ergebnisse der Inkorporationsiiberwachung durch
Ausscheidungsanalysen im Kernforschungszentrum Karlsruhe wurden
von Schieferdecker (1979) beschrieben. Die Ausscheidungsraten des
Plutoniums im Urin sind so gering und nehmen mit der Zeit so
schnell ab, daB einige Zeit nach der Aufnahme eine zugefiihrte
Aktivitdt in Hohe von 5% der ALI-Werte nicht mehr nachgewiesen
werden kann. Dagegen ist eine Bestimmung der Plutoniuminhalation
durch Stuhlanalysen wegen der hohen Ausscheidungsraten leicht
moglich.

Die regelmdfige Personeniiberwachung in Bereichen mit erhohtem
Inkorporationsrisiko besteht darin, dap in jedem Arbeitsbereich
z.B. eine monatliche Uberwachung durch Urin- und Stuhlanalysen bei
verschiedenen Personen durchgefiihrt wird, wobei jede Person
mindestens einmal als Referenzperson fir den jeweiligen
Arbeitsbereich iliberwacht wird.

Erfahrungen mit Arbeitsplatziiberwachung gibt es auch in der
Wiederaufarbeitungsanlage in Karlsruhe (Dilger u.a., 1986). Die
Konzentration der gesamten Alpha-Aktivitdt in der Raumluft sowie
die monatlichen Plutoniumausscheidungen im Urin und Stuhl werden
kontinuierlich gemessen. Als Leitnuklid fiir Ganzkorper-, bzw. fiir
Lungenmessungen wird Cs-137 jadhrlich gemessen. Die MefBergebnisse
werden mit Hilfe des Lungenmodells (ICRP-30, 1979) ausgewertet.
Auf diese Weise ist es moglich, die vorgeschriebene Nachweisgrenze

von 5% des ALI-Wertes am Ende des Uberwachungszeitraums (BMI,




1978) zu erreichen

9.1.3 Schutz und Uberwachung der Umwelt

Die Umgebungsiiberwachung der kerntechnischen Anlagen erginzt
die Uberwachung der Abluft und des Abwassers. Aufgabe der
routinemdfigen Kontrollen bei Normalbetrieb 1ist die Erfassung
kiinstlicher Radioaktivitdt auf verschiedenen Stufen relevanter
Belastungspfade und die direkte Messung der externen Exposition
der Bevolkerung; durch Anwendung okologischer Modelle wird die
gesamte Strahlenbelastung der Bevolkerung berechnet.

Fiir die Durchfilhrung der Umgebungsiiberwachung miissen mehrere
Voraussetzungen erfiillt sein, beispielsweise die Kenntnis der
Emissionszusammensetzung, der topographischen Daten, der
geologischen Daten und der mikroklimatischen Verh#ltnisse. Es
werden Aerosole, Niederschlidge, Wasser sowie biologisches Material
gemessen (BMI, 1979). Die Ergebnisse dienen der Beweissicherung
sowie der Beurteilung, ob die Dosisgrenzwerte eingehalten wurden
bzw. welche Auswirkungen ein Storfall hatte.

Die tatsidchlichen Nachweisgrenzen liegen fiir die meisten
Radionuklide in der Regel mindestens um den Faktor 10 unter den
festgelegten Nachweisgrenzen. Es wurde berechnet (Bonka, 1982),
da z.B. ein erwachsener Referenzmensch, der 50 Jahre lang Luft
mit einer Konzentration von Alpha-Strahlern gleich der
Nachweisgrenze fiir Luft inhaliert hat, im 50sten Jahr in der Lunge
eine Jahresdosis von 0,001 mSv und in dem Knochen von 0,03 mSy
erhalten wiirde. Die entsprechenden Jahresdosen in Knochen nach
Daueringestion "einer Nachweisgrenze" von Plutonium im Trinkwasser
und in Lebensmitteln wiren (bei Beriicksichtigung des neuen

Ubertrittsfaktors 10—3) etwa 10 mal hoher. Auch hier wire die




effektive Jahresiquivalentdosis nicht iiberschritten, weil die
Knochendosis mit einem sehr niedrigen Wichtungsfaktor (0,03) in
die effektive Dosis eingeht.

