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Akute und chronische, t6dliche Strahlensch~digung 
beim ~Ienschen (2 F~lle)1. 

Von 
H. Hamperl. 

Mit 5 Abbildungen im Text. 
(Eingegangen am 21. September 1936.) 

Sehr bald schon nachdem die Physiker die verschiedenen ]?ormen 
der strahlenden Energie entdeckt hatten, wurde auch ihre Einwirkung 
auf die lebende Materie Gegenstand der Forschung u n d e s  dauerte nicht 
lange, bis die Untersucher den sch~digenden Einflu~ strahlender Energie 
im buchst~blichen Sinn am eigenen Leib verspfiren mu~ten. Um so mehr 
war aber das Bestreben darauf gerichtet, erwiinschte und unerwfinschte 
Auswirkungen der neuen Entdeckung klar abzugrenzen und beherrsehen 
zu lernen. Wie in vielen anderen Fragen der Biologie, so haben auch hier 
Tierversuche die Kenntnis weitgehend gefSrdert und uns erst die M6g- 
lichkeit gegeben, die anfangs r~tselhaften Strahlenschs beim 
Menschen verstehen zu lernen. Diese sind im allgemeinen seltene Vor- 
kommnisse und werden wahrscheinlich immer seltener werden. Sie 
ste]len aber die einzige MSglichkeit dar, die im Tierversuch erarbeiteten 
Kenntnisse in ihrer ~bertragbarkeit  auf den Menschen zu prfifen. Des- 
halb ist auch heute noch eine genaue Untersuchung yon sicheren Strahlen- 
sch~digungen beim Menschen nicht nur wiinschenswert, sondern dringend 
geboten. Die pathologische Anatomie wird hier ihr nicht zu unter- 
seh~tzendes Teil mit der Erforschung der gestaltlich fal~baren Ver~nde- 
rungen beizutragen haben. 

Sehen wir yon den zun~chst allein bekanntgewordenen 5rtlichen 
umschriebenen Sch~digungen, besonders der Haut  ab, so sind es dio 
,,Allgemeinsch~tdigungen", die unsere Aufmerksamkeit beanspruchen. 
Dabei ist es ziemlich gleichgiiltig, welche Form der strahlenden Energie 
wir im Auge haben. ,,Die einzelnen s~rahlenden Stoffe unterscheiden 
sich auch in ihren anatomisch nachweisbaren Wirkungen auf die Gewebe 
nicht wesentlich voneinander, so da~ die bei Tieren hervorgerufenen 
Allgemeinreaktionen und histologisch fal~baren organischen Ver~nde- 
rungen im gro6en und ganzen fibereinstimmen, d .h .  sie betreffen zu- 
vSrderst den blutbildenden Apparat, wodurch unmittelbar die Zell- 
zusammensetzung des str5menden Blutes besonders im leukocyt~ren 
Anteil beeinflul~t wird" (Petri) .  

1 Auszugsweise vorgetragen auf der Versammlung der Naturforscher und J~rzte 
in Dresden am 24.9.36. 
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I. Akute allgemeine Strahlenschiidigungen. 
Die eben angefiihrten S/ttze grfinden sieh vor allem auf die anatorni- 

schen und histologischen Untersuchungen akuter, d. h. einmaliger Strahlen- 
schitdigungen. Seit Heinekes Arbeiten wissen wir, dal~ der Angriffspunkt 
der einmaligen in groBer, ja t6dlicher Dosis verabreichten Strahlen- 
menge haupts/ichlich das lyml0hatische und h~matopoetische System, 
besonders das Knochenmark ist, (lessen Zellbestand unter ihrem EinfluB 
geseh/tdigt und sehlieBlieh vollst/~ndig gelichtet wird (s. auch Lacassagne, 
Latt~s und Lavedan). Krause und Ziegler haben an M/tusen nachweisen 
kSnnen, dab bei 1%Sntgenbestrahlung in erster Linie die einkernigen 
Myelocyten, sp~ter auch alle anderen Zellen, am sp/itesten die Leuko- 
cyten, verschwinden. Ergi~nzt werden diese Angaben durch fortlaufend 
ausgeffihrte Blutuntersuchungen, die Pappenheim und Plesch sowie 
Hirsch/eld und Meidner nach Einverleibung t6dlicher Mengen yon 
Thorium X vorgenommen haben. Dabei land sich ein sehr bald nach 
Beginn des Versuches einsetzender Leukocytensturz, der schlieBlich dazu 
ffihrte, dab das str6mende Blut so gut wie leukocytenfrei war (3. Tag). 
Etwas widerstandsf/~higer erwiesen sich der akuten Schs gegenfiber 
nur die roten Blutk6rperchen und ihre Bildungszellen (da Silva Mel!o). 
Pathologisch-anatomiseh wird bei solchen Tieren ein welches, zerflieB- 
tiches Knochenmark gefunden mit alien Zeichen yon Zellzerfall. Bei 
Hunden hat L6he auf eine ausgesprochene Blutungsbereitschaft in Nieren 
und Diekdarm aufmerksam gemacht. Es w/~re freilich verfehlt, wenn 
man den Tod der Versuchstiere einseitig nur auf den Schwund der weil]en 
Blutzellen zurfickfiihren wollte. Er  stellt gewissermal3en nur ein 
unserer sinnlichen Wahrnehmung leicht faBbares Zeichen einer in Wirk- 
lichkeit sicher auch an vielen anderen Stellen des lebenden Organismus 
vorgehenden biologisehen Ver/inderung dar (da Silva Melto). 

So leich~ es nun ist, Tiere m i t  einer einzigen Strahlendosis zu ver- 
giften, so selten treffen wir aus begreiflichen Grfinden auf entsprechende 
Vorkommnisse in der menschliehen Pathologie. Der einzige his jetzt  
bekannte sichere Fall (Orth, Lghe, Gudzent) entspricht in Verlauf und 
anatomischem Befund durehaus den Ergebnissen der Tierversuehe: 
Eine 58jithrige Frau wurde wegen ehronischem Gelenkrheumatismus 
mit Injektionen "con Thorium X behandelt. W/ihrend drei Injektionen 
kleinerer Thorium-X-Mengen (900, 500, 10 elektrostatische Einheiten 
- -  ESE) auch hinsiehtlich des Bl'utbildes gut vertragen wurden, t rat  
nach einer vierten Injektion yon 3000 ESE ein starker Leukocytensturz 
im str6menden Blur ein. 8 Tage nach dieser Injektion starb die Kranke. 
Bei 4er Leichen6ffnung wurde eine schwere h/~morrhagisehe Diathese 
gefunden mit Blutungen in der Niere und besonders im Dickdarm. Uber 
das Verhalten des Knochenmarkes fehlen genauere Angaben. 

Ich hatte nun Gelegenheit, einen Fall yon akuter t6dlicher Vergiftung 
mit Thorium X genauer zu untersuchen und habe in einer gemeinsam 
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mi t  Roemheld verfa•ten Mit te i lung alle Einzelhei ten  niedergelegt  (Samm- 
lung ,con Vergiftungsf/ i l len 1936). Hie r  seien yon den erhobenen Befunden 
nur  d ie jenigen mi tge te i l t ,  die fiir die Biologie der  S t rah lenwi rkung  auf 
lebendes  Gewebe besonders  im Vergleich zu den Ergebnissen  der  Tier- 
versuehe  yon Wieh t igke i t  sind. 

