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2. Medium reversible damage with longer term history of bone marrow hypo-
plasia and pathological blood cell values (1 case).

3. Severe irreversible damage with persistent bone marrow hypoplasia and
pathological blood cell values (1 case).

4. Malignant hemoblastosis or other forms of neoplastic bone marrow disease.
The probability was established that the effect of radiation was an essential
pathogenetic factor in 4 cases: a reticulosarcomatosis, a subacute myelo-
blastic lecukemia, a subacute lymphatic leukemia, and a lymphatic leukemia
with transition to a rcticulosarcomatosis.

No unequivocally radiation-specific alterations were found. The diagnosis of
radiation-induced damage to the hematopoietic organs from small radiation
doses, such as occur in occupational exposure, can be made with adequate
probability only after detailed and comprehensive investigation, and only from
the totality of all unspecific symptoms. In this context a special significance
is attached to exposure anamnesis, the subjective data of which must be supple-
mented by as accurate an individual dosimetry as possible.
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ZUSAMMENFASSUNG

Die Auswirkungen von beruflicher Strahlenexposition wurden an 13 Personen
untersucht mittels der Unterlagen der Berufsgenossenschaften und &dhnlicher
Quellen. Es wurde je nach Ausmal der Schadigung cince Einteilung in 4 Grade
vorgenominen :

1. Leichte reversible Schidigung mit voriibergehend herabgesetztem Zell-
gehalt des Knochenmarks und Blutzellverminderung (7 Falle).

. Mittelschwere reversible Schiadigung mit iiber lingere Zecit bestehender
Hypoplasic des IKnochenmarks und pathologischen Blutzellwerten (1 Fall).

[ &)

3. Schwere irreversible Schadigung mit persistierender Knochenmarkshypoplasie
und pathologischen Blutzellwerten (1 TFall).

4. Maligne Hamoblastose oder andere Formen neoplastischer IKnochenmark-
crkrankung. Dic Strahlenwirkung als wesentlicher pathogenetischer Faktor
konnte an 4 TFillen, ciner Retikulo-Sarkomatose, einer subakuten Myelo-
blasten-Leukacmie, einer subakuten lymplhatischen Leukacmic und einer
lymphatischen Leukaemie mit Ubergang in ecine Retikulo-Sarkomatose
wahrscheinlich gemacht werden.

Eindeutig strablenspezifische Verdnderungen wurden nicht gefunden. Die
Diagnosc einer strahleninduzierten Schadigung der haemopoetischen Organc
durch kleine Strahlendosen, wie sie bei beruflicher Exposition vorkommen,
laBt sich nur nach cingchender und umfassender Untersuchung und nur mittels
der Summe aller unspezifischen Symptome mit hinreichender Wahrschein-
lichkeit stellen. Dabei kommt der Expositions-Anamnese die entscheidende
DBedeutung zu, die iiber subjektive Angaben hinaus ergidnzt werden mufl durch
moglichst exalkte Individualdosimetrie.
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Einleitung

Einst ungeahnte diagnostische und therapeutische Fortschritte wurden
Gurch die Anwendung der Rontgenstrahlen und radioaktiven Substanzen er-
zielt. Die Opfer, die sie in der Pionierzeit forderten, sehen einer-
seits auf Kosten unzureichender Kenntnis ihrer biologischen Wirkungen,
andererseits sind meist aus Nachldssigkeit nicht cdurchgefiihrte Schutz-
maidnahmen verantwortlich zu machen. Beispielsweise litt Marie Curie,

die Entdeckerin des Radiums und Poloniums, bald nach Beginn ihrer Tatig-
keit mit radioaktiven Substanzen an schmerzhaften Verbreanungen ihrer
Eande. Nach einem Selbstversuch ihres Gatten Pierre Curie, der seinen
Arm der Bestrahlung aussetzte und gleiche Reaktionen beobachten konnte,
war ihr deren Ursache bekannt; dennoch milachtete sie in der folgenden
langjahrigen Forschungsarbeit mit radioaktiven Substanzen jegliche Vor-
sichtsmafiregeln. Im Journal des Sanatoriums, in deia sie wahrend ikrer
letzten Lebenstage behandelt wurde, ist zu lesen: "Madame Curie ist in
Sancellemoz am 4.7.1934 verschieden. Es handelt sich um eine schnell
verlaufende, von Fieber begleitete pernicidse Anaemie. Das {nochenmark
hat nicht reagiert, anscheinend, weil es durch andauernde Einwirikung cer

Strahlungen Veranderungen erlitten hatte." (CURIE,E.1937)

Entsprechende Krankheitszeichen sind auch bei Rontgenologen der Pionier-
zeit mehrfach beschrieben worden (GAVAZZENI,MINELLI 1915; FAZER 1923;
ZACCARIA 1932)., Seit EBeobachtungen dber schiddizende Einfliisse der ener-
giereichen Strahlen auf den menschlichen Organismus existieren, werden
symptomatologisch Storunzen der Haemopoese amit Veranderungen an Blut-
zellen sowohl quantitativer als auch qualitativer Art in den Vordergrund
gerickt. In den Jahren 1925-1930 sind rigorose Schutzmaidnahmen an Ront-
gengeraten und Vorschriften iiber den Umzang mit anderen geschlossenen
Strahlenquellen wirksam geworden, sodaB berufliche Strahleaschéden sel-
tener wurden. Nichtsdestoweniger wurden wiederholt Xrankheiten und
Krankheitszeichen in ursidchlichen Zusammenhang mit beruflicher Strahlen-
exposition gebracht, weil inzwischen bestimmte subjektive MiBlempfindun-
gen nach 3trahleneinwirkung bekannt geworden sind und das Auftreten sol-
cher Miflempfindungen von exponierten Personen als Hinweis auf die mog-

liche Noxe aufgefalt wurde.

Da es sich bei "Erkrankunsen durch Rontgenstrahlen, durch 3trahlen
radioaktiver Stoffe und andere ionisierende Strahlen" um eine anerkannte

Berufskrankheit im 3inne der Berufskrankheiten-Verordnungen (zuletzt von



2

1960 unter Nr.18) handelt und mithin ein Entschiadigungsanspruch zur
Diskussion steht, tritt das Problem der Beurteilung eines Kausal -
zusammenhanges zwischen Strahleneinwirkung und auftretenden Krank-
heitszeichen zuerst an den praktizierenden Arzt heran und ist vom

sozialen Standpunkt aus betrachtet von nicht geringer Bedeutung,

In der vorliegenden Arbeit soll das uns zugéngliche Material an
Krankenunterlagen der gesetzlichen Berufsgenossenschaften, der Medi-
zinischen Universitatsklinik Preiburg und des Czerny-XKrankenhauses
der Universitidt Heidelberg mit der Fragestellung uberpriift werden,
welche subjektiven Symptome und objektiven Befunde zur Diagnose
einer Strahlenschiadigung des blutbildenden Knochenmarks gefiihrt
haben; ferner, ob sich unter den Bedingungen einer chroanischen
Strahleneinwirkung beim Menschen eine charakteristische Symptoma-

tologie entwickelt.

Manuskript erhalten am 10. November 1965,



Literatur

Die biologische Wirkung energiereicher ionisierender Strahlen ist
seit den grundlegenden tierexperimentellen Untersuchungen von HEI-
NEKE (1903) bekannt. Hier zeigte sich, daB die hdmopoetischen Gewebe
besonders strahlensensibel sind und auf Strahlenbelastung nach kurzer
Zeit mit Zelluntergang reagieren. MILCENER und MOSSE (1904) beobach-
teten eine Hypoplasie des Pemurmarks, die genau auf den Einfalls-
kegel der verwendeten Rontgenstrahlen beschriankt war., Aus ihren Un-
tersuchungen folgt, daBl eine Ganzkorperbestrahlung, die die Blutbil-
dungsstatten in ihrer Gesamtheit trifft, weit deletdrer in ihrer Aus-
wirkung sein muf, als eine Teilkorperbestrahlung. Die langzeitige Ex-
position aus beruflichen Griinden entspricht oft einer Ganzkorperbe-
strahlung, jedoch ist die meist inhomogene und zeitlich diskontinu-

ierliche Dosis-Verteilung dabei zu beriicksichtigen.,

1.) Quantitative Veridnderungen der Blutzellzahlen

v.JAGIE, et al. (1911) berichteten als erste von Veranderungen an
Blutzellbefunden bei Rontgenologen. Sie fanden eine Leukopenie, be-~
dingt durch Verminderung der Neutrophilen, die von zahlreichken Nach-
untersuchern bestitigt wurde (GUDZENT und KALBERSTADTER 1914; PFAHLER
1922; AMUNDSEN 1924; MOLDAWSKY 1928; MOTTRAM 1931; GOODFELLOW 1935;
LABORDE und LEQLERQ 1936; ENGELBRETH-HOLM 1937; HANSEN und MADSEN
1950 u.a.). Nur wenige Autoren erwahnten auBerdem eine Neigung zur
Leukozytose (NORDENSEN 1946; EANSEN und MADSEN 1950), die SCHILLING
(1932) lediglich nach Belastung mit kleinen Dosen, DUTREY (1937) nur
voribergehend bei intensiver Rontgenarbeit beobachten konnte.
AUBERTIN (1932), GOODFELLOW (1935) und NORDENSEN (1946) berichteten
iiber eine Linksverschiebung der weiflen Blutzellen nach chronischer
Strahlenbelastung.

Als Zeichen einer "leichteren Schiadigung nach Strahlenbelastung"
wurde eine Vermehrung der Eosinophilen beschrieben (ROSENZYEIG 1927;
LAMBIN 1930; AUBERTIN 1932; BOSCH 1935; DUTBEY 1937). Ohne Angabe
eines Schadigungsgrades beobachteten W.JAGIE et al.(1911) im Gegen-
satz dazu Eosinopenien.

NORDENSEN (1946) sah vereinzelt Basophilien.

Uber die Zahl der Lymphozyten existieren unterschiedliche Ansichten.
Es wurden Lymphopenien (MOTTRAM 1931; GOODFELLOW 19355 ENGEIBRETH-
HOIM 1937), und auch Lymphozytosen beobachtet (V.JAGIE et al. 1911;
GUDZENT und HAIBERSTADTER 1914: CAFFARATTI 1924). Als Mafstab gilt



die physiologische Zellkonzentration der Lymphozyten im peripheren
Dlut. Die hiufig gemachte isolierte Angabe einer "relativen Lympho-
zytose im Differentialblutbild" ist nicht zu verwerten, da sich cda-
hinter in Dezug auf cdie physiolozische Zellkonzentration im peri-
pheren Blut normale ocer sogar verminderte Lymphozytenzahlen ver-
bergen konnen.

Eine Monozytose nach chronischer Strahlenbelastungz wurde cdurch
CAFFARATTI (1924), LAMGIN (1930) und JASINSKI (1954) bekannt.

Unter den Verdnderungen im roten Elutbild sind am haufigsten are-
zeneratorische Anzmien beschrieben worcen. Charakteristisch fiir
diese Form der Angmie ist eine Verminderung der Ketikulozytenzahl
im peripheren Blut, die TOKII (1957) bei langjshrig tdtigen Lont-
gentechnikern becbachten konnte. Uber areseneratorische Anzimien
nach Exposition mit Rontgenstrahlen berichteten ferner GAVAZZENI
und MINELLI (1915), FABER (1923), WEGELIN (1930), ZACCARIA (1932)
und HAMPERL (1936), Devorzugt schienen cCerartize Andmien bei
Radium-Arbeitern aufzutreten (MALTLAND et al. 1925; REITTER: und
MARTLAND 1926, MAKTLAND 1931). Wir wiirden sie heute als Panmyelo-
pathien bezeichnen, denn fast immer waren auch die Leukozyten ex-
trem vermindert; Angaben iiber die Zahl der Thrombozyten fehlen
hdufig, jedoch waren cdie Dlutpldttchen in den Fdllen, in denen
sie gezzhlt wurcden, ebenfalls stark herabgesetzt. Neben zum Tode
fihrenden schweren Formen wurcden leichte reversible AnZmien be-
obachtet (MOTTRAM 1931, WAINDRACE 1926, LAMDIN 1930, AUBERTIN
1932, GOODFELLOW 1935, NEUMANN 1938 u.a.). Nach kleinen Dosen
sahen LAMZIN (1930) und SCEILLING (1932) Erythrozytosen, die
ferner von PFAHLER (1922), CAFFARATTI (1924), MOTTRAM (1931),
NORDENSEN (1946) und HANSEN und MADSEN (1950) beschrieben wurden.
AUBERTIN (1932), ENGEIDRETH-HOLM (1937) und MARDERSTEIG (1938)
berichteten iiber eine zeitweise auftretende Retikulozytose. Die
Beobachtungen von MOLDAWSKY (1928) iiber Vermehrung der Eetikulo-
zyten bei chronisch strahlenexponierten Personen beruhen z2uf zu
niedrig gewdhlten Retikulozyten-Normalwerten von 1-2%o; lest man
cdie iiblichen Normalwerte von 5-15 %o zusrunde, sind nur beli 4 von
31 untersuchten Personen Retikulozytosen festzustellen.

Uber cas Verhalten der Thrombozyten nach chronischer Strahlenbe-
lastung ist bisher weniger bekannt geworden als iiber Verdnderun-
gen im weiBen und roten Dlutbilcd. Die Mehrzahl der Autoren berich-

tete iiber Thrombopenien (MOLDAWSKY 1928, SCHILLING 1932, ENGELBRETH-



HOIM 1937, MOSSNERG 1950, L:OHME und OBEI:STE-DEI'GHAUS 1955). Im
Gegensatz dazu beobachtete DUTREY (1937) Thrombozytosen, die auch
SCHILLING (1932) nach Delastung mit kleinen Dosen fand.

2,) Morphologische Auffilligkeiten an Dlutzellen

WeiBes Dlutbild:

Qualitative Verdnderungen im weiBen Blutbild wurden vorwiezend
an Lymphozyten beobachtet. Cinukledre Lymphozyten beschrieben
INGRAM (1958) bei Berzleuten des Uranberzbaues und GANATV.A und
SAWANT (1959) bei Radiologen mit relativ hoher Strahlenbelastung.
MOLDAWSKY (1928) und AUCZERTIN (1932) fanden in einzelnen Fidllen
sogenannte groBe pathologische Lymphozyten. Gelesentlich wurde
das Vorkommen Tiirk'scher Ileizformen festzestellt (AUCERTIN 1932,
GOODFELLOW 1935).