Die Routineiiberwachung der Transportmedien in der Umgebung
von kerntechnischen Anlagen stellt also sicher, dap Jahresdosen,
die bei Dauerzufuhr von Plutonium im 50sten Expositionsjahr etwa
10% der Dosisgrenzwerte fiir Plutoniuminhalation und -ingestion
entsprechen, erkannt werden. Hierdurch wird erreicht, daf es im
normalen Betrieb nicht zu Dosisiiberschreitungen kommt.

Darijberhinaus 1ist es heutzutage meftechnisch mdglich, das
Verhdltnis von Pu-238 zu Pu-239 zu bestimmen, so daf man in den
Umweltproben (einschlieBlich menschliches Gewebe) das #ltere
Atombombenplutonium von dem frischen Reaktorplutonium

unterscheiden kann (Bunzl! und Kracke, 1983).

9.2 Grundsidtze der Hrztlichen Versorgung
9.2.1 Arztliche Uberwachung der beruflich Exponierten
Der Umgang mit Radioaktivitdt wird nur dann erlaubt, wenn dem
keine gesundheitlichen Bedenken entgegenstehen. Weitere #rztliche
Untersuchungen werden je nach Expositionsart des Beschdftigten in
kirzeren oder l&ngeren Intervallen wiederholt. Fir die
Durchfithrung dieser Untersuchungen sind speziell ausgebildete,
ermdchtigte Strahlenschutzirzte zustidndig.
Bei der Auswertung nach einem Zwischenfall liefern die
ufzeichnungen iiber die #drztlichen Vorsorgeuntersuchungen wichtige
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Bezugswerte. Da Plutonium an einem Zwischenfall nicht unbedingt
allein beteiligt ist, muf der Beitrag anderer Radionuklide sowie
der Anteil externer Bestrahlung beriicksichtigt werden.

In der Bundesrepublik sind aus Initiative der




Berufsgenossenschaften "Feinmechanik und Elektrotechnik™ und
"Chemie" mehrere regionale Strahlenschutzzentren errichtet worden,
damit nach einem beruflichen Strahlenunfall eine moglichst

optimale Versorgung der Betroffenen gewiZhrleistet ist.

9.2.2 Therapie nach Aufnahme von Plutonium

Die therapeutische Entfernung von Plutonium aus dem Korper,
die Dekorporation, soll das Risiko von Strahlenschiden vermindern.
Die dazu geeigneten Methoden (Volf, 1978, 1985a,b) lassen sich in
zwei Gruppen aufteilen:
a. Hemmung der Plutoniumresorption durch Behandlung am
Eintrittsort. Eine kontaminierte Wunde kann ausgespiilt und das
Gewebe ausgeschnitten werden, Nach einer.Inhalation lassen sich
Plutoniumteilchen ausspiilen, etwa in der Art, wie heutzutage in
der klinischen Medizin Lungenzellen zu diagnostischen Zwecken
gewonnen werden (Lavage) . Durch die Lungenspiilung werden
insbesondere die in den Frefzellen befindlichen Teilchen aus den
Atemwegen wie auch aus dem alveolaren Bereich entfernt. Diese
Methode wurde eingehend in Versuchen an Hunden und Affen getestet.
Es wurde auch iber eine Behandlung nach Inhalation von
Plutoniumoxid beim Menschen berichtet (McClellan u.a., 1972), bei
dem die Strahlendosis nach der Lungenspiilung kombiniert mit einer
DTPA-Therapie (s.u.) etwa ein Drittel der Dosis nach Behandlung
mit DTPA allein (bei einer gleichzeitig exponierten Person)
betrug.