Es handelte sich um ein 26j~ihriges M~dchen, das in selbstmSrderischer Absicht 
40 000 ESE Thorium X getrunken hatte. Eine nicht n~her bestimmbare Menge 
der Flfissigkeit und damit auch der ESE erbrach sie. Der Krankheitsverlauf ist 
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Abb. ]. Fall I. Aku~c Thorinm-X-Vergiftlmg. Krankheitsver]~mf: Z~h] der roten und 

weil~en Blutk6rperchen, Bluttransfusionen. 

besonders dutch das Verhalten des :Blutbildes bemerkenswert (s. Abb. 1). Am Tage 
nach der Einanhme des Giftes war sowohl die Zahl der roten wie weil~en :Blut- 
k~rperchen stark angestiegen. Wi~hrend sich al~er die roten Blu~k6rperchen, zum 
Teit wohl aueh infolge tier vorgenommenen :Bluttransfusionen, auf normaler HShe 
hielten, ja vor dem am 16. Tage eintretenden Tode noch stark anstiegen, sank die 
Zahl der weiSen :BlutkOrperchen vom 2. Tage an stkndig ab, um am Ende tier 
1. Woche fast 0 zu erreichen. Diesen Stand behielten die weil~en BlutkSrperchen 
trotz aller i~rztlichen MaBnahmen bis zum Tode bei. Bei der lX/2 Stunden nach dem 
Tode vorgenommenen LeichenOffnung konnte auger einer h~morrhagischen Diathese 
und starker Parenchymschadigung der Organe eine schwerste pseudomembranOs- 
nekrotisierende Colitis festgestell~ werden. 

Alle diese Veranderungen  en tsprechen  e twa den im T ie rexpe r imen t  
nachgewiesenen Schs mi t  der  einen Ausnahme,  da$  es im D i c k d a r m  
nicht  blol~ zu Blu taus t r J t t en  (LShe), sondern  zu Nekrose  und  F ib r in -  
ausschwi tzung gekommen  war.  W i t  werden  wohl n ich t  fehlgehen, wenn 
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wir diese Colitis, ahnlieh wie dies ftir die Quecksilberenteritis besonders 
yon E. Kau[mann betont wurde, als Zeichen der GefaBsehadigung an- 
sehen, wofiir aueh die an den Gefal]wanden naehweisbaren Nekrosen 
spreehen. Die dann einsetzende Nekrose der Darmschleimhaut zusammen 
mit der bestehenden Leukocytenarmut des Blutes, mag den Darm- 
bakterien erst ihre krankmachende Einwirkung ermSglicht habeli in s 
licher Weise, wie dies bei den nekrotisierenden Entzfindungen im lZahmen 
der Agranulocytose hs der  Fall ist. 

Die histologisehe Untersuchung yon Milz und Lymphknoten deckte 
zwar eine Verarmung, jedoch kein vollkommenes Fehlen der Lympho- 
cyten auf; Keimzentren waren weder in der Milz noch in den Lymph- 
knoten nachweisbar. Eine besondere Betrachtung erfordert das Knochen- 
mark, da es auch in den Tierversuchen rich als hauptsachlich gesch~tdigtes 
Organ erwieseli hat und in unserem Falle die Blutbefunde auf seine 
besondere Beteiligung hindeuten. Mit freiem Auge 1/~Bt rich feststellen, 
dab der Oberschelikelknochen im Schaft Fettmark beherbergt nnd nur 
in seinen spoligi6sen Anteilen ebenso wie die kurzen Knoehen rotes 
Mark aufweist. Der makroskopische Befund entspricht also durchaus 
dem Alter der Tragerin und es besteht auch nach der histologischen 
Untersuchung kein Grund zu der Annahme, dag urspriinglich rotes Mark 
in Fettmark umgewandelt worden ware. Die roten Anteile des Knochen- 
marker zeigen nun eine Zusammensetznng, die als krankhaft aufzufassen 
ist: Weitaus iiberwiegen ungekSrnte Myeloblasten mit basophilem 
Protoplasma; eosinophil gek6rnte Myelocyten rind eher sparlieh ver- 
treten, einige yon ihnen weisen abnorm zackige und ausgebuchtete 
Kerne auf; recht zahlreich rind Erythroblasten und kernhaltige rote 
Blntk6rperchen vertreten; auch Knochenmarksriesenzellen fehlen nicht 
und zeigen vielfach die bekannten, durch Kernpyknose ausgezeiehneten 
Involutionsformen; Gitterfasern rind in normaler, geringer Diehte vor- 
handen (Abb. 5a). Hs Pigment ist sparlich. 

Den auffallelidsten Befund bieten aber die in mitotischer Teilung 
begri[/enen Zellen d~r. Nur die wenigsten Mitosen zeigen eine regelreehte 
Anordnung des Chromatins in Knauel-, Stern- oder Sehleifenform. In den 
meisten Fallen hat man den Eindruek, als waren die Chromatinfaden in 
jedem Stadium der Zellteilung verklumpt, ,,pyknotiseh" und mitein- 
ander verbaeken. In Zellen, wie der auf Abb. 2/3 dargestellten, erkennt 
man noch in der Mitre ulid linken Halfte des Chromatinklumpens eine 
strahlige Anordnung, wahrend die Chromatinf/iden an beiden seitliehen 
Polen zu einer zaekigen Masse verschmolzen sind. Wir k6nnen so in 
diesem Bild noeh andeutungsweise einen Diaster wiedererkennen, dessen 
Chromosomen verklumpt ulid pyknotiseh sind. In Zelle Abb. 2/7 sind 
zwar die beiden Toehtersterne auseiliandergerfiekt, ihre Chromosomen 
auffallend plump, manehmal fast kugelig, miteinander verklebt und 
sts f~rbbar. Denselben Vorgang sehen wir aueh im Monasterstadium 
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am Chromatin sieh abspielen: GreBe, stark fgrbbare and verklumpte 
Chromosomen bilden yon der Flgohe gesehen eine fast rosettenf6rmige 
Platte (Abb. 2/5), wghrend sie yon der Seite betraehtet, unter dem Bride 
einer unregelmgBigen, lgng]iehen und zaekigen Masse erseheinen, in der 
man manehmal noch einzelne Chromosomen abgrenzen kann (Abb. 2/4), 
Andere Male ist ihre Entstehung aus einzelnen verklumpten Chromo- 
semen nieht mehr naehzuweisen, nur zu ahnen (Abb. 2/6). W~hrend die 

Abb .  2. Fa l l  1. A k u t e  T h o r i u m - X - V e r g i f t u n g .  1 - - 1 4  K n o c h e n m a r k s z e l l e n  ( E r l ~ u t e r u n g  
s. Tex%). 3 a - - 6 a ,  8a ,  l l a  u n d  13a  %~qederg'~be y o n  A b b i l d u n g e n  aus  Albert i  t m d  Politzer: 
D u t c h  R O n t g e n s t r a h l e n  hervorg ' e ru fene  Ze l lve r~nde rungen ,  d e n  o b e n  abg 'eb i lde ten ,  m i t  d c r  

g le iche~  Z~hl  v e r s e h e n e n  t~nochemn~rksze l l en  en~sprechend .  