In jingster Zeit hat SHIELS (1962) auf das Vorkommen groBer Lym-
phozyten und eosinophiler Granula im Zytoplasma von Lymphozyten
bei beruflich exponierten Personen hingewiesen, und zwar sah er
diese Veranderungen bereits bei Dosen unter 0,1 r/Woche. EELDE
(1950) konnte neben patholozisch verinderten Lymphozyten eine
Hypérsegmentation der neutrophilen Leukozyten beobachten, die
von HANSEN und MADSEN (1950) bestitint wurde, Wihrend jecdoch
HELDE diese Veranderunsen als empfindlichen Indikator einer be-
ginnenden Strahlenschzcdisung ansah, lehnten BANSEN und MADSEN

ihre spezifische Genese ab,

Rotes Dlutbild:

Unter den Fiallen mit tddlich verlaufender aplastischer Anzmie
wurden mehrfach eine Anisozytose (KEITTER und MARTLAND 1926,
MOTTRAM 1931, AUDERTIN 1932, HAMPERL 1936) z.T. mit Makrozytose
bzw. Rechtsverschiebunsg der Price-Jones-Kurve (AUDERTIN 1932,
HANSEN und MADSEN 1950), sowie Poikilozytose und Polychromasie
HEMMWBRLRL '936) beschrieben.

In leichteren, reversiblen Fillen einer Knochenmarksschidigung
scheinen diese morphologischen Auffidlligkeiten zu fehlen, ROSEN-
ZWEIG (1927) auferte sich in dhnlicher Weise, indem er qualita-
tive Verdnderungen der Erythrozyten fiir "besonders beunruhigence

Symptome' hielt.



3.) Das Knochenmark. Quantitative Abweichungen vom Normalen.

Berichte iiber Knochenmarksbefunde nach chronischer Strahlenbe-
lastung sind spérlich. In todlichen Fillen wurde hypo- bis
aplastisches Mark gefunden (GAVAZZENI uné MINELLI 1915; FABER
1923; ARDRAN und KEMP 1958), aber auch in Regeneration befind-
liches, hyperplastisches Mark konnte beobachtet werden (REITTER
und MARTLAND 1926; WEGELIN 1930; MARTLAND 1931).

Als Verdnderung im mesenchymalen Anteil des Knochenmarks stellte
HAMPERL (1936) eine Vermehrung der Bindegewebszellen fest, die
infolge der Retikulinfaservermehrung bei Versilberung ein dich-
tes Netzwerk ergab. WECHTL (1934) beobachtete in einem Fall eine
Wucherung endothelialer und retikularer Elemente.

Uber eine Vermehrung der lymphoiden Retikulumzellen im Knochen-
markspunktat von 5 Bergleuten aus dem Uranbergbau berichteten
HENN und LEIBETSEDER (1955). TORII (1957) sah eine Vermehrung

der Zellen des sogenannten RES bei 3 Rontgentechnikern.

4,) Morphologische Auffalligkeiten an Parenchymzellen dea
Knochenmarks.

3chon im normalen Knochenmark des Menschen konnten in bestimm-
tem Umfang qualitativ veridnderte Zellen vorwiegend der roten
und weiflen Reihe wie Riesenzellen, doppel- und mehrkernige Zel-
len z.T. mit briickenartigen Verbindungen zwischen den Keraen
und/oder Karyomeren, sowie drei- oder mehrpoligen Mitosen nach-
gewiesen werden (UNDRITZ 1944; SCHVARZ 1946). Gehauft wurden
derartige Verdnderungen bei zahlreichen haematologischen Er-
krankungen, wie verschiedenen Formen von Anaemien und Leukae-
mien beobachtet (SCHWARZ 1946; BERMAN 1947). Ebenfalls gesichert
ist ihr gegeniiber der Norm zahlenmidflig vermehrtes Vorkommen
nach akuter Ganzkorperbestrahlung durch Tierversuche am Kanin-
chen (WENDT 1964) und Untersuchungen an Personen, die Uafille
in Reaktoren erlitten (FLIEDNER et al.1962); Xontrolluanter -
suchungen dieser Personen ergaben noch 3,5 Jahre nach Expo -
sition eine gegeniiber normalen Vergleichspersonen deutlich er-

hohte Rate morphologischer Veranderungen an Knochenmarkszellen.



5,) Leukaemien,

In den letzten Jahren sind Leukaemien nach Strahlenbelastung
Thema zahlreicher Diskussionen geworden. Nach Beobachtungen

tiber die erhohte Leukaemierate bei den Uberlebenden von Hiro-
shima und Nagasaki (FOLLEY et al.1952; LANGE et al.1954; MOLONEY
und LANGE 1954; COURT-BROWN und DOLL 1956; OUGHTERSON und WARREN
1956; HEYSSEL et al. 1960), ferner an Patienten, die wegen Morbus
Bechterew (COURT-BROWN und DOLL 1960) oder Thymushyperplasie
(HEMPELMANN 1960) bestrahlt wurden, sowie bei in utero exponier-
ten Foeten (STEWART et al,1958; FORD et al.1959) kann ein kau-
saler Zusammenhang unter bestimmten Voraussetzungen als wahr-
scheinlich angenommen werden. Es handelt sich dabei mit Ausnahme
der STEWART'schen Untersuchungen um einmalige oder fraktionierte
Bestrahlungen mit groleren Dosen. DaB auch eine chronische Strah-
lenbelastung mit kleinen Dosen die Leukaemierate erhoht, konnte
MARCH (1950) beweisen. Er stellte fest, daB in den Jahren von
1928-1948 bei amerikanischen Radiologen eine Leukaemie neunmal
hdufiger auftrat, als bei nicht-radiologisch tidtigen Arzten. In
den folgenden Jahren von 1948-1961 ist das gehaufte Vorkommen von
Leukaemien, aplastischen Anaemien und multiplen Myelomen unter
amerikanischen Radiologen ebenfalls statistisch hochsignifikant
(LEWIS 1963). Dagegen wurde unter britischen Radiologen keine
signifikant hohere Mortalitat an Leukaemien beobachtet mit Aus-
nahme der Gruppe, die vor 1921 tatig war (COURT-BROWN und DOLL
1958) . SCHWARTZ und UPTON (1958) bechaupten, daB das Vorkommen
von Leukaemien unter Radiologen in den letzten Jahren gefallen,
das unter nicht hauptberuflich ront=enolozisch titi-en Arzten
aprcstieren sei., Die Autoren fihren diese Tatsache darauf zuriick;
dafB erstere sridflere sicherheitsmalnahmen, letztere mehrradiclc-

aische Apparate mebrauchen,

AuBer in den USA und GroBbritannien wurden statistische Unter-
suchungen auf diesem iGebiet nicht vorgenommen, Aus den verschie-
denen europaischen Liandern existieren lediglich Einzelbeobachtungen
(ROLLESTON 1927; LAZZARINI 1930; AUBERTIN 1931; NIELSEN 1932;

WEITZ 1938; LEIBETSEDER 1952; MARCHAL 1958 und REIN 1962).



6. Strahlendosis.

Uber die tdglich empfansene Strahlendosis, die nach jahrelanger
Exposition die oben geschilderten quantitativen und morphologi-
schen Verdnderungen an Zellen des Knochenmarks und peripheren
Blutes hervorzurufen vermag, finden sich sparliche Angaben, HAN-
SEN und MADSEN (1950) rechneten mit einer Dosis ab 0,1 r pro Tag,
andere Autoren sahen Ycharakteristische Reaktionen' der Blutzellen
bereits nach einer taglichen Dosis von 0,01-0,02 r (SIEVERT 1950;
MAYNEDRD 1951). MARCH (1950) schatzte die Strahlenbelastunr der
an Leukaemie erkrankten amerikanischen Arzte auf 3 bis 30 rad jahr-
lich, was etwa einer taglichen Dosis von 0,01-0,1 r entsprechen
wirde. Bis heute ist ungeklart, ob es beziiglich der Strahlendosis
einen Schwellenwert gibt, d.h. Belastungen bis zu einer bestimm-

ten DosisgroBe vollig unschadlich sind. (DAMESHEK und GUNZ 1964).

Aus dem kurzen Uberblick iiber die bereits vorhandene Literatur
wird ersichtlich, daf die bisher gewonnenen Resultate vielfach
kein einheitliches Bild ergeben. Die Ursache dafir ist in nicht
einheitlichen Bedingungen der Strahleneinwirkung hinsichtlich
zeitlicher Verteilung, Dosis, Verteilung der Dosis im Organismus
sowie in mehr oder weniger komplizierenden Bezleitkrankheiten zu
suchen. Eine Einsicht in diese Bedingungen widre nur mozlich, wenn
die Daten iiber Dmsis, Dauer und Lokalisation der Strahlenexposi-
tion im Einzelfalle bekannt wdren, aber die Forderung nach genau-
er Expasitionsanamnese ist weder in den bisher publizierten, noch
in den hier vorliegenden Fallen in ausreichender Form erfiillt.

Es wird deshalb versucht, an dem hier zur Verfugung stehenden Ma-
terial eine Analyse der klinischen Daten durchzufiihren, um fest-
zustellen, ob eine einheitliche Linie der Symptomatoleogie und
eine wenigstens anniherungsweise Beziehung zu den Expositions-

daten erfafbar seien,



Material und Met hod ik

Es wurden 13 Personen ausgewahlt, die aufgrund ihres Berufes
einer chronischen Einwirkung von Rontgenstrahlen oder radio-
aktiven Substanzen ausgesetzt waren, Diese Personengruppe setzt
sich zusammen aus 2 Rontgenologen, 2 Rontgenassistentinnen,

2 Rontgenschwestern, 2 Rontgeningenieuren, 2 Zwangsarbeitern im
Uranbergbau, 1 Rontgenmechaniker, 1 Laboranten, 1 Verkiuferin
eines Schuhgeschaftes mit Pedeskop. Zwei dieser Personen wurden
zusatzlich aus therapeutischen Grinden einer fraktionierten Teil-
korperbestrahlung unterzogen.

Jede Person ist mindestens einmal facharztlich begutachtet wor-
den., In 11 Fallen wurde eine Strahlenschadigung des Knochenmarks
anerkannt und als Berufskrankheit entschiadigt; in einem Fall
(Nr.1l) ist nur ein "latenter" Knochenmarksschaden angenommen
worden, in einem weiteren (Nr.13) wird iber den kausalen Zu-
sammenhang von Strahlenbelastung und Erkrankung der haemopoeti-
schen Organe noch diskutiert.

Die Gutachten, im Zeitraum von 1946 - 1963 angefertigt, wurden
freundlicherweise teils von verschiedenen Berufsgenossenschaften,
teils aus dem Krankenblatt-Archiv der Medizinischen Universitats-
Klinik Freiburg i,Breisgau und dem Czerny-Krankenhaus der Uni-
versitat Heidelberg zur Einsichtnahme bereitgestellt, Die fol-
gende Tabelle 1 gibt einen Uberblick iiber die Berufsgenossen =
schaften, die angeschrieben und um Material gebeten wurden, so-

wie die daraufhin eingegangenen Antworten und Auswahl der Falle.

Die Unterlagen der ibrigen 6 zur Auswertung gelangten Falle
lieferten:
die Medizinische Universitatsklinik Freiburg i.Br. in 5 Fallen,

das Czerny-Krankenhaus der Universitidt Heidelberg in 1 Fall.



Tabelle 1

10

Berufsgenossenschaft zur Verfigg.ge- | Falle, die ab-|zur Auswertung
" stellte Falle gelehnt wurden [herangezogene
Nr. Nr. Falle Nr.

BG der chemischen

Industrie 5 4 1

BG fiir Gesundheits-

dienst und Wohlfahrts- 3 1l 2

pflegze

BG der Feinmechanik

und Elektrotechnik 11 10 1

Maschinenbau~ und _

Kleineisenindustrie-BG - -

BG fiur den Einzel- 1 1

handel -

Wirttembergische Bau- _ _

BG

GroBhandels-und

Lagerei-BG: 3 1 2

Verwaltungs-BG 1 1 -
Insgesamt 24 17 7
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Kurze Beschreibung der angewandten Untersuchungsmethoden

Die Haemoglobinbestimmung erfolgte in den Fallen 4,5,8,9 und 12
jeweils nach der Salzsidure-Haematin-Methode; in allen iibrigen Fal-
len ist die Untersuchungsmethode nicht bekannt.

Die Erythrozyten wurden in den Fallen 4,5,8,9 und 12 mit der Pi-
petten-Zahlkammer~Methode bestimmt; die Untersuchungsmethode bei
den ubrigen Fallen ist nicht bekannt.

Der Haemoglobingehalt eines Erythrozyten wurde in den Fidllen 2,3,
4,5,6,7 teilweise als Hbp, teilweise als FI. angegeben; in den.
restlichen Fallen wurde immer der HbE errechnet. Um ausreichende
Vergleichsmoglichkeiten zu schaffen, werden im folgenden einheit-
lich HbE-Werte verwendet.

Die Zahl der Retikulozyten wurde in den Fdallen, in denen sie be-
stimmt wurde, jeweils pro 1000 Erythrozyten angegeben, Zusatzlich
wurde hier eine Umrechnung in Retikulozyten pro mms/Blut vorge-
nommen.

Die Leukozytenzihlung erfolgte in den Fadllen 4,5,8,9 und 12 nach
der Pipetten-Zahlkammer-Methode; in den ibrigen Fdllen ist die
Methodik nicht bekannt.

Angaben iiber Blutzellzahlen des Differentialblutbildes erfolgten
in Prozent, bezogen auf 100 weiBe Blutzellen, Aus Grinden einer
differenzierten quantitativen Auswertung wurde eine Umrechnung in
die entsprechende Zellzahl pro mms/Blut vorgenommen.

Die Thrombozytenzahlen wurden in allen Fiallen nach der Fonio -
Methode bestimmt,

Vor Durchfiihrung des Pyrexal-Tests wurde einmal 0,04y gPyrexal iv.,
einmal l,gPyrexal im. gespritzt; zweimal fehlen Angasen uber Dosis

und Applikationsform des Reizstoffes.