Nach Ingestion von ldslichen Plutoniumverbindungen l&At sich
durch Verabreichung neutralisierender Mittel der pH-Wert im Magen
und Darm erhohen und Plutonium hydrolysieren -~ dadurch wird der

Ubertritt ins Blut gehemmt.




b. Steigerung der Plutoniumausscheidung durch Chelatbildner, die
mit Plutonium feste Komplexe bilden. Unter diesen wird die
Didthylentriaminpentaessigsdure (DTPA) als Mittel der Wahl
angesehen. Sie gehort VA der Arzneimittelgruppe, deren
Natriumchelate zur Behandlung von Arteriosklerose und deren
Calciumchelate nach Schwermetallvergiftungen und
Radionuklidinkorporationen eingesetzt werden. Die Vertridglichkeit
von Ca-DTPA ist gut, bisher wurden keine ernsthaften
Komplikationen nach Anwendung beim Menschen beschrieben. Auch die
wegen der Eisenspeicherkrankheit behandelten Kinder haben es gut
vertragen (McDonald, 1966). Fiir die seltenen Fdlle, bei denen eine
Kontraindikation fir Ca-DTPA besteht sovie fiir die
Langzeittherapie wurde in‘Karlsruhe in den sechziger Jahren die
Anwendung von Zn-DTPA vorgeschlagen und getestet; heute gehdrt es
weltweit Zzu den Chelatbildnern, die Zur Intensivierung der
Ausscheidung von Plutonium und vielen anderen Radionukliden
verabreicht werden. Nach Injektion von Ca-DTPA oder Zn-DTPA wird
die jeweilige Plutoniumausscheidung beim Menschen um das 50~ bis
100-fache erhoht. Weil die Plutoniumausscheidungsrate nach
Aufnahme ins Blut mit der Zeit stark abnimmt, ist eine

Friithbehandlung mit DTPA am wirksamsten. DTPA ist ein risikoarmes

Arzneimittel. so daf es auch nach Inkorporation kleiner
Plutoniummengen und bei blofBem Verdacht einer
Plutonium-Inkorporation eingesetzt wird. Die Wirkung von

DTPA-Injektionen auf die Plutoniumausscheidung beim Menschen zeigt
Abbildung 10.

Spater kann durchaus eine Dauerchelattherapie angebracht
sein, wvor allem, um die kleinen, im Laufe des Knochenumbaus

freiwerdenden Plutoniumanteile zu binden. Dazu eignet sich das in
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der Bundesrepublik entwickelte Zn-DTPA besonders gut. tUbrigens ist
die Bundesrepublik das einzige Land, wo sowohl Ca-DTPA als auch
Zn-DTPA als Arzneimittel iiber jede Apotheke erhdltlich ist.

Das Endziel dieser Behandlung 1ist die Herabsetzung der
Plutoniumtoxizitdt. Dabei kann diese Wirkung sogar grofer sein als
man z.B. von der durchschnittlichen Abnahme der Radioaktivitdt in

den Knochen erwarten wiirde. Nach Beobachtungen an M#usen (Jones

u.a., 1986) hat die Knochenkrebshiufigkeit mnach protrahierter
Verabreichung von Zn-DTPA stidrker abgenommen, als es der
Verminderung der Strahlendosis infolge Plutoniumelimination

entsprechen wiirde (Abbildung 11). Offenbar wird Plutonium durch
die Chelattherapie bevorzugt aus der Nihe der fiir die Krebs-

entstehung wichtigen Zellen entfernt.
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TABELLE 1. Jahrliche Freisetzung von o-Aktivitdt durch europaische
Wiederaufarbeitungsanlagen 1975 - 1979 (nach UNSCEAR, 1982)
Anlage normierte Freisetzung
(MBg / GWe / a)
Luft Wasser
La Hague 0,2 320000
Marcoule 4 35000
Windscale 600 25000000
Projekt 10 500000




TABELLE 2:

Physikalische Eigenschaften undrBrenne]ementinventar der Transurane

Radionuklid Halbwertszeit spezifische StrahTlenart Aktivitat und Masse im LWR - Brennelement 1)
Aktivitat sofort nach 7 Jahren
(Jahre) (Ba/g) (Ba/t) (g/t) ((Ba/t) (g/t)
Pu - 241 1,44x10 3,7x10%? 6 4,7x10°  1,22x10° 3,4x101°  8,71x10°
Pu - 238 8,78x10 6,3x1011 o, Rtg 8,1x10%%  1,28x107 8,4x101%  1,33x10°
Pu - 240 6,54x10° 8,4x10° o 1,ox10%  2,31x10° 1,9x108%  2,31x10°
Pu - 239 2,44x10% 2,3x10° o, Rtg 1,1x10°°  4,94x10° 1,1x108% 5, 04x10°
Pu - 242 3,87x10° 1,4x108 o 6,6x100  4,60x10° 6,6x1010  4,60x10°
Np - 239 6,45x1073 8,6x10M* 6 8,2x1017  9,51x10 - -
Cm - 242 4,47x10°1 1,2x10t o 1,4x10%° 1,17x10 - -
Cm - 244 1,79x10 3,0x10%2 o 5,7x10%° 1,89x10 4,4x1013  1,45x10
Am - 241 4,32x10% 1,2x10t! o v 3,8x10%%  2,98x10 4,8x10%%  3,79x10°
Am - 243 7,40x10° 7,4x10° o 6,3x1011 8,55x10 6,3x10%1 8,55x10
Np - 237 2.14x10° 2,6x10’ o, Y 1,1x1010  4,32x10% 1,1x1020  4,32x10°

1) _Abbrand 33.000 MWd/t. Sofort nach Abschalten

des Reaktors oder nach einer Abkiihlzeit von 7 Jahren.
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TABELLE 3.

Ubertritt von Plutonium aus Atombombenexplosionen

in den menschiichen Korper (bis 1977)

Inventar Plutonium 239 + 240

Aktivitat Masse
(Ba) (9)

Luft nach

AB-Explosionen 1) 1,3x101° 4x10°

Menschheit 1962 2) 1,8x10° 4x1071

Menschheit 1979 2) 7,4x108 2x107L

1 .
) entspricht 98% der gesamten a-Aktivitdt 1962 und 68% der Pu + Am

a-Aktivitdt 1979 (nach UNSCEAR,

2
) Annahme:18,44 Bg/Person bei 4x109 Personen
(nach McInroy, 1981 und UNSCEAR, 1982)

bei 1x10 Personen 1979

1982)

1962. und 0,074 Bg/Person




TABELLE 4: Geschatzte toédliche Menge von inha1jertem Plutonium beim Menschen, vorausgesagt aufgrund der im
Versuch mit Hunden gefundenen Mortalitdt (Nach Raabe und Goldmann, 1979)

Uberlebensdauer mittlere todliche Dosis nach Pu-Inhalation 1)
(Tage) :
Pu-239 0Oxid Pu-238 Oxid
(MBq) (mg) - (MBq) (mg)
30 84 37 222 0,4
365 8,4 3,7 18 0,03
1000 3,4 1,5 6,8 0,01

1
) Ablagerung im Lungenbereich P mai 4 (gemdB ICRP-30, 1979)

— 20 —
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TABELLE 5: Relative Haufigkeit von Knochen- und Lungenkrebs nach
Inhalation  verschiedener Transurane fir die Ratte
(nach ICRP-30, 1979).

frochenkesss

Pu-239 - 0xid 0

Pu-239 - Nitrat 0,09

Pu-238- Oxid 0,12

Pu-238- Nitrat 0,66

Am-241 - 0xid 0,16

Am=-241 - Nitrat

0,25




TABELLE #6: Geschatzte Folgeaquivalentdosen nach Aufnahme von Pu-239 durch den Menschen (nach NoBke u.a., 1985)

Organ Folgedquivalentdosis (Sv / Bq)fl)
Inhalation Ingestion 2)
1osTich . unlosTich

