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Strahlenrisiken und Konfusionen

Unserem Vortrag seien einige Worte
Uber Helmut Abels Kennenlernen von
Timoféeff-Ressovsky vorangestellt.

Name und Wirken von N.V. Timo-
féeff-Ressovsky in Berlin-Buch waren
mir bereits wahrend meiner Diplom-
arbeit 1952/53, betreut von den Pro-
fessoren Walter Friedrich und Robert
Rompe, und sich anschlieRender Assi-
stenzzeit bei W. Friedrich an der Berli-
ner Humboldt-Universitat vertraut
geworden.

1957 fand meine erste Reise nach Le-
ningrad statt. Walter Friedrich und
Robert Rompe regten an, dass ich
mich dort unbedingt nach Timoféeff-
Ressovsky erkundigen sollte, Uber des-
sen Schicksal in Berlin seit seiner Ver-
haftung durch sowjetische Organe im
September 1945 nichts Genaues be-
kannt war. Meine entsprechenden
Versuche blieben erfolglos. Achselzuk-
ken oder einfach nur Schweigen waren
die Reaktionen auf meine Fragen. Das
wiederholte sich Jahr fur Jahr. 1966
lernte ich in Moskau den Genetiker
Professor N.P. Dubinin kennen. Er
zuckte nicht die Achseln, sondern riet
mir, eine Reise nach Obninsk zur Ab-
teilung Radiobiologie und Genetik zu
beantragen. Wir beantragten und er-
hielten die Genehmigung.

Noch im gleichen Jahr fuhr ich nach
Obninsk. Robert Rompe gab mir einen
Brief und viele Familienfotos aus alter
Bucher Zeit, als er bei den Timoféeffs
wohnte, und aktuelle Fotos mit.

Prof. Dr. Helmut Abel wéahrend seines Vortrags
auf dem DAMU-Seminar im September 2000

In Anbetracht meiner jahrelang ver-
geblichen Bemiihungen einer Kontakt-
aufnahme mit Timoféeff-Ressovsky
Uberraschte es mich sehr, bereits im
Auto von Moskau nach Obninsk von
der Dolmetscherin zu hdren, da3 mein
Gespréchspartner in Obninsk Timo-
féeff-Ressovsky sein wird. So war es
dann auch.

Wir diskutierten zunéachst Uber viele
Stunden eine unserer gerade eben ver-
offentlichten Rossendorfer Arbeiten.
Streng genommen war es mehr ein
Verhor als eine Diskussion. Er stellte
Fragen tber meine Diplom-und Dok-
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torarbeit, wo ich sie angefertigt hatte
und wer meine Doktorvater waren.
Bei Nennung der Namen Rompe und
Friedrich und Erwdhnung meiner zeit-
weiligen Arbeit 1953 in Berlin-Buch
Ubergab ich den Brief und die Fotos
von Robert Rompe. Timoféeff-Res-
sovsky geriet in Erregung, stiirzte aus
dem Zimmer und kam mit seiner Frau
Elena zurlck. Er stellte mich ihr mit
den Worten vor: ,Wir haben Besuch
aus Buch“. Wir fuhren sofort in ihre
Wohnung. Von Strahlenbiophysik war
keine Rede mehr, nur noch von Buch,
von Robert Rompe und Familie, von
Literatur, Malerei, Musik und den po-
litischen Wirren der Vergangenheit
und Gegenwart.

Die Planung fir unsere Zusammen-
arbeit sah zwei Etappen vor: Eine erste
Etappe sollte Untersuchungen strah-
leninduzierter Mutationen in Droso-
phila (Fruchtfliege, d. Red.) und Arabi-
dopsis (das Wildkraut Ackerschmal-
wand, d. Red.) dienen, mit Bestrah-
lungen in Rossendorf und Auswertun-
gen in Obninsk. Dabei ging es einer-
seits um die Fortsetzung friherer Bu-
cher Arbeiten von Timoféeff-Res-
sovsky und seiner Frau, andererseits
um die Klarung in der Literatur wider-
spruchlich beschriebener Ergebnisse.
Die zweite Etappe sollte Schadensana-
lysen an der DNA, ihrer moglichen
intrazelluldren Reparatur und ihren
biologischen Konsequenzen dienen.
Unsere erste Etappe umfal3te die Jahre
von 1967 bis 1972 mit insgesamt sechs
Publikationen (studia biophysica, Ber-
lin, d. Red.). 1972 schied Timoféeff-
Ressovsky aus dem Institut in Ob-
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ninsk aus und unser offiziell geneh-
migter Kontakt brach ab. Wir trafen
uns danach jedoch privat zu Diskus-
sionen wahrend der zweiten Etappe
mehrmals in Moskau bei Freunden
von ihm. FUr diese Arbeitsphase bené-
tigten wir Experimentiermdglichkeiten
mit schweren lonen, was nur in Dub-
na realisierbar war. Dank der Hilfe von
Timoféeff-Ressovsky erhielten wir von
1976 bis 1983 in Dubna ein eigenes
Labor als Auf3enstelle unserer Berlin-
Bucher Einrichtung.

Strahlenrisiken und Konfusionen.

(1) Ursprung der sogenannten ,linea-
ren Extrapolationshypothese*

Die Frage, ob die naturliche ionisieren-
de Strahlung biologische Konsequen-
zen hat, beschaftigte die Wissenschaft
bereits in den ersten Jahrzehnten des
20. Jahrhunderts. Fur hohe Exposi-
tionswerte gab es zahlreiche Hinweise
auf biologische Konsequenzen, von
Mutationen bis zu malignen Prozes-
sen. 1935 publizierten Timoféeff-Res-
sovsky, K.G. Zimmer und M. Delbrick
ihre fur die Entwicklung der Moleku-
larbiologie wegweisende Arbeit ,,Uber
die Natur der Genmutation und der
Genstruktur“! und zogen folgende
SchluR3folgerungen aus der Analyse
zahlreicher Drosophila-Experimente:
1. Zwischen strahleninduzierten und
spontanen Mutationen ist kein Me-
chanismenunterschied erkennbar.