Verwendete Abkirzungen:

Gastrointestinaltrakt

1]
1]

Allg.
Dermat.= Haut und Schleimhaute UGT.

Allgemeinbefund GIT.

]

Urogenitaltrakt

C V S. = Cardiovaskulares System Bew.App.= Bewegungsapparat

Hi

Respir.= Respirationstrakt ZNS Zentralnervensystem
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Kasuistik

FallNr. 1

Mann, geb. 20.7.1905. Zwangsarbeiter im Uranbergbau.

Exposition: Sept.l1951-Febr,1955; insgesamt 4 Jahre. Kat
stiandig untertage gearbeitet.
Sub jektiv: Seit 1951 Stenokardien; Atemnot bei kaltem und
feuchtem Wetter.
Klinisch: Untersuchung im Juli 1961
Allg.: Mittlerer AZ. Deutlicher Dermographismus.
Leichte praetibiale Oedeme.
Dermat.: Narben nach Furunkulose (Zeitpunkt der
Erkrankung wird nicht angegeben) an bd.
Oberarmen, Rumpf und li. Oberschenkel
€C V S.: Aortensklerose
Ausk.: Betonung des 2.Aortentons,
RR 175/115 mm Hg bei Bettruhe.
Respir,: Kein Anhalt fiir pathol. Lungenprozef.
Atelektasen im li,Unterfeld
G I T.: Leber 1-2 Qf. unterhalb des Rippenbogens
mit scharfem, derben Rand; geringer
Druckschmerz
UG T.: o.B.
Bew.App. u. ZNS : 0.B.

Laborwerte: Blutzellwerte (Juli 1961)

a) rot b) weiB c) Pléttchen3
Eb 15,2 g% Ges.-Leuko 6400/mm 185000/mm
Ery 4,62 Mill. Stabk. 64 " 177000/ "
Hbp 33 Segm. 3912 "

Eo 128 *
Retikulozyten Lymplio 1984 "
6%0 = 27720/mm”~ Mono 512 "

Blutzellmorphologie: Toxische Granulation
der Neutrophilen
Knochenmark: cytol. (Juli 1961)
Zuriickdrangung der Myelopoese. Einige
gestorte Zellteilungsfiguren und Kern-
doppelungen. Vermehrung der retikularen
Zellstrukturelemente.
Pyrexal-Test: (keine Angaben iiber Dosis und
Injektionsart)
Ges.-Neutrophile vor Injektion: 3 700/mm°
4 Std.nach " : 7 050 "
Anstieg: 3 350 ¢
Serumproteine: BSG 11/30 mm n.W. Takata iiber 100 mgh
Weltmann 8,R., Cadmium neg. Thymol 2,2 MME.
Elektrophorese: Ges.-Eiweif 7,25 &%
Albumine 3,62 g%
Alpha-1-Glob., 0,55 g%
Alpha-2-Glob. 0,72 g%
Beta-Glob, 0,57 g%
Gamma-Glob, 1,78 g%
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Urin: Ausscheidung von Padium und Polonium, die
um den Faktor 4 300 iliber der hochstzulas-
sigen Konzentration lag,
Keine Angaben dber Zeichen einer Nierenlasion

Diagnosen: 1.) Zustand nach Inkorporation von Radon

uber 4 Jahre mit

a) normalen Blutzellzahlen und normalem
Reizstofftest;

b) toxischer Granulation der Ncutrophilen

¢) Hypoplasie der Granulopoese im Knocheamark

Hypertonie, fraslich dekompensiert (Hepatopathie)

Diabetes mellitus, seit 196C bestehend und

mit tiaglich 3 Tabl. Invenol behandelt.

[ V]
L

In der folzenden Tabelle ist der zeitliche Verlauf noch einmal

zusanmengefaldt. Hier wie in cden Tabellen der idbrigen Fille wer-

¢en folgende Zeichen und folgende Abkurzungen verwendet:

Zeichenerklarung: Abkirzungen:

Syaptom ist vorhancen Morphol.Er'nathie = Morpho-
Symptom ist vordbergehend vorhanden logische Erythrozytopathie
Symptom ist nicht vorhkanden Morphol.Gr'pathie = Morpho-
Angaben fehlen logische Granulozytopathie
Symptom ist fraglich vorhanden Mornhol. lLy'»mathie = Morpho-
zusétzl,.,therapeutische Cestrahlg. lozische Lymphozytonathie

Die Tabelle gibt einen Uberblick iiber die Symptomatik des Falles
in Abhangigkeit von der Exposition. Die ausgezogenen Linien be-
zeichnen die Expositionszeit in Jahren.



Tab.2 14 FALL 1

SYMPTOME EXPOSITIONSZEIT/UNTERSUCKUNGSZEITPUNKT
1 Lt 1 L L A L L ] 1 1 ] L ] L 4 ' 8 ] ] 1 1 1 A [
PERIPHERES BLUT 1951-55 &
Anaemie, narmochrom -
hyperchram -
hypochrom -
Retikulozytopenie -
Serum-Fe erhoht o
vermindert o
Magensaft. anacid 0
subacid o]
Granulozytopenie -
Linksverschiebung -
Eosinophilie -
Lymphopenie -
Lymphozytose -
Monozy tose -
Pyrexal-Test pathal. -
Thrombopenie -
Morphol.Exr'pathie -
Morphol.Gr'pathie +
Morphol.Ly'pathie -
KNOCHENMARK :
Zellgehalt vermindext. o
vermehrt. o
Erythropoese vermind. -
li.verschaben -
re,verschoben. -
marphol,auffil, ?
Granulopoese vermind, +
vermehrt -
li.verschoben -
re,verschaben -
morphol,auffillig ?
Eosinophilie -
Megakaryozyten vermehrt -
vermindert -
Lymph,Retikulumz. vermehrt. +
Plasmazellen. vermehrt -
Leukamie -
Malignom. anderer Art -
Fettgehalt. vermehrt o]
Faservermehrung .0
KLINISCH:
Subj.Symptome Fr At Attt bttt
Reduziert.EZ,Kachexie -
Rautschaden .-
Hémorrhagische Diathese -
Infektneigung -
Iungenfibroase -
Hepatamegalie +
Splenomegalie -
Lymphome -
Tumorentstehung -
' r ot f ' ' ! 1 t ' ! t f ! ] 1 ! L} 1 ! t '
5 D 15

JAHRE NACH EXPOSITIONSBEGINN
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Fall Nr. 2

Mann, zeb. 16.8.1917, Rontgen-Ingenieur

Exposition: Juni 1947-Sept.1956, inszesaat 9 Jzhre.

War mit dem Aufbau von Ro.-Anlagen und der Ein-
stellunpg der Gerate fiir Oberflachen-und Tiefen-
therapie beschaftigt. Benutzte weder Dosisplaket-
ten noch Bleihandschuhe.

Anamnestisch: 1957 hiufiyg Erytheme der re.Gesichtshalfte ait
Augenflimmern und trockenem Gefiihl des re.Nasen-
loches., Ausfall der Augenbrauen.

1053 wiederholt Nasen- und Zahnfleischblutungen,
zweimal Kreislaufkollaps.

Subjektiv: Seit 1957 zunehmende Miidigkeit und Erschopfun~z,
Appetitlosizgkeit, schlechter Schlaf.

Klinisch: Untersuchung 1959, 1960
Allg.: Fast vollige Epilation der Augenbrauen.

Fumpecl-Leede +++ .
Dermat.: An dcr Wangenschleimhaut und am weichen
Gaumen einzelne petechiale Llutunzen.
CVS.: Im Ekg hohes R li,pracordial; Verdacht
auf Linkshypertrophte.
Respir.: o.B.
G I T.: Leber 1-2Qf. Milz aan Rippenbogen tastbar,
UG T.: o.B.
Bew.App. und ZNS: o0.B.

Laborwerte: Blutzellwerte und
Blutzellmorpholozie s.Abb,1l
Knochenmark: cytol. (Febr.1959)
Deutlich herabgesetzter Zellgehalt.
Granulopoese vermindert und linksverschoben
mnit Vermehrung der Promyelozyten, die teil-
weise Kernteilungsstorunzen und atypische
Kerne erkcnnen lassen. Wenis, zumeist ein-
kernige jupgendliche Megakaryozyten. Rela-
tive Vermehruns der Plasmazellen.
Serumproteine: BSG 26/42 ma n.7.
Elektrophorese: Ges.-Eiweif 7,5 g%
Albumine 3,9 g%
Alpha-1-Glob.0,225 g%
Alpha-2-Glob.0,6 g%
Beta-Glob. 0,9 %
Gamma~Glob., 1,875 g%

Diagnosen: 1l.) Zustand nach Rontgenstrahlenexposition iiber
9 Jahre mit
a) voriibergehender Granulozytopenie und Thrombo-
penie (Grenzwerte) ohne Anacmie, ohne Retiku-
lozytenverminderung und ohne¢ Lymphopenie;
b) Tox.Granulation der Neutrophilen;
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¢) Hypoplasie des Knochenmarks, besonders der
Granulopoese und der Megakaryozyten, Kern-
atypien in der Granulopoese, relativer Ver-
mehrung der Plasmazellen;

d) Alopecie der Augenbraucen und Hautschaden im
Gesichtsbereich mit lokaler Blutunzsneigung.

2.) Hepatopathie mit Splenomezalie und Gamma-3lob.-
Vermehrung bei beschleunigter BSG.

Datum | Ho Eq Hbg [Relikulo|{Gesamit: Differentialbluthild
ing% | nMl | gy | zyten | Levko | Jugdl | Stabk.|Segm.| Eo. | Bavo. |Lympho/Mono |zyten
| Tebr l952|_ 1 s3 2 5300 348 310
_Axﬁ 23] I 113 000
Fobe 1993 | ies [ 34 | To% [#300 | - ST eaw | 128 | - |23e5 | 132 |u% 000
mv\-bg et e Riad
[obsa | 16 ] wse | 2 8200 | - - [5ee4 | - T Tiers | ez

Abb. 1
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Tab.3 FALL 2

SYMPTOME EXPOSITIONSZEIT/UNTERSUCHUNGSZEITPUNKT

) L L 13 1 L (] (] [] (] A [ 1 i1 (] 1 AL (] [] K1 A Lied y ]

1947 - 56 FBD a
PERIPHFRES BLUT:

Anaemie, narmochrom
hyperchraom
hypochrom.

Retikulozytopenie

Serum-Fe erhoht
vermindert.

Magensaft anacid

subacid

Granulozytiopenie

Linksverschiebung

Eosinophilie

Lymphopenie

Lymphozytose

Monozytose

Pyrexal-Test. pathol,

Thrombapenie

Morphol.Er'pathie

Morphol.Gr'pathie

Morphol.Ly'pathie

KNOCHENMARK :

Zellsehalt. vermindert.
vermehrt
Erythropoese vermindert
li.verschaben
re.verschoben
morphal.auffall.
Granulopoese vermindert.
vermehrt.
li.verschoben
ra.,verschoben
morphol.,auffall,
Eosinophilie
Megakaryozyten vermehrt
vermindert
Retikulumzellen. vermehrt
Plasmazellen wermehrt
Leukamie
Malignom anderer Art.
Fettgehalt vermehrt.
Fasersehalt vermehrt

KLINISCH:

Subj.Symptome ++++H o
Reduzierter EZ,Kachexie o
Hautschiaden +
Hamorrhagische Diathese +
Infektneigung :
Lungenfibrose
Hepataomegalie
Splenomegalie

Lymphome
Tumorentstehung;

b
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Fall Nr.3

Mann, geb. 7.1.1904 , Laborant

Exposition:

Anamnestisch:

Subjektiv:

Klinisch:

Laborwerte:

1939 - 1943 und April 1949 - Dez.1952, insgesaat
7 Jahre. Beschdftigt ait Aufschlussen und Dosie-
rung offener radioaktiver Pr&parate., Kein Abzug
vorhanden. 1954 radioaktiv verseuchte Kleidung
festgestellt. 1957 bei Prifung auf inkorporierte
radioaktive 3ubstanzen mit hochempfindlichen MefB-
geraten erhebliche Ausschlage iber Brustbein und
Becken.,

194G und 1943 angeblich strahlenbedingte Blutbild-

veranderunzen. Besserunsg nach Aussetzen der Tatig-

keit mit radioaktiven Stoffen.

1952 Lungenemph¥sem und beginnende Lungenfibrose.

Seit 1952 Schmerzen im Thoraxbereich, daneben

Mudigkeit, Mattigkeit und zunchmende Ateanot.

Seit Juni 1960 bis zum Tode 1961 auderdem Kopf-

und Herzschmerzen, sowie Eerzklopfen bei Bela-

stunpgen.

Untersuchunzen jahrlich von 1950 - 1961.

Allg.: 1954 noch ausreichender KZ und EZ. Spater
allmahlich zunehmende Verschlechteruansz,
1961 im Jan. Exitus letalis.

Dermat :Juni 1857 chron. Conjunctivitis nit Chala-
zion des li. Unterlides. Marz 1958 auf der
Brusthaut ca. S-Markstuckzroles Erythea,
scharf begrenzt, etwas juckend. Auz.1988
ebenfalls auf der Brusthaut Pismenteinla-
gerunsen.

C V S,:1955 inm Ekg Kammerextrasystolie, keine
Rechtsuberlastunzszeichen. 1960 Rechts-
verbreiterung des Herzens.

Respir.: Seit 1954 allmdhlich zunchmende fibro-
tische Verdnderungen der Lunge. Emphysem.
1959 grobknotize Herdbildungen re. und
ausgedehnte pleuromediastinale Schwarten
re. 1960 Ruandherd im li. Unterfeld -
Verdacht auf Bronchial-Ca, 1961 Exitus
unter den Zeichen einer pulmocardialen
Insuffizienz.

G I T.: 1960 Stauungsleber.

UG T.: 0.B.

Bew.App. und ZNS: o0.B.