Erwachsener Kind (1J) Erwachsener Kind (1J) Erwachsener Kind (1J)
Lunge 1,7x107° 1,2x107% 3,2x10”% 1,5x107° 3,9x10713 2,1x107H
Leber 5,3x10"} 1,3x1073 2,1x107% 4,1x107% 4,4x107° 1,1x107%
Knochen- -3 -3 -4 -3 -5 4,8x10”"
e . 2,510 5,7x10 9,5x10 1,910 2,1x10
ﬁgﬁﬁhe”' 2,0x10" 5,6x10 7,6x107° 1,7x107% 1,6x107° 4,7x107°
1)

Dosis fiir Erwachsene fiir die folgenden 50 Jahre, fiir das Kind fiir 70 Jahre berechnet.

2) korrigiert fir Pu-Ubertritt ins Blut nach Empfehlung ICRP 48 (1986)

( x 10 fiir erwachsene Bevdolkerung und x 100 fiir Kinder bis zur Vollendung des 1. Lebensjahres)

— ¥0lL —




TABELLE 7:  Geschédtzte effektive 50-Jahre-Folgedquivalentdosen nach Aufnahme verschiedener Pu-Isotope

und anderer Transurane (nach NoBke u. a., 1985)

effektive (Ganzkdrper) Folgedquivalentdosis (Sv / Bq)

Radionuklid Inhalation Ingestion 1)

16sTich un16sTich 1.6s1l4ch unldslich
Pu - 241 2.8x107° 1,6x10° 2,4x1078 2.6x10710
Pu - 238 1,3x10”% 8,5x10 > 1,1x107° 1,5x1078
Pu - 239, 240 1,4x107% 9,2x107° 1,2x107° 1,6x1078
Pu - 242 1,3x107% 8,7x10™° 1,1x107° 1,5x10°8
Np - 239 6,6x10 10 - 8.8x10 10 -
Cm - 242 4,8x107° - 3.8x10°8 -
Cm - 244 7,6x107° - 6,2x10"/ -
Am - 241, 243 1,4x107% - 1,2x107° -
Np - 237 1,3x107% - 1,1x107° -
1)

korrigiert fiir Ubertritt ins Blut nach Empfehlung ICRP-48 (1986)

(x 10 fiir 16sliches Pu, x 2 flir Am und Cm). Die Werte fiir Np wurden von NoBke u.a. (1985) bereits korrigiert.
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TABELLE 8: Geschdatztes Risiko tddlicher Krebserkrankungen nach Ablagerung von Pu-239 in verschiedenen

Organen
Organ Anzahl der Krebsfdlle / 104 Personen-Sv
nach ICRP-26 (1977) nach BEIR (1988)
Lunge 20 35 1)
Leber 10 15 2)
|
Knochenoberflidche 5 15 3) &
|
4)
Knochenmark 20 (20)
1) basiert auf Werten, die aus der Wirkung von Radon und seiner Tochterprodukte beim Menschen abgeleitet
wurden
2) basjert auf Werten, die nach Verabreichung von Thorotrast (thoriumhaltiges Rtg-Kontrastmittel) fir den
Menschen abgeleitet wurden
3) basiert auf Werten, die nach Inkorporation von Radium und aus Tierversuchen mit Radium, PTutonium und
anderen Transuranen fiir den Menschen abgeleitet wurden
4)

basiert -auf Risikoabschatzungen nach Gamma- oder Rtg-Bestrahlung des Menschen




TABELLE 9 : Geschatzte Strahlendosis und fur ein Krebsrisiko von 1:1 Million notwendige

Zufuhr von Pu-239

Organ Risikodosisy) Risikoaufnahme von Pu-239 (Bq)2)
\
(mSv) Inhalation Ingestion3’
16sTich unloslich

Lunge 0,5 29 2 >10°
Leber 1,0 2 5 230
Knochenoberflache 2,0 8 2 95
Knochenmark (0,5) (3) (7 (310)
1)er"r*echne‘c mit Risikofaktoren nach ICRP-26 (1977) gemdp Empfehlung in ICRP-31 (1987)