eben beschriebenen Bilder sich durch Verklumpung, ,,Pyknose", der 
Chromosomenfs auszeiehnen, gibt es auch Zellen, die eine Zerbr6eke- 
lung und Zerstreuung der Chromosomen fiber den ganzen Zelleib zeigen. 
In den Zellen Abb. 2/12 and 13 sind zwar Chromosomen und Bruchstiieke 
yon solehen deutlieh voneinander getrennt zu erkennen, doeh sind sie 
nicht zu den typisehen Bildungen der mitotisehen Teilung angeordnet, 
sondern in der ganzen Zelle wie zersprengt. Offenbar yon solchen Zellen 
leiten sieh ZBilder wie Abb. 2/8 und 9 ab, bei denen zwar ebenfalls ver- 
sprengte Chromatinbr6ekel siehtbar sind, die abet nicht mehr die Gestalt 
yon Chromatinsehleifen zeigen, sondern stark fs kugelige his 
ls im ganzen Zelleib verstreute Gebilde darstellen. Die geringere 
F/~rbbarkeit einzelner yon ihnen weist wohl auf ein Zugrundegehen dureh 
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Chromatolyse hin. Wir m5chten diese Art des Chromatinunterganges 
streng trennen yon der Kernwandhyperchromatose und sehlieftlichem 
Zerfall der nieht in mitotiseher Teilung begriffenen Kerne (Abb. 2/14). 
Eine dritte Besonderheit der Zellen ist in  Abb. 2/10 und 11 dargestellt. 
Manehe der unreifen Myeloblasten entlqLalten nicht einen normal grol3en 
Kern, sondern neben einem etwa normal gebauten, Meineren his normal 
groften Kern noeh einen oder zwei ganz getrennte, ebenfalls rundliche 
und normal gebaute, aber vim kleinere weitere Kerne (Abb. 2/11). 
ManehmM ist das Chromatin in dem gr66eren sowie in dem getrennten 
kleineren Kern zu einer fast strukturlosen Kugel verklumpt. Das Proto- 
plasma aller dieser Zellen zeigt keine Art  yon Granulierung, ist vietfaeh 
um das Gebiet des Chromatins etwas heller; aueh die ZellgrSBe entsprieht 
durehaus den dutch ihre gegenseitige Anlagerung aneinander abgeplat- 
teten Myeloblasten. 

Wit haben diese Ver/~nderungen der Karyokinese so eingehend dar- 
gestellt, weil sie sieh weitgehend mit Bildern deeken, die Alberti und 
Politzer naeh g6ntgensch/~digung im Tierversueh beobachtet haben. 
Diese Befunde sind aueh ffir Radiumstrahlen zutreffend, ,,da grunds~tz- 
liehe Untersehiede fiber die Wirkungsweise dieser beiden Strahlenarten 
. . .  nicht bestehen" (Politzer). Eine ersehSpfende Darstellung der ein- 
sehl~gigen Fragen bringt Politzer in seiner Monographie ,,Pathologie der 
Nitose", anf die ieh mieh im folgenden beziehe. 

Politzer unterseheidet naeh seinen gemeinsam mit Alberti vorgenom- 
menen Versuehen einen sofort naeh einer einmaligen Bestrahlung auf- 
tretenden ,,Prim/~reffekt", der sieh in einer Pyknose der Chromatin- 
sehleifen evtl. mit Br/iekenbildung (Verklebung) der F/~den kundgibt. 
Nach einer mitosenfreien Zwisehenzeit treten wieder Kernteilungsfiguren 
auf, die sieh aber yon den normalen dutch Rhexis der Chromosomen und 
Chromosomenablenkung unterseheiden; aus abgelenkten Chromosomen- 
biindeln bilden sieh dann in ein und derselben Zelle sog. Teilkerne. Diese 
letzteren Ver/~nderungen werden als ,,Sekunds zusammengefal3t. 
Neuerliehe Bestrahlung wghrend des Ablaufes des Sekunds 
bedingt eine Vergesellsehaftung dieser Vers mit denen des 
Primgreffektes im Sinne der oben erw/~hnten Pyknose. Die Abbildungen 
Politzers entspreehen so weitgehend unseren eigenen, daft die ent- 
spreehende Besehriftung ohne weiteres ftir die auf Abb. 2 dargestellten 
Zellen zu fibertragen ist, wie etwa: 

Unsere Abb. 2/3, Politzer Abb. 3. Prim~reffekt, Diaster mit Verklebung der 
Enden der gegeni0oligen Chromosomen. 

Unsere Abb. 2/4, Politzer Abb. 1. Prim~reffekt, loyknotiseher Aster. 
Unsere Abb. 2/6, Politzer Abb. 20. Hoehgradig pyknotisehe Nitose. 
Unsere Abb. 2/11, Politzer Abb. 26. Sekund~reffekt, Ruhezelle mit einem ttaupt- 

kern und einem Teilkern. 
Unsere Abb. 2/12 und 13, Politzer Abb. 30. Sekund/~reffekt. Zelle mit ver- 

sehieden langen Chromosomen und Chromosomenbruehstfieken. 



382 It. Hamperl: Akute und chronisehe, 

Unsere Abb. 2/9, Politzer Abb. 36. Sekund~reffekt. KSrnig vacuoli~rer Zerfall 
einer Epithelzelle. 

Auch mit  den Abbildungen Lacassagnes und Monods von atypischen 
Mitosen nach I~6ntgenbestrahlung besteht eine weitgehende l~berein- 
stimmung, besonders die yon den Verfassern als ,,N6erobiose de cellules 
en mitoses d6g6neratives" bezeiehneten Bilder 13 und 14 wird man 
]eicht in unserer Darstellung wiederfinden. 

Diese geradezu vollkommene ~bereinst immung mit  den im Tier- 
versuch erhobenen Schs der Kuryokinese erseheint uns uueh 
fiir die Deutung unseres Fulles bedeutungsvoll, uuch dann, wenn man 
sich nieht uuf den Stundpunkt Potitzers stellt, dM] die verschiedenen 
Reizmittel spezifisehe Ver/~nderungen der Karyokinese herv0rrufen, 
sondern dM~ verschiedene Gifte bei den besehri~nkten ReuktionsmSglich- 
keiten der Zelle zu letzten Endes/~hnlichen Ver~nderungen fiihren mtissen, 
wie dies etwu Galeotti vertrit t .  In  unserem Fulle war eben dus Reizmittel 
bzw. dus Gift dus strahlenuussendende Thorium X, yon dem wir wissen, 
dab es in besonderer Menge im Knoehenmurk sieh unsammelt. DaB es 
hier gelingt, Mle die yon Alberti und Politzer ftir Struhlenseh~digung 
kennzeichnenden Vers der Mitose wiederzufinden, bildet eine 
seh6ne Best/~tigung der Ergebnisse des Tierexperimentes am menschliehen 
Gewebe. W~hrend es uber bisher nut  gelungen war, den Prims 
in mensehliehen Gewebe naehzuweisen (Hamperl und Schwarz), haben 
wir im strahlengeseh/~digten Knoehenmark uuch Bilder angetroffen, die 
einem Sekundgreffekt entspreehen. Sie deeken sich mit den yon Politzer 
ebenfu]ls Ms Sekunds erkunnten Br6ckelmitosen, die Schwarz in 
einem bestruhlten BasMzellkrebs beim Menschen gesehen hat. Dug bei 
dem vorliegenden FMle Prim/~r- und Sekundi~reffekt nebeneinander nach- 
weisbur waren, ist aus dem k]inischen Verluuf ohne weiteres erkls 
mit  der ersten seh~digenden Einwirkung des Thorium X, yon der wir 
annehmen, dug sie sich in einem Prim/ireffekt ausgewirkt hube, ist seine 
Wirkung nieht erseh6pft. Du die I-Ialbwertszeit des Thorium X, also 
die Zeit, in der seine Strahlungsintensit/~t um die H/flfte ubsinkt, 3,64 Tage 
betr/igt, ist zu erwarten, dug uueh noch naeh Tugen und Wochen Mengen 
yon Thorium X im KSrper bzw. im Knoehenmark vorhunden sind, die 
die neuauftretenden Mitosen wiederum im Sinne eines Prim/~reffektes 
beeinflussen k6nnen; daneben sind aber jetzt, 16 Tage naeh der ersten 
Seh/~digung, ?r zu erwarten, die dus Bild des Sekund/~reffektes dur- 
bieten. So findet das Nebeneinander yon Primiir- und Sekund/~reffekt 
in unserem FMle eine mit  dem Ergebnis des Tierversuehes vollst/tndig 
iibereinstimmende Erkl/~rung. Der einzige Untersehied gegeniiber den 
Feststellungen yon Alberti und Politzer liegt darin, dug es uns nieht 
gelang, Mitosen zu finden, die Zeiehen des Sekund/treffektes und zugleieh 
durch neuerliehe Strahlensch/~digung die fiir den Prims kenn- 
zeiehnende Pyknose aufwiesen. 
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Wir kSnnen also aus der histologischen Untersuchung des Knochen- 
marks schlieSen, da6 in erster Linie die Kernteilung der Myeloblasten in 
einer Weise gesch~digt ist, wie sie auch durch I~Sntgen- und Radium- 
strahlen hervorgerufen werden kann. Sowohl nach den Befunden i m  
Tierversuch Ms auch am Knochenmark des untersuchten Falles ent- 
stehen aus solchen Kernteilungen keine funktionstfichtigen Zellen, 
sondern im besten Falle ,,Zellkrfippel", wenn nicht die Zelle fiberhaup$ 
zugrunde geht. Der normale Nachschub an granulierten Elementen an 
das strSmende ]Blur ist also gewissermal3en an seiner Quelle empfindlich 
gestSrt, was sich in einer fortschreitenden und unbeeinflul]baren Ver- 
armung an Leukocyten mit allen ihren weiteren Folgen kundgibt. 