Blutzellwerte und

Blutzellmorphologie s.Abb.2
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Datum | Ho | Ery | Hbg [Refikulo|Gesamt: Differentialblutbild h-nromb&
ing% | inMill, gy 1y+en Leuko Jutjr.“. Stabk. begmA Eo BPaso LymPho Mono | 2yten
ée_pt 1952 134 4y d05 5 400 - 108 | 2592 2o - 2268 2o
Marz 1953 4,6 4,5 22 5 000 - 200 | 3200 - - 1600 - 302 000
 Juni 1953] 138 | 45 | 31 | 4800 | - +52 | 206% | 192 = [ 1%28 | 38+ |i+4 000
[ Mz 1954 135 | 396 | 3% 0%, | 4100 | - 328 | 1378 | 246 - [1isd | - |izx 000
[Aprl 1985) 1o | w3 | 3 © 600 - 528 | 3300 | 132 ©6 21#8 | %
. 1955 136 42 b2 5 600 - - 3528 224 S6 1344 Ly §
[en.1956] 138 | 462 | 30 4500 | - 135 | 2300 | 50 - 350 | 225 | 101200
ol 1956] 15 Tus 5y [ T%. [ GGo0 | - 52 | 26#4 | 136 - 1232 | 136 _| 99900
an l3st] 123 | uMe | 30 2. B%n, | 300 | Is00 | 2220 180 | - | 1Boc | -
0i 1858] 128 [Adsoiiese| 30 3200 - Yo | 1600 | 128 - 1800 | 256 | 138 000
[Yuni 1800| we [Tess |2 ©%. | ¥500| - 300 | 48#5| - - 1725 | 525 | 211 140
Abb., 2

Knochenmark: cytol, und histol.

1954: Fett- und Fasersgewebe, einzelne Myelo-
zyten. Verdacht auf Knochenmarksfibrose,
evtl, mit Osteosklerose.

1955: Knochenmark jetzt zellreicher (ortlich-
bedingt?) Befund 183t auf Knocheamarks-
atrophie schliefen,

1960: Ausstrich reich an Retikulum und Fett,
Lymphoide und lymphozytdre Retikulumzel-
len vermehrt.

Erythro-und Leukopoese vermindert, leicht
rechtsverschoben. Mitosen sut vertreten.

Lymphozytenzahlung nach Ingram:
1954: 2 segmentierte und 1 doppelkeraiger
Lymphozyt auf 1250 Lymphozyten.
1955: 2 Lymphozyten mit sicher, 2 mit fraglich
gelapptem Kern.
Pyrexal-Test: (196C) 1 Amp. & lag Pyrexal ig.)
Ges.-Neutrophile vor Injecktion 5175/mm,
4 Stdsnach " 7920/
Anstieg 2745/ an

Serumproteine: (1955)

BSG 26/62 mam n.,W., Thymol ++, Weltmann 7.R.

Elektrophorese: Ges.-Eiweid 8,45 g%

: Albumine 5,07 g%

Alpha-1-Glob, 0,254g%

Alpha-2-Glob. 0,5C7g%

Beta-~Glob. 0,676g%

Gemma-Glob.  1,943g%

Obduktiansbefund: (1961)

Interstitielle Lungenfibrose. Bronchial-Ca. des
li,., Lmngenunterlappens.
Im Sternum grau-rotliches Knochenmark ven grau-

weifllichen Streifen und diinnen Knochenbalkchen
durchzogen.
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Diagnosen: 1.) Zustand nach Inkorporation und Bestrahlung
von auflen mit verschiedenen radioaktiven Stof-
fen uber 7 Jahre amit

a) voribergehender und nicht gleichzeitiser
leichter Anaemie, Granulozytopenie, Thrombo-
penie und evtl, leicht pathologischem Reiz-
stofftest; '

b) Tox. Granulation der Neutrophilen, sowie Ver-
mehrung doppelkernizer und gelapptkernizer
Lymphozyten;

¢) Hypoplasie des Knochenmarks, Vermehrung der
lymphoiden Retikulumzellen, fraglicher Faser-
vermehrung;

d) TLungenfibrose und Bronchialkarzinom (gutacht-
lich als Strahlenschddigung anerkannt).

2.) Gamma-Glob.-Vermehrung ungeklarter Genese.



Tab.4

SYMPTOME

21

Ld

L

1

FALL 3

EXPOS ITIONSZEIT/UNTERSUCHUNGSZEITPUNKT

L

1939-43
PERIPHERES BIUT:
Anaemie, normoachrom
hyperchrom
hypochrom
Retikulozytopenie
Serum-Fe erhoht
vermindert
Magensaft anacid
subacid
Granulozytopenie
Linksverschiebung
Eosinophilie
Lymphopenie.
Lymphozytose
Monozytose
Pyrexal-Test pathol.
Thrombopenie
Morphel.Er'pathie
Morphol.Gr'pathie
Morphol.Ly'!'pathie

KNOCHENMARK :

Zellgehalt. vermindert
vermehrt.
Erythropaese vermindert
li.verschoben
re,verschoben
morphol.auffall,
Granulopoese vermindert
vermehrt.
li.verschoben
re.verschoben
morphol.auffill.
Eosinophilie
Megakaryozyten vermehrt
vermindert
Retikulumzellen. vermehrt
Plasmazellen vermehrt
Leukamie
Malignom anderer Art
Fettaoehalt. vermehrt
Fasergehalt vermehrt

KLINISCH:

Sub j.Symptome
Reduzierter EZ,Kachexie
Hautschdden

Hamorrhagische Diathese
Infektneigung
ILungenfibrose
Hepatomegalie
Splenomegalie

Lymphome
Tumorentstehung

T
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Fall Nr. 4

Frau, geb. 30.3.1896. Rontgen-Assistentin.

Exposition:

Anamnestisch:

Subjektiv:

1931-1936 und 1938-1951; insgesamt 18 Jahre.
Fertizte selbst Rontgenaufnahmen an und assistierte
bei Durchleuchtungen. (1947/48 ca.300-350 Durch-
leuchtunzen pro Woche). Wezen Schwerhorickeit

Platz neben dem durchleuchtenden Arzt. Bei Unter-
Buchung des Rontgzen-Gerates wurden beziizlich der
Abschirmung Miangel entdeckt.

1935 Angzina und Polyarthritis. Ovarektomie weazen
Cystenbildung (1936), seither hdufige Thrombo-
phlebitiden. 1937/38 Angina, Myokardltls, Eerz-
Kreislauf-Insuffizienz. 1938 Lunzen~-Tbc., 1947
Sinusitis maxillaris. 1951 Angina, Thrombophlebitis,
Lungeninfarkt. 1954 mehrere Nackenkarbunkel.

Seit 1949 Midigkeit, Kopfschmerzen, {belkeit,
Brechreiz, Appetitlosigkeit und zunchaende Schlaf-
losigkeit. Druckgefiihl in der Herzgezend und Atenm-
not bei korperlichen Anstrengunsen und Vetter-
wechsel,

Klinisch: Untersuchung im Nov.1849 und Februar 1955.

Allg.: Guter EZ und KZ. Leichte Lippencyanose.

Dermat.: Baut und sichtbare Schleimhaute ausrei-
chend durchblutet,

C V S.: Rontgenologisch etwas nach rechts gedreh-
tes, mdssig verbreitertes Herz mit regel-
rechten Pulsationen. Ausk.: 3ystolische
Unreinheit iber der Spitze und dem Pra-
cordium. A, leicht betont.

Ekg: Ausgesprochener Linkstyp mit unge-
wohnlich kurzem PQ (0,12). Nach Belastung
keine Anderung. Im Stehen flackes T II.
Schellong-Test: Kreislauflabilitidt bei
massig erhohten RR-erten.

Respir.: Normaler Lungenbefund.

G IT.: o.B.

U G T.: Zustand nach Ovarektomie 1936

Bew.,App. und ZNS: Arthrosis deformans beider Knie-

gelenke. Senk-Spreiz-Fide.

Laborwerta: Blutzellwerte und
Blutzellmorphologie s.Abb.3

bt [ 1o T oy [t Tbicklordl - Difratitotold ™ b
April 1948] 42 3,25 36,9 3500 30 105 | 1385 108 - 1455 30
Nov. 19v8] 126+ | 323 M. 6 100 ol 2w | 2684 305 - 2501 122
e o T et e e e L
:1)5::. ll:;: —_Ilz.hs_z z;B ::: 6 500 215 30 3055 195 130 2080 25
Joni 1960] 1432 | 45 a3 | 3200 | - - [ iwso | 28 - 132 | -
Febr, 1951 14,08 “5 313 4 500 - %0 2655 %o - 1530 135

7@&1 ,32::‘ 4Ol 333 3% | 6050 - - 3509 bl - 2559 121 [226 200

- 1955 138 (X3 3 3% | 3500 - 105 1508 | 20 10 [L>-1} 10 | 221300

Abb.

3
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Kriochenmark: cytol, (1955)
Zelldichte etwa norm2l, Mit Ausnahme einer
Vermehrung der Eosinophilen normale prozen-
tuale Verteilung der Zellelemente.
Pyrexal-Test: (1955) (keine Angaben iiber Dosis
und Applikationsform) 3
Ges.-Neutrophile vor Injektion: 1 966/mm
4 3td. nach " : 7 184/ v
Anstieg : 5 2283/ "
Serumproteine: BSG 25/30 mm n.W., Takata iiber 100 mg%,
Thymol 4, Weltmann 5.R., Serum-Bilirubin
0,45 mg%
Gerinnungsstatus: Blutungszeit 2 amin., Gerinnungs-
zeit 11/2 min., Prothrombin 100 %
Serum-Fe 84 pg
Serum-Cu 168 pg
Stubluntersuchung auf Wurmeier 1952 2mal negativ.

Diagnosen: 1l.) Zustand nach Rontgenstrahlenexposition iiber
18 Jahre (jahrlich empfangene Dosis wehrschein-
lich schwankend) mit

a) vorilbergehencder hyperchromer Anzemie, fragli-
cher Retikulozytenverminderuns, aber normalem
Serumeisen, sowie mehrfach beobachteter vor-
iibergehender Granulozytopenie, niedrig-norma-
len Lymphozytenwerten, normalen Thrombozyten
und bel niedrigem Ausgangswert normalem Reiz-
stoff-Test;

b) fehlenden morphologischen Auffilligkeiten

¢) leichter Eosinophilie ohne sonstige Besonder-
heiten im Knochenmark;

24) fraglich aktivem rheumatischen Prozess mit
rezidivierenden Streptokokkeninfekten, Herz-
und Gelenkbeteiligung;

3.) Zustand nach Ovarektomie 1936
4,) Zustand nach Lungen~Thc 1938
5.) Zuatand nach Furunkulose 1954
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Tab,.5 : FALL 4
SYMPTOME EXPOSITIONSZEIT/UNTERSUCHUNGSZEITPUNKT
] 1 [} 1.1 [] [ A ] 1 [} [} (] | I | 1 g L i N} 1 [] 1 b L
1931 - 36 1938- 4849505152 55
PERIPHERES BIUT:

Anaemie, normachrom ————t - - -
hyperchrom ++tt=m—= X -
hypochrom  ea—a - -

Retikulozytopenie 0000600 + -

Serum-Fe erhoht ) 0000000 O -
vermindert 0000000 O -

Magensaft anacid 0000000 O o

subacid 0000000 O o

Granulozytopenie X=~t—t= = +

Linksverschiebung e = -

Eosinophilie - -

Lymphopenie  aeea—-- - -

Lymphozytose  eemeea- - -

Monozytose T emmeaa— - -

Pyrexal-Test pathol, 0000000 O -

Thrombope.nie. 0000000 - -

Morphol.Er!'pathie  heeaan- - -

Morphol.Gr'pathie emee—a- - -

Morphol.Ly'pathie | e - -

KNOCHENMARK :

Zellgzehalt vermindert 0000000 © -

vermehrt -

Erythropoese vermindert
li.verschoben
re,verschoben
morphol.auffall.
Granulopoese vermindert
vermehrt
li.verschoben
re,verschoben
morphol.auffall,
Eosinophilie
Megzakaryozyten vermehrt
vermindert.
Retikulumzellen vermehrt
Plasmazellen vermehrt
Leukamie.
Malignom anderer Art
Fettzehalt vermehrt
Fasergzehalt vermehrt

KLINISCH:

Subj.Symptome
Reduzierter EZ,Kachexie
Hautschaden
Hamorrhagische Diathese
Infektneigung
Menstruationsstorungen
Lungenfibrose
Hepatomegalie
Splenomezalie
Lymphome
Tumorentstehung

4+t Abd b+

! .
5 10 15 20
JAHRE NACH EXPOSITIONSBEGINN
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Fall Nr. 5

Frau, geb. 15.9.1903. Rontzen-Schwester.

Exposition:

Anamnestisch:

Subjektiv:

Klinisch:

Laborwerte:

1927-1929 und 193%-1945; inszesasnt 8 Jahre.
Taglich mit Radium, seltener ait Rontzenstrahlen
in Berihrung gekommen. Im letzten Jahr der Ex-
position angeblich unter besonders schlechten
Schutzbedingungen gearbeitet.

1937 Pneumonie mit re.-seitiger Pleuritis. Seit

1939 allgemein reduzierter KZ und EZ infolge

Uberarbeitung.,

Seit 1943 Schwindel, Kopfschmerzen, Midigkeit,

Gewichtsabnahme. 1945 aulerdem Herzbeschwerden.

1946-195]1 beschwerdefrei. 1951 erneut Beschwerden

in oben geschilderter Form. 1953 Herzklopfen und

Atemnot beim Treppensteigen. ‘

Untersuchung 1948, 1951, 1953.

Allg.: Von 1944-45 15 k3 Gewichtsverlust. An-

schliellend wieder Gewichtszunahue; 1951 76,2 k73

bei 172 cm Grole.

Dermat: o.B.

C V S.: 1951: Herz 1 Qf. nach 1links verbreitert.

Ekeg: Senkung von ST im Stehen nach Be-
lastung und Erregungsrickbildunrsstorung
nach Belstung. RR 115/80.
1953: Ekg normal. Ausk: Systolicum uber
allen Ostien mit Punct.max.uber Erb. Inm
Schellong-Test Zeichen einer hypotonen
Kreislaufregulationsstoruns.

Respir.: o.B.

G IT.: o.B.

UG T.: Seit 1944 Menstruationsstorungen in Fora
einer Olisomenorrhoe und zeitweisen
Amenorrhoe. Mikroskopischer Untersuchungs-
befund nach Abrasio 1981l: Glandular-cysti-
sche Hyperplasie der Uterusschleimhaut,
Gynakologischer Tastbefund 1952: Atrophi-
sches Genitale.