2. Nur eine von 1000 spontanen Muta-
tionen kann auf die nattrliche ionisie-
rende Strahlung zurickgefuhrt wer-
den, selbst dann, wenn jede lonisation




28

eine Mutation bewirken sollte.

3. Mutationsrate und Dosis sind ein-
ander direkt proportional und es ist
keine Dosisschwelle zu erwarten, un-
ter der keine Mutationen mehr ausge-
I6st werden (lineare Extrapolations-
hypothese!).

4. Strahlung wirkt nicht rein destruk-
tiv auf Gene, sie bewirkt auch Ruck-
mutationen.

Weil es in dieser Arbeit vorrangig um
Erklarungsversuche fur das Entstehen
spontaner Mutationen ging, war die
wichtigste Schluf3folgerung, dafl3 es
neben der natdrlichen ionisierenden
Strahlung weitaus héaufigere andere
mutationsausldsende, zellinterne Pro-
zesse gibt. Sie wurden in der hochmo-
lekularen Struktur der Gene und den
natitrlichen thermodynamischen
Schwankungen der atomaren Bin-
dungsenergien erkannt. Es gab damals
keine Grundlage fur die Frage, ob es
zellinterne Prozesse gibt, die entste-
hende destruktive Prozesse in den
Genstrukturen wieder aufheben. Da-
fur entstand erst mit der Entschlisse-
lung der DNA als Grundstruktur der
Gene in den funfziger und sechziger
Jahren eine wissenschaftliche Basis.
(2) Strahleninduzierte maligne Pro-

LOMONOSSOW 112001
tat angesichts dieser extrem hohen
Rate an spontanen DNA-Storungen
bewahren kénnen, fand seine Erkléa-
rung in der Entdeckung der intrazellu-
laren Féahigkeit von Zellen zum Erken-
nen und Reparieren von DNA-Stérun-
gen.

Maligne Prozesse entwickeln sich nach
heutigen Erkenntnissen® erst, wenn
DNA-Stérungen in mehreren und da-
fur relevanten Genen entstanden sind
und nicht oder fehlrepariert wurden.
Eine einzelne, manifest gewordene
DNA-Stérung in einem Gen lést noch
keinen malignen Prozess aus. Hatten
Timoféeff-Ressovsky, Zimmer und
Delbrick schon erkannt, daf3 hoch-
stens jede tausendste spontane Muta-
tion naturbedingt strahleninduziert
ist, so gilt fir maligne Prozesse, dal
sie in noch weitaus geringerem Mal3e
naturbedingt strahleninduziert auf-
treten. Es wundert daher nicht, daf3
Uber epidemiologische Studien bisher
trotz intensivster und aufwendigster
Bemuhungen keine widerspruchsfreien
und somit zweifelsfreien Hinweise auf
einen Beitrag der naturlichen ionisie-
renden Strahlung zur Krebshaufigkeit
erbracht werden konnten®*,

(3) Konfusionen
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Entsprechend aktuellen Schatzungen?
entstehen spontane Strukturstérungen
in der DNA von Zellen millionenfach
haufiger als naturbedingt strahlenin-
duziert; in einer Stunde spontan etwa
zehntausend und naturbedingt strah-
leninduziert nur eine im zeitlichen
Abstand von Monaten. Dal3 Gene ihre
strukturelle und funktionelle Integri-

Angesichts der skizzierten molekular-
biologischen Erkenntnisse wundert es
sehr, daR die Internationale Kommissi-
on fuar Strahlenschutz (ICRP) als
Grenzwert flr zivilisatorisch bedingte
Strahlenexpositionen einen Wert von
1 mSv pro Jahr festgelegt hat® (Sv
/Sievert/ ist die physikalische Einheit
der Aquivalentstrahlendosis, d. Red.).
Der naturbedingte Wert schwankt von
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Ort zu Ort und erreicht in breiten Ge-
bieten der Erde (Indien, Brasilien)
Werte bis zu einigen 10 mSv pro Jahr.
In der Offentlichkeit muRte durch die
Festlegung eines Grenzwerts von ei-
nem mSv pro Jahr das Empfinden ei-
ner permanent vorhandenen Krebs-
gefahr durch jede noch so geringe Ex-
position mit ionisierender Strahlung
entstehen. Die Folge ist, dal3 der ICRP-
Grenzwert selbst zum fatalen Risiko
wurde. Furcht vor medizinisch-radio-
logischen Untersuchungen gefahrdet
Erkennen und Behandeln von Krank-
heiten, insbesondere auch von Krebs.
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Strahlenphobie erschwert bis fast zur
Unmadglichkeit sachliche Diskussionen
Uber Risiken der Kernenergie oder Cas-
tortransporte. In Féllen notwendiger
Interventionen resultieren psychoso-
matische Reaktionen, die in keinem
ursachlichen Zusammenhang mit er-
folgten Expositionen stehen (schlimm-
ste Beispiele gab es im Zusammenhang
mit der Reaktorkatastrophe in Tscher-
nobyl). Konfusionen tber Strahlenrisi-
ken kdnnen bedrohlicher sein als die
realen Risiken selbst.

Helmut Abel, Gudrun Erzgraber
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