Wir k5nnen also aus dem eben analysierten Fall yon akuter Strahlen- 
seh/~digung beim Menschen entnehmen, dab das im Tierversuch Zest- 
gestellte Verhalten sich weitgehend auch auf die menschliche Pathologie 
iibertragen l/s und geeignet ist, Klinik und Pathologie eines solchen 
Falles zu kliiren. 

II. Chronische allgemeine Strahlensch~idigung. 
W/~hrend akute Strahlensch/~digungen durch einmalige oder in kurzen 

Abst/~nden wiederholte kleine Gaben im Tierversuch ziemlich genau 
erforscht sind, die menschliche Pathologie aber nur ganz vereinzelte 
Beispiele daftir kennt, verh/ilt es sich geradezu umgekehrt bei der chroni- 
schen Strahlensch/idignng, wenn wir darunter die auf einen langen 
(jahrelangen) Zeitraum sich erstreckende dauernde Einwirkung an und 
fiir sich unsch/idlicher Strahlenmengen verstehen. Entsprechende Tier- 
versuche sind wohl wegen technischer Schwierigkeiten (Dosierung, ver- 
schiedene Empfindlichkeit einzelner Tiere und Tierarten) kanm durch- 
geffihrt worden. Wir kSnnen h6chstens auf die Versuche zuriickgreifen, 
bei denen eine gewissermal~en subakute Strahlensch/idigung durch mehr- 
malige Einverleibung kleiner Dosen erzeugt wurde. Dabei wurde im 
Knochenmark nach Schwund der spezifischen Zellen eine Verdichtung 
des retikul~ren Bindegewebcs festgestellt (Krause und Ziegler), anderer- 
seits konnte eine deutliche Regeneration der Knochenmarkszellen neben 
Zeichen yon Kernzerfall gefunden werden (da Silva Mello). L6he erhielt 
bei Einverleibung kleiner Thorium-X-Mengen an Hunden ein abge- 
schwgchtes Bild der akuten Vergiftung mit gr6l~eren Dosen (s. a. einen 
entsprechenden Tall yon Laignel-Lavastins und Georg e. 

Im Gegensatz zu diesen sp&rlichen Angaben sind eine Reihe yon 
F/~llen aus der menschlichen Pathologie bekannt, die auf eine chronische 
1%6ntgen- oder Radiumschi~digung zurfickgeffihrt werden. Alle diese 
F/~lle zeigen im klinischen Verlauf geradezu fiberraschende ~berein- 
stimmung : Im Vordergrund steht zun/~chst eine mittelschwere his schwere 
aplastische An/imie, die infolge der allgemeinen Bl&sse als erstes Krank- 
heitszeichen auffs GIeichzeitig ist auch die Zahl der weif~en Blut- 
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k6rperchen im strSmenden Blur mehr  oder weniger betr/~chtlich ver- 
mindert ,  und zw~r so gut  wie ausschlieBlich auf Kosten  der granulierten 
Zellen, w/~hrend die L y m p h o c y t e n  relativ, manchmM auch absolut  ver- 
mehr t  sind. Bedroh]iche Symptome  t re ten  erst auf, wenn 3 - - 8  Wochen 
vor  dem Tode die Zahl der weiBen Blutk6rperchen,  manchmal  auch die 
der roten schne]l absinkt.  Unte r  den Zeichen schwerster An/~mie und  
Leukopenie, gelegentlich vergesellschaftet mit  nekrotisierenden Ent-  
ziindungsvorg/ingen t r i t t  dann  der Ted  ein. Mir zug/~nglich waren folgende 
F/~lle, wobei ich reich uuf solche mit  tSdlichem Ausgang beschr/tnke, und 
auf die F~lle, bei denen im Verl~ufe einer Bestrahlung eines Leuk~mikers 
schwere apl~stische An~mie aufgetreten ist (Ross, Whitcher) oder n~ch 
1%~diumsch~digung Sarkom beob~chtet  wurde (Martland und Humphries, 
Martland (3)) nicht  eingehe. 

a) Radioaktive StoNe. 
1. Mottram (1920). 36j/~hrige Frau. 8 Jahre mit Radium besch/~ftigt, 21/~ Me- 

hate Krankheitsdauer; Absinken der roten BlutkSrperchen yon 2,2 auf 1,1 Mill. ; 
5--600 Leukocyten, Lymphoeyten normal. Keine Leiehen6ffnung. 

2. Mottram (1920). 33~/~hriger Mann. 3 Jahre mit Radium besch~,ftigt; 3 Monate 
krank; Absinken der roten Blutk6rperchen yon 1,3 Mill. auf 800 000; weil]e Blut- 
k6rperchen 960--1520. Keine Leichen6ffnung. 

3. Mottram (1920). Etwa 50j/ihriger Mann, 10 Jahre mit Radium beschs 
20 Tage vor dem Tode 527 000 rote Blutk6rperehen, 850 weiBe BlutkSrperchen. 
Keine Leiehen6ffnung. 

4. Brulg und Boulin (1925). 46j/~hrige :Frau. 2real je 4 Jahre mit Radium be- 
sehhftigt; Absinkcn der roten Blutk6rperehen von 1,2 Mill. auf 800 000; 3200 Leuko- 
cyten. Keine Leiehen6ffnung. 

5. Ausspraehe zu Brulg und Boulin (1925) (Dr. Domi~ici). Mit Radium be- 
seh~,ftigt, Absinken der roten Blutk6rperchen yon 1,2 Mill. auf 800 000; 3200 Leuko- 
cyten. Keine Leiehen6ffnung. 

.6. Mc~rtland, Conlon und Kne/ (1925). 35j/~hrige Leuehtfarbenarbeiterin. 
3 Woeher~ Krankheitsdauer; 1,4 Mill. rote, 400 wei]]e Blutk6rperchen, haupts~eh- 
lich Lymphocyten; neklotisierende Pharyngitis. LeiehenSffnung: An~mie corn 
~'ernieiosatypus, Kiefernekrose, rotes Knoehenmark im ~emur, h~morrhagisehe 
Diathese. Keine histologische Untersuehung. 

7. Well und Lacassagne (1925). 40j/~hriger Chemiker. Lunge Zeit mit l~adium 
besch/~ftigt; seit 1/2 Jahr An~mie; 1,2--1,3 Mill. rote, 4600--5600 Weil]e BlutkSrper- 
chen. Obduktion: Zellreiehe Milzpulpa, grobmaschiges Knoehenmark mit kleinen 
Zellnestern ungranuIierter weiBer Blutzellen, ziemlieh reiehlich :Normoblasten, keine 
Megakaryocyten. Reichlieh H/~mosiderin im retieuloendotheliMen System und Leber- 
zellen. 