Bew.App. und ZN3: 19533 Varizen und leichte Odeme
an den unteren Extremitidten,

Blutzellwerte und

Blutzellmorphologie s,Abb, 4
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Datum | Hb Er& Hbg  [Rafikuio|Gesamt] Differentialblutbild Theombo-
ing% | Pl | iagp | zylen | Leuko | Jugdl | bk | Segm. | Fo. | Baso |Lymphs| Mono | zyten
Juni 19W5] 12 6. 3 © 400 - 128 | w283 - - 1920 (A
Okt 194s! 124 35 1)
Jon. 19%6] 11, 355 32 3000 - 230 | 1410 60 - 1200 )
Nov. 9% 12 | 3% [ 3 | d400 - (2] 2040 - - 1292 -
Dea. 19%| 12 | o 30 Y% | 2800 | 28 S0 | 1308 - - 1496 - __|186 000
| Nov.t9w?| 124 | du | 36 5800 N - 3896 58 : 1393 58
Juli 1248|129 324 | 4o 2% | 43500 - 258 | 2623 | 43 - 903 | 4> 1139300
| Mai 1961|135 368 3% 8% 5100 - 153 3060 | 102 102 1683 - 121 400
Dez. 1951] 133 413 N4 3% | 41200 - 338 | 2226 | 233 w2 882 | 252 235400
Prisatyless . w2
i Lymphat.
R vw’wb«k.b‘n. Lr:__
Ppril 1953 123 34 M9 5% | 4300 - 423 | 2393 | w2y 9% 983 | 88 349000
i e aplos-Fiome
:‘;.;5.. , ;,.’".‘:...::
Abb,. 4

Diagnosen:

Knochenmark: cytol. (1948):
Sehr zellarmes Mark. Hinsichtlich Zellver-
teilung, -qualitat und Mitosechiaufigkeit
keine Abweichungen. Vermehrung der lympho-
iden Retikulumzellen,

Serumproteine: BSG 23/31 (1951), 20/42 mm n.W.(1953)

Serum-Fe: 58 pg (1953)

Serum-Cu: 148 pg n

Magensaft 1953 subacid.

l.) Zustand nach Rontgen-und Gammastrahlen-Expo-

sition iber 8 Jahre ait

a) voribergehender Granulozytopenie, Lymphopenie
und Thrombopenie, hyperchromer Anaemie und Re-
tikulocytopenie;

b) fehlenden morphologischen Veridnderungen;

¢) Hypoplasie des Knochenmarks ohne qualitative
Veranderungen, aber mit Vermehrung der lymphoiden
Retikulumzellen;

) s. unter 4.)

hypotoner Kreislaufrezulationsstorung;
Oligomenorrhoe und zeéitweiser Amenorrhoe im
klimakterischen Alter (gutachtlich als Strah-
lenschadigung der Ovarien anerkannt);

5,) Zidstand nach Pncumonie und rechtsseitiger
Pleuritis 1957.

d

.) Subaciditdt des Magensaftes mit Hyposideraemie;
)
)
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Tab .6 FALL 5
SYMPTOME EXPOS ITIONSZEIT/UNTERSUCHUNGSZEITPUNKT
"y
19 3 9 - 4 5
PERIPHERES BIUT:

Anaemie, normochrom —t et - -—
hyperchrom. Xewt + +X
hypochrom. ———— - -

Retikulozytopenie: 00+0 + -

Serum-Fe erhoht 0000 O 00
vermindert 0000 O 00

Magensaft anacid - 0000 O 00
subacid 0000 O oo

Granulozytopenie -t - -

Linksverschiebung ———— - -

Eosinophilie ———— - -X

Lymphopenie _———— -+ !

Lymphozytose ———— - -

Monozytose _——— - -

Pyrexal-Test pathol. 0000 © 00 (

Thrombopenie 00-0 + +~

Morphol.Er'pathie ———— - -+

Morphol.Gr'pathie < ———— - -

Morphol,Ly'pathie ———— - -+

KNOCHENMARK : —

Zellrehalt vermindert 0000 + 00 |

vermehrt —

Erythropoese vermindert 0000 = 00 |
li.verschoben 0000 = oo !¢
re. verschoben 0000 = 00 ¢
morphol.auffil. 0000 =~ 00 |

Granulcpoese vermind, 0000 -~ 00 |

vermehrt 0000 - 00 ¢
1i.verschoben 0000 - 00
re,verschoben 0000 - oo
morphol,auffall. 0000 - oo ¢

Eosinophilie 0000 - oo ¢

Megakaryozyten vermehrt 0000 = 00

vermindert 0000 = 00 ¢

Lymph.Retikulumz.vermehrt 0000 + oo ¢

Plasmazellen vermehrt 0000 = oo ¢

Leukéamie 0000 -~ oo

Malignom anderer Art 0000 =~ oo

Fettzehalt vermehrt 0000 - 00 ¢

Faserrehalt vermehrt 0000 = oo

KLINISCH: —_—

Sub j.Symptome tH+tttmmmmm————— PO

Recduz.EZ,Kachexie o -

Hautschaden - -

Hamorrhagische Diathese - -

Infektneigung - -

Menstruationsstorungen + 0 +

Lungenfibrose - -

Hepatomegalie - -

Splenomegalie - -

Lymphome - -

Tumorentstehung - -

o
Yot ot v [ vt r &1 1t 1 ¢ 1
5 10 15 20 25
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Fall Nr. 5

Mann, gzeb. 25,.,3.1883, Rontgen-Ingenieur.

Exposition:

Anzmnestisch:

Subjektiv:

Klinisch:

Laborwerte:

1906-1942; insgesant 36 Jahre. War .ait der Ein-
richtung und Prifung der Rontsen-Apparate be-
schaftizt und bei Tausenden von Probe~Durchleuch-
tungen und Aufnahmen sowie Ticfenbestrahluagen
der Einwirkung von kontzenstrahlen auscesetzt.
Mangelnde Schutzverhidltnisse.

1908 Rontgendermatitis beider EZndc. 1910 Aus-

fallen der Auzenbrauen. 1913 chroa.Nasenrachen-

katarrh. 1240 histaminrefraktidre Anaciditat;

Hyvpotonie.

1913 voruberzchend nervose Erschoofuns. 19240

leichte Ermiudbarkeit, Schwindel, Schlaf-~ uad

Appetitlosinkeit. 1946-85 dauernde zrofe Mii-

digikeit und allmzhliche Gewichtsabnahae.

Untersuchuag 1946, 1980, 1851, 1955

Allg.: 1946 schr mafliger E2 und KZ. Gewilcht

57,5 kz. 1950 reduzierter EZ und KZ, schlaffe

Musgulatur.

Dermat.: 1946 aam 1li. Eandrdicxen in der Gerend
des ZeigefingerIrundieleniks umschrie-
benes chron. Ekzea.

1950: An einigen ZBautbeziriken der obe-
ren und unteren Extremitdaten fehlen die
Faare oder sind verkiamert. Augeabrauen
fast vollkoamanen epiliert, Am re. Ausen-
lidrand kleinerbsengrof8e, derbe Ge-
schwulst, die spater auf Chaoul-Be-
strahlung ohne Narbe abheilte.
Konjunktiven teils blad, zefadarn, tecils
entziindlich zerotet., Neizunz zu Zahn-
fleischblutungzen.

C V S.: Periphere Arteriosklerose.

Respir.: 1950: Emphysem der Lunge.

G IT.: 1950: Anacide Gastritis.

UGT .: o.B.

Bew.App. und 2ZNS: o,B.

Blutzellwerte uad

Blutzellaorphologie sS.Abb.S
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Dobum | Hb Ery | Hbg [Retikuo|Gesamt Differertialblutbild
ing% | inMill| ingr | zyten |Leuko | Jugdl. | Stabk. | Segm.| Eo. |Base. |Lympho|Mone |2

| Juhi 1990 136 | wui | Y08 5 800 - Yot | 3150 | 13w - 1398 | 13+
Yonigws| o fdZlal 32 [ 2600 | - - e | s2 - [1es2 [ -
| Avg. 1385 113 58 |3 ) 4 250 - 130 | 2253 85 - 15%3 -
[0k @3] 1,2 huiion] 30
| Febr 15%| 14,3 lauoiymel 33 4300
 Olet 19w6) 13,1 Al gGhee 3 | 6100 - Wy | 3382 6! - 2013 -
| Nov. 1943|158 | uw9s 28 . ]..3ew0

un 1948] 12,5 ds 32 : 3200 ; 32 128 | 2016 | 160 - Io8 | Yo
jﬂl B2 I TR S T - L 3600 ;- 3% 2124 | #2 - 1332 | 36
 Sept. 098] 11+ w09 ' 238 | | 4900 - 98 2891 490 - 1225 | 196
__Mai 1949 12,8 ; [ 3t l | u4so0 - 180 1935 315 - 1935 230
| Mai 1945] 124 “> 30 ___1.%%00 - 481 | 1302 | 185 - 1258 Rl

Teor 1956|146 r L2 33 T 3%00 - | 233 | M2 - 858 39 {142 000

Abb. 5

Diaznosen:

Knochenmark: cytol. (1955)
Reihe der Neutrophilen, vorwiegend in den
reiferen Formen, verringert.
histol. (1955) :
Hypoplastisches Mark mit reichlich Fett-

gehalt.
Serumproteine: BSG 12/35 mm n.'.
Grundumsatz: + 14 %

1,) Zustand nach Fontgenstrahlen-Exposition

tuber 35 Jahre mit

a) voribergzehender normochromer Anaemie, Gra-
nulozytopenie, Lymphopenie; fraglichen Throm-
bozyten und Retikulozyten;

b) fehlenden morphologischen Verdnderuanzen

c) Hypoplasie des Knochenmarks mit besonderer
Verminderung der Granulopoese;

d) Zustand nach Hautschadigung an Handen und
Gesicht;

2.) histaminrefraktarer Anaciditat des Marcensaftes

3.) allgemeiner Arteriosklerose.
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Tab.7 FALL 6
SYMPTOME EXPOSITIONSZEIT/UNTERSUCHUNGSZEITPUNKT
- | ] ] 1 9 1 1 [} 1 | N W ] (] (] (] 1 1 [ S [V | (] | | 1 L 3
1906 - 42 45 5 55
PERIPHFRES BLUT:

Asnaemie, normochrom X tommt— =t -
hyperchrom - —hpmm m——— X
hypochrom - ————— - -

Retikulozytopenie o 00000 0000 o

Serum~Fe erhoht 0 00000 0000 1)
vermindert o 00000 0000 o

Magensaft anacid o 00000 0000+ o
subacid 0 00000 000O0= o]

Granulozytopenie - 4= 0m0 —=X=- -

Linksverschiebung - D=0 ~—=- -

Ecsinophilie - ——Q=0 fmm—— -

Lymphopenie - —— Q=0 frm— +

Lymphozytose - Q=0 =——- -

MOﬂOZytOS.e. - Q=) m———

Pyrexal-Test pathol. 0 00000 0000 o

Thrombopenie 0 00000 0000 X

Morphol.Er’pathie - bt m———— -

Morphol.Gr'pathie - ecmee am-— -

Morphol.Ly'pathie - emeee a-——- -

KNOCHENMARIY ¢

Zellgehalt vermindert +

vermehrt -

Erythropoese vermindert -
li,verschoben -
re.verschoben -

morphol.,auffall. -

Granulopoese vermindert +

vermehrt -
li,verschoben +
re.verschoben -
morphol.auffall. -

FEosinophilie -

Megakaryozyten. vermehrt -

wermindert -

Retikulumzellen vermehrt -

Plasmazellen vermehrt -

Leukamie. -

Malignom anderer Art -

+

Fettiehalt. vermehrt
FPasergehalt vermehrt

KLINISCH:

Sub j.Symptome + +
Reduziert.EZ,Kachexie
Hautschaden + +
Hamorrhagische Diathese
Infektneigung
Lungenfibrose.
Hepatomegalie
Splenomegalie
Lymphome
Tumorentstehung

s

37 39
1 4 ] ]
e 18 '24 30 '36 38 40 45 50

JAHRE NACH EXPOSITIONSHEGINN
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Fall Nr.7

Frau, geb. 7.7.1916, Rontgen-Assistentin

Exposition: 1938-1945; insgesamt 7 Jahre. Besonders im letz-
ten Expositionsjahr sehr anstrengender Dienst mit
mehr als 10-stiindiger taglicher Arbeitszeit beil
unzureichenden Schutzverhiltnissen (Schalttisch
im Durchleuchtungsraum ohne grodere Trennwinde).
Anamnestisch: 1941 Pleuritis. 1943 Otitis media. 1942 Leuko-
penie und Menstruationsstorungen (unregelmdlige
Zyklen, Neigung zu Oligomenorrhoe, Gewichtsabnahme.
Juni 1945 unklarer fieberhafter Infekt mit Driisen-
schwellungen.
Subjektiv: Seit 1944 Kopfschmerzen, Abgeschlagenheit, Mattig-
keit, Ubelkeit.
Klinisch: Untersuchung im September 1947 und Mdrz 1951
Allg.: Normalgewichtige Pat. (66 kg bei 170 cm
GroBe). Paradentose seit 1951.

Dermat: Haut und sichtbare Schleimhaute gut
durchblutet.

C VS.: o.B.

Respir.: Li.Zwerchfell vorn seitlich adharent.
Fir frischen spez. Prozess kein Anhalt,

G I T.: Leber unter dem Ripvenbopgen gerade tast-
bar. Milz nicht vergrofiert.

U G:T.: Menstruationsstorunzen nicht mehr vorhanden.

Bew.App. und ZNS: 1951 beginnende Arthrosis de-
formans beider Kniegelenke.