2)

3)

errechnet durch Dijvidieren der Risikodosis durch die Folgedquivalentdosen nach Zufuhr von Pu-239

bei Erwachsenen (s. Tab. 4). Werte auf- bzw. abgerundet.

korrigiert auf 10 mal hohere Darmresorption gemdB Empfehlung in ICRP-48
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TABELLE 10:  Geschatzte kollektive Folgen der Fallout-Radioaktivitdat in Europa nach Atombombenexplosionen

Geschdtzte Zahl

Nuk1ide 1) kollektive Strahlendosis (in Personen-Sv)Z) der Todesfalled)
ext. Bestr. Inhal. Ingest.4) Summe
Pu + Am 0 3,8x10% 2,5x10% 6,3x10" 788
Andere 5,0x10° 6,1x10" 1,4x10° 2,0x10° 24.212
I
Summe 5,0x10° 9,9x10" 1,4x10° 2,0x10° 25.000 %

1)
2)

3)

Pu + Am: (Pu-238, Pu-239, Pu-240, Pu-241, Am-241)
andere: (C-14, Cs-137, Zr-95, Sr-90, Ru-106, H-3, Ce-144, I-131 u.a.)

berechnet aus Personendosen fiir die nordliche Hemisphdare nach UNSCEAR (1982) und bei einer angenommemen

BevGlkerung Europas von 0,45 x 109 Personen

2

geschatzt mit dem Risikofaktor 1,25 X 10< Todesfdlle / Pers-Sv (nach ICRP 26).

korrigiert fiir Pu (x 10) und fiir Am (x 2) gemdB Empfehlung in ICRP 48




TABELLE 11: Freisetzung der Radioaktivitdt aus Wiederaufarbeitungsanlagen und die daraus folgende
kollektive Strahlenbelastung

Wiederauf- Radionuklide normierte Freisetzung normierte kollektive
arbeitungs- effektive Aquivalentfolgedosis
anlage (TBa/GWe/a) (Personen-Sv(GWe/a)

Luft Wasser Inhatation Ingestion Summe
Windscale Alphastrahler 0,0006 25 0,13 L 1

(1977-1979)

H-3,C-14,Kr-85, (Cs-137)2) 14135 450 0,58 1 2
Sr-90, Ru-106, Cs-137 0,088 2671 0,005 123 126
|

Summe 14135 3146 0,715 125 126 %
Zukunfts- Alphastrahler 0,00001 0,5 0,002 0,006 0,008
projekt

H-3,C-14,Kr-85 10060 - 0,33 - 0,33

andere 0,0009 19 0,008 0,7 0,71

Summe 10060 19,5 0,338 0,7 1,04
1)

nach UNSCEAR (1982) die Dosis fiir Windscale,normiert aus der durchschnittlichen Energieproduktion von 2,56 GWe/a

2) fur Kr-85 und (Cs-137) bezieht sich die Dosis auf externe Bestrahlung
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TABELLE 12: Geschdtzte Strahlenbelastung der Bevdlkerung aus Stromerzeugung
(nach UNSCEAR (1982)).

Emissionsquelle

normierte effektive
Folgedquivalentdosis

(Personen-Sv/ [GWe/Jahr])

Kernkraft

Uranbergbau und -aufarbeitung

(natiirliche Alphastrahler) 0,54

Brennelementherstellung

(Uran) 0,002

Kernreaktoren

(Spaltstoffe) 4,16

Wiederaufarbeitung

(kiinstliche Alphastrahler) 0,0026

(andere Spaltstoffe) 1,0

Transport 0,003

Summe 5,7
Kohlekraft

durchziehende Wolke

(natlirliche Alphastrahler) 1,4

inkorporierte Radioaktivitat

(natlirliche Alphastrahler) 0,56

Bodenradioaktivitdt

(natlirliche Alphastrahler) 0,09

Summe

2,05




TABELLE 13: Grenzwerte der Jahresaktivitdtszufuhr (ALI) verschiedener Pu-Isotope und anderer