8. Reiter und MaTtland (1926). 36j/~hriger Chemiker. 14 Jahre mit Radium 
und Mesothorium beseh/~ftigt; 1 l~Ionat krank; 2,15 Mill. rote Blu~k6rperehen. 
Absinken der weiBen Blutk6rperchen yon 3400 attf 2920; relative Lymphocytose; 
Pneumonie. Obduktion: Diffuse fibr6se Hyperplasie der Milz, rotes Knochenmark 
in Rippen und Wirbelk6rpern. Histologiseh deutliehe Erythroblastenregeneration, 
keine Stammzellen der weiBen :Blutk6rperehen, keine Lymphoey~en. Geringe 
H/~mosiderose den Milz und der Leber. Diagnose: ,,Sehwere An/~mie vom regene- 
ratorisehen Typus", radioaktive Substanzen in Knochen nachgewiesen. 

9. Martland (1) {1926). 24jghrige Leuchtfarbenarbeiterin. 7 Jahre beseh/iftigt 
gewesen. Kein Blutbild. Ted an chronischer An~mie und Kiefernekrose. Obduktion: 
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Rotes Knoehenmark, sehr zahlrelehe regenerierende rote BlutkSrperehen, normale 
l~Iegakaryoeyten, viele Eosinophile, wenig Hgmosiderin in Leber, Milz, Herz und 
Nieren. Naehweis radioaktiver Substanzen im Knoehen. 

b) RSntgenstrahlen. 
10. Gavazzeni und Minelli bzw. Aubertir~ (1914). 49j/~hriger RSntgenologe, der 

durch 14 Jahre vorwiegend mit barren Strahlen gearbeitet hatte, in den ersten 
Jahren ohne zureichende SelbstsehutzmaBnahmen; seit 3 Jahren auffa!lende B1/isse, 
keine Blutuntersuchung; Zahnfleisehblutungen. Leichen6//nung: Hoden~trophie, 
kleine Milz mit normalen Follikeln und reichlich :Blutpigment in der Pulpa; Knoehen- 
mark: wen]g Normoblasten, keine Megaloblaste~, Verminderung der polymorph- 
kernigen Leukocyten, Lymphocyten besonders solebe mit ~oBem Kern vermehrt, 
wenig Myelocyten m~d Eosinophile; Erythrophagen und H~mosiderinablagerung. 
Aubertin meint, dab erst die Zukunft erweisen miisse, ob die Deutung dieses Falles 
als einer ehronischen R6ntgensch~digung richtig sei. 

11. Larkins (1921). 43j~hriger Mann. Seit 15--18 Jahren mit RSntgenphoto- 
graphie besehaftigt. 6 Monate vor dem Tode 4,2 Mill. rote, 7200 weil~e :Blut- 
kSrperehen; krank seit 3 Monaten, Abfall tier roten BlutkSrperchen yon 2,7 auf 
1 Mill., der weiBen Blutk6rperchen yon 1600 auf 840; relative Lymphoeytose. 
I-I/~morrhagische Diathese. Keine Leichen6ffnung. 

12. Faber (1923). R6ntgenologe seit 12 Jahren, wenig Vorsichtsma~nahmen. 
Vor 10 Monaten 4,6 MiI1. rote, 5000 weiBe BlutkOrperchen. 2 Monate krank. Ab- 
sinken der roten Blutk6rperchen auf !,25 Mill., der weil3en Blutk6rperchen auf 
2000. Relative Lymphocytose. Ikterus. Keine Leiehen6ffnung. 

I3. Wegelin (1930). 43j/~hr. R6ntgenologe, seit l0 Jahren besonders mit 
R6ntgentherapie besch/iftigt. Ungeniigender Selbstschutz, 3 Monate krank. Zuerst 
starke Bl/isse, Absinken der roten Blutk6rperchen yon 3160000 auf 800000, der 
weigen BlutkSrperchen yon 200000 auf 900. Relative Lymphoeytose, Aniso- 
cytose, Poikiloeytose. Nasenbluten. Obduktion: Schwere An~mie der inneren 
Organe, H~mosiderose yon Leber, Milz und Knoehenmark; Atrophie yon Milz 
und Hoden. Histologiseh: Fettmark im Femurschaft; Fettzellen im Sternal- und 
Rippenmark. I-Iier viele Megalo-Normo- und Myeloblasten. Wenig Leuko- und 
Myeloeyten. Riesenmitose in Megakaryoeyten. 

Faber IaBt die klinischen Feststeltungen zusammen, wenn er sagt: 
,,Es scheint also, dab man als sichergestellt annehmen kann, dab die 
I~Sntgenstrahlen und besonders die harten ebenso wie Radiumstrahlen 
unter gewissen Umst/~nden f/~hig sind, eine An~mie yore aplastischen 
Typus, wahrseheinlich tiber dem Umweg des Knochenmarks, hervor- 
zurufen. In gewissen F/illen kann diese An/imie schwer sein und den 
Aspekt einer perniziSsen, akuten, aplastischen An~mie darbieten, welehe 
in wenigen Monaten einen t6d]ichen Ausgang nimmt."  Dabei wird immer 
wieder betont, dab eine gewisse individuelle Bereitschaft ffir Strahlen- 
schs vorhanden sein mfisse, denn es sind bei den l~Sntgen-und 
Radiumarbeitern, die den gleichen Sch/~digungen ausgesetzt waren, 
meist  normale Blutbilder beobachtet worden. 

Gegeniiber der akuten Strahlensch/~digung verdient darauf hin- 
gewiesen zu werden, dab hier zun/ichst die Scb/~digung der roten Blut- 
bildung im Vordergrund steht, zu tier sieh dann /thnlich wie bei der 
akuten Strahlensch~digung eine schwerste Leukopenie gesellen kann. 
Da der anatomische und histologische Befund in den angefiihrten F/~llen 
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keineswegs einheit l ich ist, verdient  folgender eigener Fal l  mitgetei l t  zu 
werden, dessen klinische Da ten  ich der Liebenswiirdigkeit  yon Prof. 
F.  Silberstein yore Childs-Spital in Wien  verdanke  (s. auch Nachruf  fiir 
Cz. ,con G. Schwarz). 

35j~hriger l~6ntgenologe Cz. Seit mehreren Jahren t~tig; wenig Selbstschutz- 
maBnahmen, l~ieberhafte Erkrankung 8 1Y[onate vor dem Tode. Vergnderungen 
in der Zahl der roten und weiBen Blutk6rperchen, sowie Bluttransfusionen w~hrend 
der ganzen Kr~nkheitsd~uer s. Abb. 3. Das weil~e Blutbild, das in den ersten 
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Abb.  3. Fall  2. Aplas t ische An~mie  bei e inem l~6ntgenologen.  K~rankheitsvertauf:  Zahl 
tier roten und weii~en BIutk6rperchen, Bluttransfusionen. 

3 Krankheitsmonaten 6fter untersucht wurde, zeigt eine relative Lymphocytose 
bei fast norma]en absoluten Lymphocytenwerten und normale Monocytenzahl, so 
dab die niedrige Zahl der weiBen BlutkSrperehen so gut wie vollkommen den Granulo- 
cyten zur Last f~llt. Sahli zwischen 60 und 30 schwankend, F. I. immer um 1, 
dabei Anisocytose, Polyehromasie, Poikilocytose, kernhaltige und vitalgranulierte 
rote Blutk6rperchen. Der Krgnkheitsverlauf war auBerdem durch verschiedent- 
lieh auftretende Fieberanfs bzw. subfebrile Temperaturen ausgezeichnet, die 
teils auf eine Prostatitis, teils auf eine Enteritis nnd ~urunkeI zurtickgeffihrt 
win'den. Tod unter dem Bride einer nekrotisie~'enden Angina. 