Leborwerte: Blutzellwerte und
Blutzellmorphologie s. Abb.6

Dalum | Hb | E Ratikulo| Gesark: Differentialblutbild Thrormbo-
ing% anrrymu. it?: zyten | Llevko | Juqdl. | Shabk. 509&-' Eo. |Baso. [Lymphol Mono | zyben
Moi 1905|112 X0 33 2 400 - - 2040 | 102 - 156 | toz
| Jumitaws] 115 | 32 > 2 000 - 40 |i080 | uo - 840 -
[ Juti 1995 128 _4.56 28 > 200 - - 2232 | 256 - c40 32
| Aug fous| 128 | o4 | 32 2400 - pL ! 200 - - 1128 ue
| Sept 1995 11,5 | 36 x3 4 800 - 192 | 2880 [ 238 N 1440 -
[ Okt 1945|112 | Wy 25 5200 - 156 | 306 | 542 - 1560 | 208
| Okt t995] 133 | w25 | M 4 400 - 132 | 26401 264 - 1364 -
| Dea 145 103 38 | 23 2 600 | 280 420 | 1260 - - 420 | 140
[Yoli 193} 3 | 232 | 3 400 | - - 2668 | 230 - 432 | 230 [130 200
| Mai 19s0f 115 33 )] 3 400 - - 1156 238 - 1938 8
| Marz tost|  1dp | 4wl | 20 4¥00 | - we | 25%6] 26w | - 1188 | dos
Jmi 1095t 136 T un L) 4 000 - 160 | 23207 160 | w0 1040 | 280

Abb. 6



32

Knochenmark: cytol. (1947)
Erhohung der Zahl der Makroblasten
und Linksverschiebung massizen Grades
in der Granulopoese.
Serumproteine: BSG 1/2 mm n.W.
Gerinnungsstatus: Gerinnungszeit beg. 2 min., kompl.
2 1/2 nmin.

Diagnosen: 1l.) 2Zustand nach Rontgenstrahlen-Exposition liber
7 Jahre mit

a) meist normochromer Anaemie, gering und nur
zeitweise; vorubergehender Granulozytopenie
und Lymphopenie, sowie fliichtiger Eosinophilie
und Thrombopenie,

b) fehlenden morphologischen Veranderunsen,

c) offenbar normalem zellreichen Knochenmark mit
vermehrten halbreifen weiflen und roten Vor-
stufen.

d) Zustand nach Menstruationsstorungen (unregel-
miBige Zyklen, Neizunzg zu Oligomenorrhoe)
1942-1946.

2.) Zustand nach Pleuritis. 1941, Otitis media 1943
und fieberhaftem Infekt mit Driisenschwellungen
1945,

3.) Paradentose seit 1951.
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Tab.8 | FALL 7
SYMPTOME EXPOS ITIONSZEIT/UNTERSUCHUNGSZEITPUNKT
1 L [] 1 ] 1 /) 1 ] ] (] 1 1 (] L 13 1 L ] | T} 1 L
1938 - 45 47 49 51 53

PERIPHERES BLUT:

Anaemie, normochrom ———— 4+ ==
hyperchrom fm——— - ——
hypochrom ———— - -

Retikulozytopenie 00000 o0 0o

Serum-Fe erhoht 00000 0 00
vermindert 00000 0 00

Magensaft anacid 00000 0 00

subacid 00000 0 00

Granulozytopenie Xep = = b -

Linksverschiebung ———— - --

Eosinophilie ——t—— - -

Lymphopenie T - =X

Lymphozytose  —eceao - -

Monozytose ecceas -~ -

Pyrexal-Test pathol. 00000 0 00

Thrombopenie 0000+ 0 00

Morphol.Er'pathie = e—eeeo - --

Morphol.Gr'pathie = —eaea - -

Morphol.Ly'pathie = ae--a - -

KNOCHENMARK :
Zellzehalt vermindert o
vermehrt Q
Erythropoese vermindert -
li.verschaoben -
re.werschoben -
morphol.auffal. -

Granulopoese vermindert -

vermehrt. -
li.verschoben +
re.verschaben -
morphol.auffal. -

Eosinophilie -

Megakaryozyten vermehrt -

vermindert ~

Retikulumzellen vermehrt -

Plasmazellen vermehrt -

Leukamie -

Malignom anderer Art -

Fettzehalt. vermehrt Q

Faserzehalt. vermehrt o

KLINISCH:

Subj. Symptome +++++++ o

Reduzierter EZ,Kachexie -~ -

Hautschédden - -

Hamorrhagische Diathese - -

Infektneigung +

Menstruationsstorungen. + - -

Lungenfibrose - -

Hepatomegalie - -

Splenomegalie - -

Lymphome - -

Tumorentstehung - -
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Fall Nr. 8

Frau, zeb. 29.1,1914. Rontgen-Schwester.

Exposition:

Anamnestisch:

Subjektiv:

Klinisch:

1938-1942 zeitweilize Rontsentatiskedt,
Okt.1944~Jan.1953 ausschlieBlich in der Pontgen-
diagnostik tatig; insgesaat 13 Jahre. Strahlen-
schutzmalnahmen seien getroffen worden, jedoch
sei es nicht moglich zewesen, den ganzen Tag die
schwere Bleischurze zu tragen.

Seit 1944 Dysmenorrhoe. 1945 Gallenkolik. 1953

Grippe und Myokarditis.

Seit 1951 starke Mudigkeit, Abgseschlapenheit,

Appetitlosigkeit, Atemnot beim Treppensteizen

und leichte Gewichtsabnahae. 1956 Herzbeklem-

mungen, Kalteempfindlichkeit mit Absterben der

Bande und FuBe.

Untersuchung 1954, 1956, 1958

Allg.: 1954 reduzierter AZ und £Z. Gewicht 54,6

kg bei 168 cm Grofe.

1956 noch etwas reduzierter AZ. Gewicht
57 kg.

1958 Gewicht 58,6 ksg.

Dermat.: 1954 Haut und sichtbare Schleimhaute

massig durchblutet.

CVS .: 1954: Felativ kleines Herz mit veraehr-
ten orthostatischen Fillungs-
schwankungen.

Ekg: Kechtstyp:; Senkung von ST II
und III, auch in aVF uad im
Thorax-Ekz li.praecordial. Ver-
anderunzen iam Stehen und nach
Belastung noch deutlicher.
Storung des Erregungsricikrangs.
Schellon--Test: Tachykarde ke~
aktion im Stehen, besonders nach
Belastung. RR 130/90 mm Hg

1956: Ekz und Schellonz-Test unveran-
dert zegeniber dem Befund von
1954,
Uber der Herzspitze akzidetelles
systol.Gerdusch, Respiratorische
Arhythaie.
RE 115/80 am Hg.

1958: Keine Befundianderunz. BE 135/
85 mm Hg.

Respir.: o.B.

.: 0.B.

.: Seit 1944 Dysmenorrhoe.

pp. und ZNS: Osteochondrose u.Spondylosis
deformans zwischen 5.und 6.EYK
mit Einenzunz der Foramina inter-
vertebralia,
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Laborwerte: Blutzellwerte und
Blutzellmorphologie s.Abb. 7
Dotum | Hb Er% Hbg  [Retikubo-{Gesamt Diffarertialblutbild Ilhrombo
n 9 % Ml | in n lﬁ.ﬂ Let*b Jusdl Stabk. 5¢3"1 Eo. Baso. Lympho Mono x.yhn
| Nov. 193 ] N 1000 20 | 3500 2520 | &%
| Sept. 1941 | 1 5500 3% | 1555 3245 | 1o
Nov. 1942 b © 800 63 | 18% W4s | (80
il 197 - _| w800 - 528 32ikb | Fo8
| Nov. 1248 N 2400 9 | liow 1128 48
Juni (943 N 3000 90 | 123 1550 -
| Nou. (949 s = 2 400 26 g40 1200 120
| Jun. 1850 R e 3400 8 | it22 1932 | 130
| Dez, 1950 _ 1200 21 1328 4968 | 360
| Sept. 1951 - 4100 4! 1231 2665 -
| Febr 1952 o - %000 120 480 2120 120
Aug. 1952 o 2900 Ead 1334 1354 29
| Mar 1958 | 2900 20% 841 1533 e
uni 1953 L 2000 - 40 1180 -
| Marz fo| | 2 400 9% 584 1032 | 192
1954 N8 | %5 2% 9%. | 5200 | - 9 | 1850 | 128 - 992 % |339000
_%m'. 1956 35 50 | 2% 2% | 3300 - 8 163% - 33 1833 | 233 1230000
g 1958 135 A..;.?';'o.,. 36 &% | 3050 3 I4o4 Gt - 1312 183 | 210900
Abtb. 7

Diasnasen:

Knochenmark: cytol. (1954)
Befund ohne pathologische Z2esonder-

heiten.
Serumproteine: 1954 BSG 9/20 ma n.W.
1956 " 7/15 .aa n.7.
1858 " 4/ 6 mam n.Y.

Lebertests o.B.
Serum-Fe 49 pg; Serum-Cu 115 pg (1956)
Serum-Fe 49 p73; Serum-Cu 118 pg (1958)

l.) Zustand nach Rontgenstrahlen-Exposition iiber

13 Jahre mit

a) Granulozytopenie iiber viele Jahre, voruber-
gehender teilweiser Lymphozytose oder Lympho-
penie, zeitweiser hypochromer sideropenischer
Anaemie bei einmal fraglich erniedrigten Reti-
kulozyten und normalen Thrombozyten;

b) fehlenden morphologischen Veranderunzen;

c¢) unauffilligem Knochenmarksbefund;

2.) Zustand nach Grippe-Myokarditis (?) 1953 mit
Kreislaufregulationsstorunz und fraglicher
Myokardiopathie;

3.) vermutlicher Cholelithiasis;

4.,) Osteochondrose und Spondylosis deformans der
HWS seit 1958.
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_— FALL 8
SYMPTOME EXPOS ITIONSZEIT/UNTERSUCHUNGSZEITPUNKT
[l 1 I L [] ] 1 1 1 i1 (i | ] 1 1 1 (] [} 1 [1 [) 1 i | B
PFRIPZFRES BLUT: 1938 -~ 42 44 47 50 534 5 6 758
Anaemie, normachrom. - - -
hyperchrom. - - +
hypachrom x - -
Retikulazytopenie - - +
Serum-Fe erhoht. o - -
vermindert o} + +
Magensaft. anacid o o o
subacid o o o
Granulozytopenie - + + + + e+ttt FA+++X + +
Lirksverschiebung - - - U Y - -
Eosinophilie 0O 00 0 0 00000 00000~ = =
Lymphopenie - - - - - mmme— ——e—eXX - -
Lymphozytaose - - X . . e m————— - -
Monozytose - - - + m mmm—— ————— - - -
Pyrexal-~Test pathal. 0 0 O 0 0 00000 000000 O o}
Thrombopenie 0 0 0 O 0 00000 0000G~ =~ -
Morphol.Er'pathie 2} 0 Q O O 00000 0COQO=~ = +
Morphol.Gr'pathie - - - . . e —— o———— - -
Morphol,Ly'pathie - - - - e m—— - -
KNOCHENMARK :
Zellpehalt vermindert .-
vermehrt -
Erythropoese vermindert. -
li.verschoben -
re.verschcben -
morphol,auffal. : -
Granulopoese vermindert -
vermehrt -
li.,verschoben -
re.verschoben -
morphol.auffal. -
Eosinophilie -
Megakaryozyten vermehrt: -
vermindert -
Retikulumzellen wermehrt -
Plasmazellen vermehrt -
Leuké&mie -
Malignom anderer Art -
Fettgehalt vermehrt -
Fasergehalt vermehrt -
KLINISCH:
Sub j.Symptome + +
Reduzierter EZ, Kachexie + + -
Hautschaden - = -
Hamorrhagische Diathese - - -
Infektneigung - - ~
Menstruationsstorungen - - -
Lungenfibrase - - -
Hepatomegalie. = - -
Splenomegalie - - -
Lymphome - - =
Tumorentstehung - - -
! 1 ! ! ! t 1 1 ' 1 1 1 t ! ! ! 1 1 ! ' 1 ' ' ! ! '
5 10 15 20

rarym ATAOAT TYDNQTMTANKSREGTNN
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Fall Nr. 9

Mann, geb., 23.7.1895. Zwangsarbeiter im Uranbergbau.

Exposition:

Anamnestisch:

Subjektiv:

Klinisch:

Laborwerte:

1949-1954; insgesamt 5 Jahre. 2 Jahre untertage,

3 Jahre ibertage.

1954 30 Rontgen-Nachbestrahlungen nach Op. wegen

Kehlkopf-Ca. Dosis nicht bekannt,

Blutungen aus der Trachea seit Op.,1554. Seit

1957 Blepharitis bds. 1959 schwerstillbares

Nasenbluten.

Seit 1954 Schwindelzustdnde, Atemnot, Husten mit

Auswurf, Schmerzen iiber der Brust.

Magenbeschwerden wie Aufstofien und brennendes

Gefihl vor und nach dem Essen,

Untersuchung im November 1959:

Allg.: reduzierter AZ. Blepharitis bds.,

Dermat.: Osler'sche Knotchen am Stamm. Pigmentie-
rung nach Purpura an beiden Unterschen-
keln. Angiektasien nach therapeutischer
Rontgenbestrahlung am Hals.

CVS.: o.B.

Respir.: Lungenemphysem. Retikuldre und teilweise
feinfleckige Zeichnung in beiden Lungen,
vereinzelte Fibrosen in der li.Spitze.
Einzelne bronchopneumonische Herde mit
pleuraler Reaktion.

G IT.: o.B.

UG T.: o0.B.

Bew.App. und ZNS: Kyphoskoliose

Blutzellwerte (Nov.1959)

a) rot b) weiB c)Pliattchen
Hb 15,2 g% Ges.-Leuko 4700/mm
Ery 4,3 Mill. Stabk. 188 63 900/mm°
Hbg 36 Segm. 1269 "
Eo 188 "
Retikuloz. Lympho 2726 ©

16%0=68800/mm> Mono 329 "
Blutzellmorphologie: o0.B,
Knochenmark: cytol.(1959)
Verminderte Zelldichte, wobei alle drei
haemopoetischen Systeme gleichmiflig be-
troffen sind. Granulozytopoese und
Erythropoese rechtsverschoben. Lymphozy-
ten und lymphoide Retikulumzellen re-
lativ vermehrt. Plasmazellen deutlich
vermehrt. Reifungsstorungen wie 'Polyplois
die und Karyorrhexis,
Pyrexal-Test: (0,04u,g Pyrexal iv.)
Ges.-leukozyten vor Injektion 4 700/mm
" 4 Std.nach o 6 500/ "
Anstieg 1 800/ "




Diagnosen:
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Serumproteine: BSG 40/60; Takata 9C mg%;Thyaol 4;

Veltmann 8.R.