Transurane fiir beruflich Exponierte 1
Radionuklid Grenzwerte der Zufuhr (Bg/Jahr)
Inhalation Ingestion
16sTich un1és1%ch Toslic unlgsTich

(f=1073) (f=107°) (f=107%) (F=107°)
Pu - 241 1 x 102 3 X 102 1 x 102 1 x 102

(2 x 107) (4 x 107) (3 x 107) (2 x 107)
Pu - 238 3 x 102 7 x 102 3 X 1oj 3 x 102

(5 x 167) (6 x 107) (4 x 107)
Pu - 239, 240 2 x 10% 6 x 103 3 x 1oj 3 x 102

(4 x 107) (6 x 107) (5 x 107) (4 x 107) 1
Pu - 242 2 x 105 6 x 105 3 x 10, 3 x 100 =

(5 x 10°) (7 x 10%) (6 x 10%) (4 x 109 1
Np - 239 8 x 107 - 6 x 10
Cm - 242 1 x 102 - 1 x 102

(1 x 10H 2 x 10%)
Cm - 244 4 x 10% - 5 x 102

(8 x 10°) (9 x 107}
Am - 241, 243 2 x 10% - 3 x 10,

(4 x 10%) (5 x 107)
Np - 237 2 x 10% - 2 X 102

(4 x 107) (5 x 107)

1)Werte aus ICRP-30 (1988). Die Werte in Klammern beziehen sich auf die Begrenzung stochastischer
Wirkungen auf die Knochenoberfldche.




TABELLE 14: In der Bundesrepublik Deutschland zuldssige Aktivitdtszufuhr bei voller Ausschépfung der

Grenz- und Richtwerte ausschlieBlich durch Pu-239

Aufnahmeweg ‘hemische Folgedosis 2) Zufuhr pro zuldssige 3) zuldssige Lebenszufuhr

Verbindung pro Zufuhr Folgedosis Jahreszufuhr b.erut 1ich Exponierte? ) Bevolkerungd)
(mSV/Bq) (Bg/mSV) ALI(A) ALI(B) Bg/400mSV ALI(A)/ Bqg/42mSV ALI(B)/
400mSV - 21mSV

Inhalation  16slich 1,4x1071 7.1 ox102 1,2 2,9x10° 14,3 3x102 125
unléslich 9,2x1072 10,9 6x10° 3 4,4x10° 7,2 4,6x10° 78

Ingestion  16slich ©)  1,2x1073 8,3x10° 3x10%  1,2x10° 3,3x10° 11,1 3,5x10% 146
un1éslich 1,6x107° 6,3x10" 3x10°  1,2x10% 2,5x10’ 8,3 - -

1) Ubertrittsfaktor 107> gemdB ICRP-48 (1986)

2) effektive 50-Jahre-Aquivalentdosis nach NoBke u.a. (1985)

3) ALI(A) fiir beruflich Exponierte nach ICRP-30 (1988), ALI(B) fiir Bevdlkerung.nach BMI (1976)

{ALI(B) = 30/5000 ALI(A)}
4 insgesamt 400 mSV aus Inhalation und Ingestion in 50 Jahren (SSK-Empfehlung, 1987)
5)

insgesamt 42 mSV (2x0,3x70) aus Inhalation und Ingestion in 70 Jahren nach BMI (1976)
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TABELLE 15: Geschdtzte jdhrliche Strahlenbelastung aus natiirlichen Quellen (nach UNSCEAR, 1982 und 1988)

effektive jahrliche Aquivalentdosis (uSv)l)
Strahlenquelle externe interne Summe
Bestrahlung Bestrahlung
kosmische Strahlung 355 (301) 355 (301)
kosmogene Radionuklide 2) 15 (15) 15 { 15)
urspriingliche Radionuklide
K - 40 150 (120) 180 (180) 330 (300) \
>
Rb - 87 6 (6) 6 (6) l
U - 238-Zerfallsreihe 100 ( 90) 1239 (954)3> 1339 (1044)
Th - 232-Zerfallsreihe 160 (140) 176 (186) 336 (326)
Summe (abgerundet) 800 (650) 1600 (1340) 2400 (2000)