Die 15 Stnnden nach dem Tode vorgenommene Leichen6ffnung (Obduktions- 
protokoll Nr. 2169/31, Wien, Path. Institut) ergibt folgenden Befnnd (ira Auszng): 
Beide Gaumenmandelu und einzelne Zungengrundfollikel geschwtirig zerfallen und 
ebenso wie ihre Umgebung sehmutzig braungriin gefgrbt. Lungen fltissigkeitsreich, 
mit Zeichen terrainal aspirierten Mageninhaltes. Fibrin6s-eitrige Auflagerungen 
an der AuBenflgche des reehten Oberlappens fiber bronchopneumonisehen Herden. 
Blutungen unter dem Epikard. tIerzfleiseh sehr schl~ff, zerreiB]ich, r6tlichgelb. 
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Leber grog, yon blagbr~untieher Farbe, Zeichnung verwaschen. Milz vergr6Bert, 
Pulpa zerflieglieh, welch, r6tlich. Nierenparenehym gratir6tlieh, blaB. Pseudo- 
melanotische F/~rbung der Magen- und Darmsehleimhaut. Unterstes Ileum in 
einer Ausdehnung yon 8 em zwischen Bauhiniseher Klappe und einer bindegewebig- 
narbig verdiekten, ringf6rmigen Wandstelle, in deren Bereieh die Liehtung ein- 
geengt ist, etw~s erweitert. Mesenteriale Lymphknoten vergr6Bert, blutig. Knochen- 
m~rk in den WirbelkSrpern und in der Femurdiaphyse gelbrStlieh. In den Epi- 
physen Fettmark. Allgemeine sehwere An~mie. 

Histologischer Be]und. Milz: Trabeeul~res Gerttst ohne Besonderheiten. •ollikel 
ziemlieh reich an Lymphoeyten, mit deutliehen Keimzentren versehen. Pulpastr~nge 
reich an feinen ~Bindegewebsfasern und Zellen: viele Lymphoeyten nnd Plasmazellen, 
a.ugerdem versehieden grote Zellen mit einem oder mehreren rundliehen his ge- 
lapI)ten Kernen, die gelegentlieh ~n Knoehenmarksriesenzellen erinnern. Vereinzelte 
5Iitosen in den Pulpazellen. Ausgesproehene Erythrophagie und reiehlieh H~mo- 
siderinablagerung. Fehlen yon gelapptkernigen und eosinophil gek6rnten Leuko- 
eyten. In den Sinus ziemlieh reiehlieh rote BlutkSrperehen und endotheliale Erythro- 
Iohagen. 

Leber. St~rkste It~mosiderinablagerung in Leberzellen, den manehmal geradezu 
kugelig ~ufgetriebenen Sternzellen, sowie in den Bindegewebszellen der verbreiterten 
und lymphoeyt~r infiltrierten Glissonsehen Seheiden (Andeutung yon Leberumbau). 
Leberzellen grog, Protoplasma k6rnig, im Aeinuszentrum m~Bige, vorwiegend klein- 
tropfige Verfettung. 

Lunge (pneumonisehes Gebiet). In den Bronchien massenhaft Bakterienhaulen. 
In den umgebenden Alveolen mehr-weniger diehte Fibrinnetze mit spgrliehen poly- 
morphkernigen Leukoeyten, iiberwiegend vollkernige Zellen mit zum Teil stark 
eosirggrbbarem, homogenem Protoplasma. 

2giere. Vereinzelte Glomerulusschwielen; weite Tubuli mit grobk6rnigem, gegen 
die Liehtung zu zerfallendem Protoplasms. 

To~,siIle. Teils mehr oberflgehliehe, teils bis in die Muskulatur reiehende Nekrose 
mit mgssenhaft Bakterienhgufen an der Oberfl/tehe. Keine polymorphkernigen 
Leukoeyten an der Grenze zwischen totem und lebendem Gewebe. Im erhaltenen 
Tonsillargewebe grote, abgerundete t~etieulumzellen. 0dem des peritonsill~ren 
Gewebes. 

Der bemerkenswerteste Befund ist am Knochenmc~rk zu erheben. 
Bei Betraehtung mit sehwaeher Vergr613erung erhNt man den Eindruek 
eines m~l~ig faserreiehen, zellreiehen Granulationsgewebes und nur die 
eingestreuten Fettzellen und Knoehenb~lkehen erinnern daran, daft es 
sieh um Knoehenmark handelt. Bei der Untersuehung mit starker Ver- 
gr6Berung f/illt zun/~ehst der ganz ungew6hnliehe Reiehtum an sehmalen, 
spindeligen (Abb. 4/10) sowie plumpen, aueh verzweigten (Abb. 4/18) 
Bindegewebszellen auf, mit denen ein feinfaseriges, kollagenes Faser- 
werk und besonders ein bei Versilberung deutlieh werdendes diehtestes 
Netzwerk yon Gitterfasern (Abb. 5 b) in Zusammenhang steht. In vielen 
Bindegewebszellen sind rote BlutkSrperehen phagozytiert oder ihre 
Abbauprodukte in Form yon H~mosiderinsehollen siehtbar (Abb. 6/9). 
In den Maschen dieses Faserwerks sind die eigentliehen Knoehenmarks- 
zellen eingelagert, unter denen sp~rliehe, m~nehmM mig einem gr6Beren 
Kern versehene Lymphoeyten und Plasmazellen auffMlen (Abb. 4:/11). 
Polymorphkernige Leukoeyten, sowie eosinophil und basophil granulierte 
Leukoeyten und Myeloeyten (Abb. 4/7) sine[ augerordentlieh sp~rlich 
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anzutreffen, am hs noeh Zellen mit eosinophiler K6rnung. 
Die Hauptmasse der Knoehenmarkszellen wird yon ganz unreifen 
Elementen ohne irgendwelehe Formbesonderheiten ihres meist baso- 
phflen Protoplasmas gebildet, die sieh gegeniiber normalen Myeloblasten 
(Abb. 4/6) besonders dureh die Besehaffenheit ihres Kernes auszeiehnen. 
Das Chromatin ist zu einem oder mehreren Ballen verklumpt (Abb. 4/8 
and 4/17), wobei noeh einzelne Chromatinbr6ekel im Zelleib versprengt 

Abb.  4. Fa l l  2. A p l a s t i s c h e  A n g m i e  bei  e i n e m  l~6n tgeno logen .  1 - - 1 8  X n o e h e n m a r k s z e l l e n  
(Erkl~ixung s. Tex t ) .  

sein k6nnen (Abb. 4/17). Vielfach sind die Zellen yon rundliehen, 
kleinen Chromatinkugeln erfiillt (Abb. 4/16), die, wie ihre nachlassende 
F/~rbbarkeit mit tt~matoxylin zeigt (Abb. 4/15), offenbar dureh Chro- 
matolyse zugrunde gehen. Ausgezaekte, unrege]m/~l~ige Kerne in Zellen 
mit und ohne versprengten ChromatinkSrnern (Abb. 4/5 und 4/13) 
bilden einen flieBenden Ubergang zu den bier besonders zahlreiehen 
Zellenriesen, die nur zum geringsten Teil den typischen Knochenmarks- 
riesenzellen (Abb. 4/3) entspreehen. Ihr Kern ist ganz enorm groB (bis 
25/~ im Durehmesser), behs aber trotz seiner GrSBe die runde Form 
bei (Abb. 4/1) oder ist nur wenig gelappt (Abb. 4/2). Das m~6ig reiehliche 
Chromatin erffillt die Kernmembran in feinen Fi~den nnd gr6beren 
Br6ekeln, so dal3 ein ausgesproehen blasiges Kernbild zustande kommt. 
Nieht so selten sind in den Zellen des Knoehenmarks Mitosen anzm 
treffen. In den kleinen unreifen Zellen fgllt dabei der Mangel einer 
regelm/~gigen Anordnung der Chromosomen auf, die vielfach plump und 
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aufgetrieben (postmortMe Veranderung ?) und mehr regellos verstreut 
sind (Abb. 4/12). Aber much die Zellriesen kSnnen noch in Mitose ange- 
troffen werden, wobei dann in der Zelle ein zentrMer Chromosomen- 
haufen sichtbar wird (Abb. 4/4). 