Elektrophorese: Ges.-Eiweil 8,2 g%
Albumine 3,77 g%
Alpha-1-Glob. 0,39 3%
Alpha-2-Glob. 0,57 3%
Beta-Glob, 1,01 =%
Gamma-Glob, 2,46 %

Serum-Fe 259 pg

Serum-Cu 134 pg

Gerinnungsstatus: Gerinnunzszeit und max.,Throm-
buselastizitat an der Grenze der Norm;
r+K-Zeit 23 Min,, max.85 Min,

1l,) Zustand nach Inkorporation von Radon udber

5 Jahre (1945-54) mit

a) Granulozytopenie und pathologischem Reiz-
stofftest, normalen Lymphozyten, Thrombopenie,
normalen Erythrozyten und Retikulozyten;

b) fehlenden morphologischen Auffalligkeiten,

¢) BEypoplasie des Knochenmarks mit Reifunzs-
storunzen (Polyploidie und Karyorrhexis)
sowie Retikulum- und Plasmazellenvermehruag,

d) Zustand nach 1954 operativ entferntem Kehl-
kopf-Carcinom mit 3C Rontgen~Nachbestrahlun-
gen,

e) fraglich strahleninduzierter Lunjenfibrose;

2.) chronischer Emphysembronchitis mit rezidi-
vierenden Bronchopneumnonien.



Tan.1l0

SYMPTOME
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EXPOS ITIONSZEIT/UNTERSUCHUNGSZEITPUNKT

[} 1 Ll 1 1 [] L L ) N (] (]

A

1

FA.11 9

i

L

1.

PER IPHERES BLUT :

Anaemie, narmochrom
hyperchrom
hypochrom.

Retikulozytopenie

Serum-Fe erhocht
vermindert

Magensaft anacid
subacid

Granulozytopenie

Linksverschiebung

Eosinophilie

Lymphopenie

Lymphozytose

Mecnozytose

Pyrexal-Test. pathol,

Thrombopenie

Morphol.Er'pathie

Morphol.Gr'pathie

Morphol.Ly'pathie

KNOCHENMARK ¢

Zellgehalt vermindert
vermehrt
Erythropoese vermindert
li.verschaoben
re,verschoben
morphol,auffal,
Granulopoese vermindert
vermehrt
1li,verschoben
re,verschoben
morphol.auffal.
Eosinophilie

Merzakaryozyten vermehrt

vermindert

Retikulumzellen wermehrt

Plasmazellen vermehrt
Leukamie

Malignom anderer Art
Fettgehalt. vermehrt
Fasergehalt. vermehrt

KLINISCH:

Subj. Symptome
Reduzierter EZ,Kachexie
Houtschaden
Hamorrhagische Diathese
Infektneigung
Lungenfibrose
Hepatomenalie
Splenomegalie

Lymphome
Tumorentstehung

59

P+ ++ 00+ 4+ 0 04+ 1+ +

o O

e

++++ bttt
o

P+ 1+ +

JAHRE NACH EXPOSITIONSBEGINN



Fa211 Nr. 10

Mann, geb. 26.9.1906. Rontgenologe, Internist.

Exposition:

Anamnestisch:

1938-1941, Jan.-Oktober 1946, 194¢-19251; iasze-
samt 6 Jahre.

1951 nach Op. wezen eines Retothelsarkoms der 1li.
Nasenseite 15 Rontgen-Nachbestrahlunsen mit einer
Gesamtdosis von 5 600 r.

1940 Leukopenie; nach Lazarettbehandluns Besserung.
1945 Hepatitis epidemica, im darauffolrenden Jahr
Hepatitis-Rezidiv. 1950 behinderte Nasenatauan-s,
Febr.1951 Retothelsarkon diasnostiziert; Op.
Blutstatus vor Rontzen~Nachbestrahlun; o.B.

Subjektiv: Nach Rontgenbestrahlung im Mzrz 1951 lopfschmer-
zen, Druckempfindlichkeit der Unterarme und Unter-
schenxel, sowie¢ Bewegungsschacrz beider Fand- und

Kniegelenke.

Xlinisch: Untersuchung 1951.

Allg.: (April 1951) Eochrradize Blasse. Tumor-
Rezidiv mit kxnotizer Schwelluns des Nesen-
rickens und polsterartiszer Verdickuns der
oberen Sklerahidlfte des re. Aupges, Tempera-
turen bis 40 Grad. Mai 1951 Exitus letalis.

Dermat.: Blasse Haut und Schleimhaute,

€CVS.: o.B.

Respir.: o.B.

G I T.: Leber 1-2 QJf., Milz handbreit unter dem

Rippenbogen.

UGT.: o.B.

Bew.App. und ZNS: Bewegunzsschaerz beider Eand-

und KXniegelenke.

Laborwerte: Blutzellwerte: (April 1951)

a) rot b) weill c)Plsttchep
Eb 7,7 % Ges.-Leuko 1 80C/mm” 50 COO/mm
Ery 2,46 Mill.

Hby 31 Ges.-Leuko 600/ "
Lyampho 564/
Mono 3s/ "

Blutzellmorphelozic: keine Besonderheiten
Knochenmark: cytol. (April 1951)
Zellreiches Mark. Vorlaufer der Granulo-
zyten duBlerst sparlich. Keine Mezakaryo-
zyten. Edlfte der Zellen uarceif, nicht
naher klassifizierbar.

Obduktionsbefund: (Mai 1951)

Makroskopisch: Allsemeine Lymphknotenhyperplasie.
Zweifach vergrolderte, siderotische Milz. Braune,

siderotische, oedematose Leber. Sulziz-zraubraun-
liches Knochenmark der spongiosenh Knochen und des
Femur. Rundliche Fettmarkhercde in einizen Wirbel-
korpern, LobZrpneumonie mit fibrinoscr Pleuritis.
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Mikroskopisch: Lyaphknoten: Im Bercich der Siaus
bei erhaltener Gliedcerung erhebliche Verbreiterunz
durch Retikulumzellvermebhrung. Knochenamark im
Femur: Faserig zelliges Retikulum mit sparlich ein-
gelagerten myelopoetischen Elementen. Herdweise
Blutungen.

Diagnosen: 1.) Zustand nach Rontgenstrahlenexposition iber

6 Jahre mit

a) vordbergehender Leukopenie 1940;

b) unbekannter Blutzellmorphologie;

¢) unbekanntem Knochenmarksbefund bis zur ZEnt-
stehung eines

d) Retikulumzellsarkoms der linken Nascnseite
mit nachfolzender senceralisierter Retikulo-
sarkomatose besonders des Knochenmarks und
Verdrangung der haemopoetischen Vorstufen
mit peripherer Pancytopenie;

2.) Zustand nach rezidivierender Hepatitis epi-
demica 1945/46.



Tab.1l1

SYMPTOME

FALL 10

BXPOS ITIONSZEIT/UNTERSUCHUNGSZEITPUNKT

L J L L ) | ] 1 13 (] 1 1. L

L

L.

[ N N ]

e

PERIPHERES BIUT:

Anaemie, normochrom.
hyperchrom
hypochrom.

Retikulozytopenie

Serum-Fe erhoht.
vermindert

Magensaft anacid

subacid

Granulozytopenie

Linksverschiebung

Eosinophilie

Lymphopenie

Lymphozytose

Monozytose

Pyrexal-Test pathol.

Thrombopenie

Morphol.Er'pathie

Morphol.Gr'pathie

Morphol.Ly'pathie

KNOCHENMARK :

Zellgehalt. vermindert
vermehrt
Erythropoese vermindert
li,verschoben
re.verschecben
morphol.auffal.
Granulopoese vermindert
vermehrt
li,verschoben
re.verschoben
morphol.auffal.
Eosinophilie
Megakaryozyten vermehrt
vermindert

Retikulumzellen vermehrt

Plasmazellen. vermehrt
Leukamie

Malignom ancerer Art
Fettzehalt vermehrt
Fasergzehalt vermehrt.

KLINISCH:
Subj. Symptome.

Recuzierter EZ, Kachexie

Hautschaden
Hamorrhagzische Diathese
Infektneigung
Lungenfibraose
Hepatomegalie
Splenomegalie

Lymphome
Tumorentstehung

L] [
1938 - 41 49 - 51

+ 5600 r

ti+jojoliojojot

+

Iitjoilt

Qo+

e}

+iri+ ]+

JAHRE NACH EXPOSITIONSBEGINN
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Fall Nr. 11

Mann, geb. 30.10.1907. Rontzen-Mechaniker.

Exposition: 1935-1947; inszesamt 12 Jahre.Ausschliefilich mit
der aufstellung neuer Kontsen-Apparate und der
Reparatur der in Gebrauch stchenden beschaftigt.
Von 1948-1950 dasselbe nur noch gelezentlich.
Apparate seien bei Beginn der Tétigkeit noch nicht
so strahlensicher wie heute gewesen.

Anamnestisch: 1939 Ulcus duodeni.

Subjektiv: Seit Anfanzg 1950 zunehmende Miidigkeit, Arbeits-
dyspnoe und Gewichtsabnahme. -
Klinisch: Untersuchung 1956 und 1951

Allg.: 1950 stark reduzierter AZ. 1951 sehr
schlechter AZ. Keine¢ Lymphknotenversro-
Berungen. Exitus letalis.

Dermat.: Blasse Faut-und Schleimhautfarbe.
Ulcerose Stomatitis ante finem.

C VYV S.: o0.B.

Respir.: 1950 Pleuropneumonie re.Unterlanpen.

1651 Pleuraschwarte re.

G I T.: 1950 keine lLeber-oder Milzversrolerung.
Aug.1951 nach Schmerzen in der Milz-
mezend mit Verdacht auf Milzinfarkt
Milz tastbar vergrolert,

UG T.: o.B.

Bew.App. und ZNS: 1950 Thrombophlebitis im Be-
reich der unteren Extremitdten.

Laborwerte: Blutzellwerte und
Blutzellmorpholozie s.Abb.8

Dobom| Hb | Ery | Hbg |Refikuio Gesorrs- Differentialblabild Thrombo
ngd | inFull| ingp | zyben | Lavko (Myskbl.[Mysloz. | Jugdl | Hobk. | Segm. | Eo. | Boso. |Lympho| Mono zyten
| Jan 1950] 34 | 46 | 29 ~ |20500 | - - - |1025 [l0ee0| w0 | - |3995 | wio
Okt 1950 102 | 388 | 26 ¢4 000 | 1920 [ 3200 | 8320 | #680 [# 60O| - - |vzeo| -
10hiraldhe
Novw © lela:
Sl | e
| Febr 1951 123 udy 28 1} 9200 | - - - 68 | 5888 236 | - 216 | 552
Jobi 1951] e | 252 | 25 51 600 (2320018256 | - | (548 | 6308|1032 | - |30% | -
varanabi
Nasw obla:
o

Abb, 8
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Knochenmark: cytol. (Okt.1950)
MafBix zellreiches Mark amit auffallizer
Vermehrung der Myeloblasten, Proayelo-
zytcen und Myelozyten. Erythropoesce unauf-
fallig. Geringe Vermehrung cder Megaiaryo-
zyten. Massige Vermehrung des ketixulun,
insbesondere der lymphoiden Retikulumzellen.

Serumproteine: BSG 105/133; 120/133 am n.'.

Obduktionsbefund: (Sept.1951)
Milz bis ins kleine Becken reichend mit kle¢in-
apfelgroflem alteren Infarktherd. Dichte Durch-
setzung des Milz-und Lebergewebes mit pfeffer-
korngroflien bis erbsgroflen grau-gelblichen Knot-
chen, die in der Mitte nekrotisch sincd, in den
Randbezirken Ansammlungen von polymorphkerniszen
Leukozyten, Lymphozyten uné vor allem uarcifen
myeloischen Zellen zeigen. Anhaufung cder letzt-
genannten Zellen auch in den Tonsillen unc Lymph-
knoten,

Diagnosen: 1.) Zustand nach Rontgenstrahlen-Exposition iiter
12 Jahre mit
a) unbekannten Blutzellwerten,
b) unbekannter Blutzellmorpholosgie,
¢) unbekanntem Knochenmark bis zu
d) unreifzelliger, subakuter Leukose 1230-51.

2,) Zustand nach Pleuritis und Pneumonie 1£50
3.) Zustand nach Thrombophlebitis 1950
4.) Zustand nach Ulcus duodeni 1939,



Tab.l2 FALL 11
SYMPTOME EXPOSITIONSCEIT/UNTERSUCHUNGSZEITPUNKT
L] 1 ! 1 ] i H 1 1 ] 1 1 ) L [ ] [] [} [} [] 13 1 [} |
1935 47 5051
JPERIPHERES BIUT:

Anaemie, normochrom  eeas
hyperchrom ————
hypachrom X+++

Retikulozytopenie 0000

Serum-Fe erhoht 0000
vermindert 0000

Mazensaft anacid 0000

subacid 0000

Granulozytopenie ———

Linksverschiebung +4e=t

Eosinophilie ———t

Lymphopenie _———

Lymphozytose +=—

Monozytose ———

Pyrexal~Test pathal. 0000

Thrombopenie 0000

Morphol.Er'pathie —t

Morphol.Gr'pathie _——

Morphol.Ly'pathie ————

KNOCHENMARK :
Zellgehalt. vermindert -
vermehrt +
Erythropoese vermindert -
li.verschoben -
re.verschoben -
morphol.auffal, -
Granulopoese vermindert -
vermehrt +
li.verschoben +
re.verschoben -
morphol.auffial. -

Eosinophilie -

Megakaryozyten. vermehrt +

vermindert -

Retikulumzellen vermehrt +

Plasmazellen vermehrt T -

Leukamie: +

Malignom anderer Art -

Fettgehalt. vermehrt o}

Faserzehalt. vermehrt o}

KLINISCH:

Subj. Symptome ++++

Reduzierter EZ, Kachexie oo

Hautschaden -

Hamorrhagische Diathese -

Infektneigung -

Iungenfibrose -

Hepatomegalie _ -

Splenomegalie -+

Lymphame -

Tumorentstehung -

1 1 1 H ' 1 ] ] 1 1 1 1 ? 1 1 1 1 t 1) 1
5 10 15 20
JAERE NACH EXPCOSITIONSSEGINN
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Fall Nr, 12

Mann, geb, 10.12.1895. Rontgenoloze.