1)
2)

3) davon entfallen 800 pSv auf Inhalation von Ru-222 und seine Tochternuklide

die Werte in Klammern sind aus UNSCEAR,1982

durch kosmische Strahlung entstandene Radionuklide
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Abb.1 Schema der Plutoniumproblematik
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Rbb. 2. Schematische Darstellung des Biozyklus von Plutonium. Charakteristische
Transferfaktaren nach NEA (1981)
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Klasse

Kom-
parti- W
Bereich ment Tag F Teg F Tag F
N-P a 0,01 0,5 0,01 0,1 0,01 0,01
Dyp=030) .b 0,01 0,5 0,40 0,9 0,40 0,99
T-B c 0,01 095 0,01 0,5 0,01 0,01
(Dy.g =0,08) d 0,2 0,05 0,2 05 0,2 0,99
[ 0,5 0,8 50 0,15 500 0,05
P f n.z. n.z. 1,0 04 1,0 04
(DP =(,25) g n.z. n.z. 50 0,4 500 04
h 05 02 50 0.05 500 0,15
L i 0,5 1,0 50 10 1 000 09
j n.z. n.z. n.z. n.z. oo 0,1

n. 2. = pnicht zutreffend

DN'P
K o b
)
; D
P T8
r
¢
Il c d
14
8
i D,
L e f
h q
i
j Lymphknoten

Mathematisches Modell zur Beschreibung des Ubertritts aus dem Respirationstrakt. Die Wer-
te der Ubertritts-Halbwertszeiten Ta-j und die mit den jeweiligen Halbwertszeiten iibertre-
tenden Anteile Fa-i sind fir die drei Inhalationsklassen im Tabellenteil der Abbildungen an-
gegeben. Die Werte fir DN-P, DT-B und DP (linke Spalte) stellen die Ablagerungen in den
entsprechenden Bereichen fiir ein Aerosol mit einem AMAD von 1 um dar. Das Schema ver-
anschaulicht die verschiedenen Ubertrittswege aus den Kompartimenten a-i in den vier Be-
reichen N-P, T-B, P und L des Respirationstraktes.

Abb.3. (nach ICRP-30,1979)
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Abb. 4.

Inhalation beim Hund (nach Park,
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Abb.5. Cemessene Konzentrationen des Atombombenplutoniums in der Luft

und geschitzte Biokinetik im Menschen (nach Benett, 1876)
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Abb.7. Mikroverteilung des injizierten Pu-239 im Oberschenkelknochen der Ratte.
Nach 7 Tagen (links) ist Pu-239 ausschlieflich an den
abgelagert, mnach 168 Tagen (rechts) 1ist es z.T. unter

Knochenoberflichen

neugebildetem Knochen
begraben (Rechnerausdruck von Dr.W.Sontag, Karlsruhe).
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Abb.8. Biologische Wirkung von inhaliertem Plutonium beim Hund (nach

ICRP-31, 1980). 1 uCi=37 kBq.
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Abb.9. Knochenkrebshdufigkeit als Funktion der durchschnittlichen

Skelettdosis nach Injektion von Alphastrahlern beim Hund. Rechts unten

das Verhiltnis der Kurvensteigung fiir injizierte Strahler zu der fir

Ra-226 (nach Wrenn u.a., 1986).
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Abb.10. Plutoniumausscheidung im Urin nach Therapie mit Ca-DTPA beim
Menschen. Die ohne Therapoie zu erwartende Ausscheidung 1ist mit

gestrichelten Linien angegeben (nach Ohlenschlidger u.a., 1978)
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Abb.11. Herabsetzung der Krebshiufigkeit nach Injektion von Plutonium

durch Behandlung mit Zn-DTPA (nach Jones u.a., 1986)
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