Es handelt sich also um einen 35jahrigen l~Sntgenologen, der neben 
einer auch bei der Leichen6ffnung nicht ganz aufklarbaren fieberhaften 
Erkrankung das Bild einer schweren, aplastischen An/imie mit terminalem 

a b 
Abb. 5. Knochenmark .  Gi t t e r fase rda r s t e l lung .  a A k u t e  Thor ium-X-Verg i f tung  (Fal l  1). 
Sphrl iches (normales)  Gi t te r faserger i i s t .  b Aplas t i sche  An~mie bei  e inem R6ntgeno logen  

(Fal l  2). D ich tes t e s  Gi t te r faserger i i s t .  

Leukocytenschwund zeigte. Letzte Todesursache war eine Herdpneu- 
monie und eine schwere nekrotisierende Angina, die wie die typische 
Angina agranulocytotica woht Ms Folge der Blutschadignng anzusehen 
ist. In seinem ldinischen Verlauf entspricht der Fall ganz den bisher 
bekannten Fallen yon chronischer Strahlenschadigung, wie sie oben 
aufgezahlt warden. Die Obduktion deckte eine Hamosiderose yon Milz, 
Leber, Knochenmark und Nieren sowie Verfettung der Leber in den 
Acinuszentren auf, alles Veranderungen, die ohne weiteres Ms Folgen 
der Anamie bzw. des Blutzerfalls (Bluttransfusionen) zu deuten sind. 
Ungew5hnlieh war nur die mikroskopische Beschaffenheit des Knoehen- 
marks, das neben einer ausgesprochenen Fibrose eigentiimliche Ver- 
~inderungen and Schadigung der Knochenma.rksriesenzellen und der 
Stammzellen auch in Form mangetnder Ausreifung zeigte, welche in einem 
fast vollsti~ndigen Fehlen wei~er Blutzellen ihren Ausdruek findet. Wir 
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m6chten in diesen Ver~nderungen der blutbildenden Zellen die Ursaehe 
ffir die Abnahme der roten Blutk6rperehen und das sehliegliche Ver- 
sehwinden der weigen Blutk6rperehen ans dem strSmenden tllut sehen, 
da genau so wie im erst besproehenen Full bei akuter Strahlenseh/tdi- 
gung die Neubildung der Blutzellen gestMtlich fagbarer Art gesehgdigt 
erseheint. 

Wenn wir uns nunmehr der Frage zuwenden, inwiefern klinische und 
pathologiseh-anatomisehe Befunde auf eine Strahlenseh~digung zurfick- 
gehen, so ist man im Mlgemeinen Mlzu leieht geneigt, einen solehan Zu- 
sammenh~ng ~nzunehmen. Vergessen wir aber niaht, dug Forseher wie 
Aubertin, der den ersten derartigen Fall untersuehte, die Frage eines 
Zusammenhangas bis zum Bekanntwerden weiterer F~lle offen lassen 
wollte; dal~ auah Faber sieh diesbezfiglieh mit einiger ZurfiekhMtung 
(,,es seheint . . .  ") ausdriickte; da[~ aplastisehe An/~mien mit ganz ghn- 
liehem Leukoeytensehwund als Panmyalophthise sieherlieh auftreten 
k6nnen, ohne dM3 in der Vorgesehiehte eine Strahleneinwirkung irgend- 
waleher Art zu linden wS~re; dal~ sehliel31ich yon zahlreiehen, gleiehen 
Strahlan-, besonders l~6ntgenstrahlenwirkungen ausgesetzten Mensehen 
nur einige wenige an dam gesehilderten Krankheitsbild leiden oder 
zugrunde gehen, so dag man auf jedan Fall eine gesteigerte Anf~lligkeit~ 
bei den Betroffenen vorgussetzen miigte. 

Trotz Mler dieser Bedenken kama abar auf Grund nieht bloB der C6d|ieh 
verlaufenen Fglle, sondern aueh soleher, die am Leben geblieben sind, 
mit Sieherheit ein Zusammenhang angenommen warden. Bedeutungs- 
roll sind da besonders die F/~lle Martlands (2, 3) bei denen radioctlctiva Sub- 
stanzen im Knochen bzw. in Retieulum- und Endothelzellen des Knoehan- 
murks nachgewiesen werden konnten, wohin die in geringster ~enga 
entweder eingeatmeten oder fiber dem Verdauungsweg eingebrachten 
radioaktiven Stoffe auf dem Blutwege gelangt sein miissen. Hier werden 
sie gespeiehert und es kommt zu einer st~ndigen ,,Bombardierung" der 
blutbildenden Zellen des Knoehenmarks, der sie sehlieBlieh erliegen. 
Aueh kann der Knoehen selbst in Form einer sehweren Nekrose ge- 
sehS~digt werden. Es kgnn also kein Zweifel mehr darfiber bestehen, riM3 
eine schwerste apt~stisehe Angmie mit Leukocytensehwund und folgender 
nekrotisierender Entzfindung, besonders des Knoehens, dureh dauernde 
Einverleibung und Speieherung kleiner Radiummengen hervorgerufen 
werden kann. 

Da aber Radium- und g6ntgenstrahlen in ihrer biologisehen Wirkung 
einander gleiehkommen, ist es sehr wahrseheinlieh, dM3 aueh bei nnvor- 
siehtig mit Stralalen umgehenden l?Sntgenologen die gleiehen Folgen 
auitreten kSnnten. Aueh hier mfigte der Angriffspunkt dar Sehgdliehkeit 
das Knoehenmark sein, dessen besondere Eml0findliehkeit flit Strahlen 
ja sehon aus den akuten Vergiftungen bei Menseh und Tier hervorgeht. 
Eine Speieherung der strahlenden Energie, ghnlieh wie bei Radium, 
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kommt freilich bei RSntgenstrahlen kaum in ]3etracht, doch k6nnte die 
dauernde Einwirkung kleiner RSntgenstrahlenmengen genau so wirken 
wie die dauernde ,,Bombardierung" des Knochenmarks durch die ge- 
speicherten radioaktiven Substanzen. 

Von diesem Standpunkt aus ist es bedeutungsvoll, dab in unserem 
Falle die Knochenmarkssch/~digung in Vcr~tnderungen ihren gestalt- 
lichen Ausdruek finder, die wir im Rahmen einer gew6hnlichen aplasti- 
schen Angmie n ieht  zu sehen gewohnt sind, wohl abet in ahnlicher Aus- 
pragung bei Radiumschgdigung bcobachtet wurden. Martland (3) 
unterscheidet verschiedene Stadien dcr Knochcnmarksveranderung 
nach Bestrahlung als sog. Radiation-Osteitis: im ersten hypcrplastisch- 
irritativen Stadium wird das Fet tmark durch rotes Mark ersetzt, in 
dem die unreifen, primitiven Stammzellen weitaus fiberwiegen, so dab 
sic bis 60% aller Zellen ausmachen. Ihnen zun~chst an Zahl kommen 
Megaloblasten, wahrend Myelocyten (mit Ausnahme der Eosinophilen) 
und Leukocyten fast vollkommen fehlen. Das zweite Stadium ist durch 
Fibroblastenwucherung gekennzeichnet bei gleichzeitiger Anwesenheit 
yon eosinophilen Myelocyten, Plasmazellen und Lymphocyten. Nitosen- 
auch hyperchromatische - -  sind hgufig. SchlieBlich wird das Knochen- 
mark durch ein zellarmes fibrillares Bindegewebe ersetzt (drittcs Stadium), 
Unser Fall entspr/~che in seinem Knochenmarksfeld etwa einem 1Jber- 
gang yore ersten zum zweiten Stadium Martlands (3). 

Zur Erkl~rung der in unserem Falle beschricbenen eigentiimlichen 
Kernver~tnderungen mSchten wir wiederum die yon Alberti und Politzer 
im Tierversuch gemachten Erfahrungen heranziehen. Sie konnten zeigen, 
dab bei langandauerndem Sekund/~reffekt die stark geschgdigten Mitosen 
nicht in zwei Tochterkerne zerlegt werden. Die Chromosomen werden 
vielmehr dutch einen inneren ,,Rekonstruktionsprozeg" zu einem einzigen 
Kern zusammengefaBt, der dementsprechend grSfter ist. Wenn sich dieser 
Vorgang dutch neuerliche Teilung einer solchen Zelle wiederholt, werden 
schlieBlich Riesenkerne entstehen, die endlich als nicht lebensf~hig zu- 
grunde gehen. 

Gehen wir mit der Kenntnis dieser Tatsachen an die Untersuchung 
des Knochenmarks unseres Falles heran, so kann man, wie mir auch 
Herr Privatdozent Politzer nach freundlicher Durchsicht der Pr~parate 
versichert hat, eine sehr gute lJbereinstimmung mit den eben erw~thnten 
Tierversuchen feststellen: die Riesenkerne, welche zum Teil deutlich 
Zerfallserscheinungen aufweisen, die Riesenmitosen sowie auch die Ab- 
lenkung der Chromosomen linden durch die Annahme eines spaten 
Sekund~reffektes eine befriedigende Erkl~rung. Bemerkenswerter Weise 
hat Wegelin in seinem Falle ausdriicklich auf eine Riesenmitose hin- 
gewiesen; auch an den Abbildungen Martlands (3), besonders seiner 
Abb. 38, sind deutlich Kernunregelm~Bigkeiten zu sehen. 
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Die gestMtliche _~hnliohkeit der in unserem FMle vorliegenden 
Knoehenmarksver~nderungen mi~ denjenigen der oben erw~hnten F~tlle 
Mart[ands und die eben gegebene Deutung der beobachteten Kern- 
ver~nderungen fiihrt uns Mso zu dem SehluB, dab es sieh bei unserem 
FMIe um eine chronisehe l~6ntgensch/~digung des Knochenmarks handelt. 
Ein Punkt  bleibt freilieh unkl~r: 

Unser eigener Fall w~r seit 8 Monaten vor dem Tode nich~ mehr 
mit R6ntgenstrahlen in Berahrung gekommen und auch in FM1 11 
unserer Aufz~hlung wird beton% dug cter betreffende R6ntgenologe in 
den letzten Jahren sieh ausreiehend gegen Strahlen gesehatzt hatte. 
Damit wollen wir sagen, dab zwisehen der angesehuldigten StrMalen- 
schadigung und dem Auftreten bedrohlieher Krankheitszeiehen oder 
gar dem Tode sin versehieden groger, ja jahrelanger Zwisehenraum 
liegen kaml, der einer Erkl~rung bed~rf. Aueh hier m6ehten wir aur die 
Alberti-Politzersehen Versuehe zuriiekgreifen: Das Auftreten des Sekun- 
d~reffektes, also in besonderer Art abwegiger Nitosen versehieden 
lange Zeit naeh der wirksamen Bestrahlung bedeuteg, dM3 Zellen, ohne 
sieh in far uns fal~barer, gestMtlieher Weise zu ver/tndern, trotzdem 
geseh/~digt sind. Diese Seh/~digung tr i t t  aber erst dann in die Er- 
seheinung, wenn die Zellen sieh zur Teilung anschiekert (Sekundgreffekt). 
Im Tierversueh ist diese Zeit freilich verh/~ltnism~Gig kurz bemessen. 
Far  uns mag hier die biologisehe Tats~ehe geniigen, dab eine Strahlen- 
seh/idigung nieht immer sofort gestMtlich und d~mit auch pathologiseh- 
anatomiseh bzw. kliniseh sieh auswirken mug. In diesem Sinne k6nnte 
wohl aueh die lange Zwisehenzeit zwisehen Sehgdigung und Auftreten 
bedrohlieher Symptome in unseren F~llen erklgrt werden. Es seheint 
uns dureh~us m6glieh, d~G das Offenbarwerden einer solehen latenten 
Knoehenmarkssehgdigung dutch ~uBere Anl~sse ausgel6st, bzw. be- 
schleunigt werden k6nnte, wie zum Beispiel dureh Infekte, die ja immer 
mit einer besonderen Beanspruehung des blutbildenden Gewebes einher- 
gehen (s. a. G. Nchwarz). 

Zusammenlassung. 
fat~ 1. Ein 26j~hriges ~ d e h e n  nimmt in setbstmSrderiseher Absieht 

40 000 elektrostatisehe Einheiten Thorium X ein und stirbt naeh 16 Tagen. 
])er Krankheitsverlau~ ist gekennzeiehnet dureh einen so gut wie un- 
beeinlluBbaren Leukoeytensturz. Die Zahl der roten Blutk6rperehen 
bleibt auf normMer H6he. LeiehenSffnungsbefund: Sehwerste pseudo- 
membran6s-nekrotisierende Enteroeolitis. 

Fall 2. Ein 35j/~hriger t~6ntgenologe, der sieh gegen die Einwirkungen 
der R6ntgenstrahlen unzulgnglieh gesehatzt hatte, erkrankt unter dem 
Bride einer sehweren aplastisehen An~mie und Sepsis. Dutch wiederholte 
Blutiibertragungen wird die Zahl der roten BlutkSrperehen auf etwa 
2 000 000 gehMten. SehlieGlieh erfolgt etwa 1 Monet vor dem Tode ein 
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fast v611iger Schwund der Gr~nulocyten.  Leichen6ffnungsbefund:  Nekro- 
tisierende Tonsillitis und  Pneumonie .  

I n  beiden Fgllen liel~en sich ira K n o c h e n m a r k  Ver~nderungen an  den 
Kernen  der Stammzellen nachweisen, die denjenigen weitgehend gleichen, 
welche Alberti und  Politzer ira Tierversuch durch l~Sntgenstrahlen 
erzeugt haben.  I m  ersten F~lle: Verk lumpung und  Verldebung der 
Chromosomen in allen Stadien der mitot ischen Kernte i lung,  entsprechend 
dem nach  einer l~Sntgenbest rahlung an  eben abl~ufenden Mitosen 
auf t re tenden sog. Pr imgreffekt ;  Chromosomenversprengungen und  Bil- 
dung yon  Tei lkernen entsprechend dem sog. Sekundi~reffekt ~n Zellcn, 
die sich nach Ablauf  einer mitosenfreien Zwischenzeit  nach der Strahlen- 
sch~digung erneut  zu tei len beginnen.  I m  zweiten Fal l :  Zellriesen und  
Riesenmitosen entsprechend eincm sp~ten Sekunds 

Die Veri~nderungen des Blutbildes werden als Folgen dieser Sch~digung 
der Bildungszellen angesehen. Die im Tierversuch erzielten Ergebnisse 
lassen sich ~lso auch in der menschl ichen Pathologie zur Ausdeutung  yon  
Krankhe i t sb i ldern  u n d  pathologisch-anatomischen Befunden verwerten.  
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