Exposition: 1923-1938, 1944, 1950-1954; insgesaamt 20 Jahre.
Vorwiegend in der Rontgendiagnostik tatiz,
Anamnestisch: 1941 akute Cholecystitis. 1941/42 Sinusitis
maxillaris mit nachfolgender Myokarditis. 1944
Angina mit schwerer Myokarditis.
Subjektiv: 1936 allgemeine Abgeschlagenheit. 1954 Kurzatmis-
keit, Schmerzen in der Milzgezend.
Klinisch; Untersuchunsg Juli 1954
Allgz.: Schlechter AZ, Lippencyanose, Ruhedyspnoe.
Lymphknotenschwellunsen besonders an der
li.Halsseite. 27.8.1954 Exitus lectalis.
Dernat.:Petechiale Blutungen im Bereich der Ex-
tremitaten,
C V S.: Keine Anzaben
Respir.:Keine Angaben.,
G I T.: Leber vergrofert tastbar, groder i1ilztumor
UG T.: o.B.
Bew.App. und ZNS: o0.B.
Laborwerte: Blutzellwerte: (1954)
a) rot b) weif ¢), Pldttchen
Eb 8,2 g% Ges.-Leuko 25 000/mm
Ery 2,3 dMill. Jugdl. 330 " llOOC/mm3
Iibp 36 Stabk. 220 "
Se . 440 ¥
Lympho 220

atyp.Lympho 9 570 "

Blutzellmorphologie: Vorkommen zahlreichor aty-
pischer Lyaphozyten

Knochenmark: cytol. (1954)
Erhebliche Vermehrung der lymphoiden
Retikulumzellen. Linksverschiebung der
Granulopoese. Starke Vermchrung der
Eosinophilen, besonders in den reifen
Formen.

Serumproteine: BSG 50/92 mm n.W.

Obduktionsbefund: (Aug.1954)

Groder Milztumor mit Infarktbildunzen. In (iilz
und Lymphknoten Wucherungen von Zellelementen

mit sehr unregelmidig gestalteten Kernen und wenig
Protoplasma. Zahlreiche Mitosen. Verrrofieruns der
Leber. Infiltration der periportalen Felder mit
lymphoiden und den oben beschriebenen Zellen.
Dunkelrotes Knochenmark. Fibrose der Markbereiche
der Schidelknochen. Punktformige Blutunsen in
samtlichen Schleimhduten und serosen Hauten der
Korperhohlen.

Bronchopneumonie mit Begleitpleuritis,.
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Diagnosen: l.) Zustand nach Rontgenstrahlen-Exposition tiber

20 Jahre mit

a) unbekannten Blutzellwerten;

b) unbekannter Blutzellmorpholorie;

¢) unbekanntem Knochenmarksbefund bis zur Ent-~
stehung einer

d) malignen Lymphoretikulose mit Verdrangung der
Haemopoese infolge starker lymphoid-retikulum-
zelliger Infiltration, mit generalisierter
Lymphadenopathie, hamorrhagischer Diathese und
Bronchopneumonie;

2,) Zustand nach Cholecystitis 1941
Zustand nach Sinusitis und Tonsillitis 1941/44
mit Myokarditis.,
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FALL 12

EXPOSITIONSZEIT/UNTERSUCHUNGSZEITPUNKT

| NN SR NS SN N N RN N N |

| W N | L

kN

I

1

[1 1 ] 5 1

1923 -

PERIPHERES HLUT:

Anaemie, normochrom.
hyperchrom
, hypochrom
Retikulozytopenie
Serum-Fe erhoht.
vermincdert
Magensaft anacid
subacid
Granulozytopenie
Linksverschiebung
Eosinophilie
Lymphopenie
Lymphozytose
Monozytase
Pyrexal-Test pathol,
Thrombopenie
Morphol. Er'pathie
Morphol, Gr'pathie
Morphol. Ly'pathie

KNOCHENMARK::

Zellgehalt. vermincert
vermehrt
Erythropoese vermindert
1li ,verschoben
re,verschoben
morphol.auffal.
"Granulopoese vermindert
vermehrt
1i. verschoben
re. versachoben
morphol.auffil.
Eosinophilie
Megakaryozyten. vermehrt
vermindert
Fetikulumzellen vermehrt
Plasmazellen vermehrt
Leukamie
Malignom anderer Art
Fettgehalt. vermehrt
Fasergehalt vermehrt

KLINISCH+
Subj. Symptome

Reduzierter EZ, Kachexie

Hautschaden
Hamorrhagische Diathese
Infektneigung
Lungenfibrose
Hepatomezalie
Splenomegalie

Lymphome

Tumorents tehung
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Fall Nr. 13

Frau, geb. 29,7.1901. Verkauferin und Filialleiterin eines

Exposition:

Schuhgeschafts,

1627-1958; insgesamt 31 Jahre. Hat taglich an
Kunden mit Hilfe eines Pedeskopes, vor dem sie
in ca. 0,5 m Entfernung stand, Rontgen-Durchleuch-
tungen der Fiifle vorgenommen, und zwar
von 1927-32 tagl. ca.30 Durchl.amax. 1G sec.Bestr.Zecit
von 1933-34 n 80 n 1n o noon " "
von 193‘?_37 " " 30 " " on 1" " "n n
uni
von 58?'1?_ grll]: " 30 " "non 1"t tr " "
Bei einer jdhrlichen Arbeitszeit von 300 Tagen und
einer Dosisleistung der damals iblichen Gerdte von
max. 240 mr/h in 0,5 m Entfernung ergzibt sich als
empfangene Gsuntdosis in den Jahren 1927-1945 120 r.
Fir die restliche Expositionszeit gilt:
von ﬁg%S-ﬁgitégl. ca.3C Durchl. 2max.1C sec.Bestr.Zeit

von ﬁg?o_ Zi ] " 50 " "on )] " " "
von ﬁ957— g8 v " 20 " nnonon 1" "
alx €Z.

legt man die max. Dosisleistung der modernen Geriate
gemessen im Abstand von 0,5 m = 90 mr/h und eine jihr-
liche Arbeitszeit von 300 Tagen zugrunde, ergibt sich
als. emfangene Gesamtdosis in den Jahren 1945-1958 40 r.
Die Dosis fiir die gesamte Expositionszeit von 1927 -
1958 betragt 160 r.

Anamnestisch: Dez.1958 massive Darmblutung.

Subjektiv:
Klinisch:

Im Sommer 1958 Atemnot beim Treppensteigen.,

Untersuchung 1958 und 1959.

Allg.: Nach der Darmblutung im Dez.1958 schlechter
AZ. Derbe bohnen- bis taubeneigrofe Lymph-
knoten am Hals, in den Achselhohlen und
Leistenbeugen. Nach voriibergehender Besserung
im Sept.,1959 wieder Verschlechterung des AZ.
Wiederholt Teerstiihie im Okt.1959., Exitus
letalis am 31.0kt.1959.

Dermat.: Sept.1959 multiple Schleimhautblutungen im
Mund.

C V S.: Im Ekg (Juli 1¢58) Verdacht auf alten Herz-
hinterwandinfarkt bei deutlicher Schadigung
der Arbeitsmuskulatur des Herzens.

Respir.: Rontgenologisch 1958 keine krankhaften Ver-
dnderungen der Brustorgane.

G I T.: Dez.1958: Milz 2 Qf. unterhalb des Rippenbo-
gens tastbar. Sept.1958% Groé3enzunahme der Milz,
Liange vom li.Rippenbogen bis zum unteren Milz-
pol 12,5 cm; auch die Leber ist vergrolert
tastbar.



UG T.: ohne krankhaften Befund
Bew.App. und ZNS: ohne krankhaften Befund

Laborwerte: Blutzellwerte: s. Abb,9’
Datum | Ho | Er Hbe [Rel; W erentialblutbild mﬁm‘:!ﬁcr
ing% | n %ill. m% zy‘en uko Jugdl. Shobic, %.ﬂsm. ‘E‘; Bn'bo Lympho Moo | 2ylan
Dez. 1958 6.56 | 2,15 | 208 i#500| - 135 (2935 | 135 | - 4135 | -
11953 6.4 20 32 32 800 23820
:)uli 1959 113 000 106 220
Javon
meaf
éeﬁe_ss 5% 1,98 29,1 k00 000 I+ 210
Okt 1953 4,64
Abb. 9

Blutzellmorphologie: Im Juli 1959 Nachweis von
unreifen Lymphozyten ia Sinne von Lympho-
blasten.

Gerinnungsstatus: (Okt.1959) Blutuangszeit iber
25 Min., Gerinnungszeit beg. 1,08 Min.,

Ende 11,55 Min.

Knochenmark: cytol., postmortal (Nov.1959)

Stark von zumeist kleinen, nacktkernigzen
Lymphozyten durchsetzt. Daneben finden sich
reichlich etwas gro3ere lymphatische Zellen
mit schmalem Plasmasaum, locker strukturier-
tem Kern und Vakuolen. Ein und wieder sind
sparliche Megakaryozyten, Retikulumzellen
oder Vorstufen der weien Reihe zu beobachten.
Keine roten Vorstufen.

Lymphknoten und Milz: cytol., postmortal
Strukturen vollig aufgehoben, rote und weiBe
Pulpa gleichmadig durchsetzt von Lymphozyten
gleicher Art wie im Xnochenmark. Die Zellen
durchdringen die Lymphknotenkapsel und in-
filtrieren das umliegende Fettgewebe.

Obduktionsbefund: ( 4.11,1959)

Generalisierte Lymphknotenschwellungen ins-
besondere am Hals, in der li.Axilla, im Me-
diastinum, iam Oberbauch, parzortal, iliacal
und inguinal. Lymphadenose der stark versro-
ferten Leber und Milz. Lymphadenotlsche In-
filtrate im Herzmuskel und Epicar sowie in
den Nieren. Graurotes Knochenmark im re, Fe=-
mur als Ausdruck einer lymphatischen Meta-
plasie,

Massenhafte petechiale Blutunzen und Suggi-
lationen an Stamm und Extreamititen. Petechi-
en an Peritoneum, den Pleuren und dem Epi-
card. Ausgedehnte frische subendocardiale
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Blutungen. Frische Einblutunzen in die Milzpulpa
und die paraatalen Lymphknoten. Zahlreiche petechi-
ale Blutungen in der Magenschleimhaut, sowie diffu-
se Schleimhautblutungen im Darmtrakt.

Schlaffe Dilatation beider Herzkammern, besonders

li.’

akutes Lungenoedem,

Strangformige Pleuraverwachsunzen rechts. Malire
allgemeine Arteriosklerose. Utcrus myomatosus.

Diagnosen: 1.)

a)
b)
c)
d)

[
.
N N

Zustand nach Rontgenstrahlen-Exposition iber
31 Jahre mit vermutlich empfangener Gesamtdosis
von 160 r und mit

unbekannten Blutzellwerten,

unbekannter Blutzellmorphologie,

unbekanntem Knochenmarksbefund bis zu
subckuter, z.T. unreifzelliger lymphatischer
Leukaemie 1958-19259 ait typischen Veranderun-
gen der Blutzellzusammensetzung und des Kno-
chenmarks, generalisierter Lymphadenopathie
und hamorrhagischer Diathese.

Zustand nach rechtsseitiger Pleuritis mit
Pleuraverwachsungen;

nafiger allgemeiner Arteriosklerose;

Uterus myomatosus.
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cab. -3 FALL 13
SYMPTOME EXPOSITIONSZEIT/UNTERSUCHUNGSZEITPUNKT
I ! 1 H 4 5‘8
1927 L l—l 1 ! 1 Ll 1 ! ' ' 59 ] ' t [ [ \ !
PER IPHERES BIUT:

Anaemie, normochrom -
hyperchrom ———
hypochrom T ey

Retikulozytopenie : 000

Serum-Fe erhoht. 000
vermindert 000

Mazensaft. anacid 000

subacid 000

Granulozytopenie ' ~00

Linksverschiebung -00

Eosinophilie -00

Lymphopenie . —

Lymphogzytose ' +++

Monozytose -00

Pyrexal-Test pathol. 000

Thrombopenie 00+

Morphol.Er'pathie ———

Morphol.Gr'pathie -

Morphol.Ly'pathie ——

KNOCEENMARK :
Zellrehalt vermindert o
vermehrt o

Erythropoese vermindert +
li.verschoben -
re.verschoben -
morphol,auffal., -

Granulopoese vermindert. +

vermehrt -
li. verschoben -
re., verschoben -
morphol.auffzl, -

FEosinophilie -

Megakaryozyten vermehrt -

vermindert +

Retikulumzellen vermehrt
Plasmazellen vermehrt
Leuk&mie

Malignom ancerer Art
Fettizehalt vermehrt
Faserzehalt. vermehrt

KLINISCH:

o ot +

Subj. Symptome A
Reduzierter EZ, Kachexie
Hautschéaden
Himorrhagische Diathese
Infektneizung
Menstruationsstorungen
Iunsenfibrose )
Hepatomegalie
Splencmegalie

Lymphome
Tumorentstehung

1+ 1 0

+
++
++

-~

2 6 10 14 18 22 26 30 33 35 37

UL "8 12716 '20 2% '28 "3% '34 "36 ' '

AU TY ATANIT RVIINC TMTANCD G TATAT.
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UBERSICHT UBER DIE KASUISTIK

Falle.

1

2

3

4 5 6

8 9 10

11

12

13

Expositionszeit in Jahren
(Ro.,Ra.,offene Isotope)

4 9 7 18

8

36

13

5

6

12

20

31

Latenzzeit fir subj.Sympt.
Latenzzeit fir obj. Sympt.

0
10

10
12

13
13

18
17

16
19

n
39

13

5
10

12
13

15
15

16
31

31
31

Subj. Symptome:
miide,matt,abgeschlagen
Belastungsdyspnoe, Herz-

beschwerden

Kopfschmerzen

Schwindel

Appetitlosigkeit

Schlaflosigkeit

belkeit, Brechreiz

Gewichtsverlust

P+ + 1

+

|+ o+ 4+

L+ o+ 4

+

Anamnese:
Infektneigung
Blutungsneigung
Menstruationsstorungen
Eautsymptome:Erythem
Dermatitis, Ekzem
Epilation d.Augenbrauen

1+

P+ o+

Klinischer Befund:

Alter in Jahren
Reduzierter EZ,Kachexie
Hamorrhagische Diathese
Rautschaden
Lungenfibrose
Chron.Bronchitis
Herz~Gefdflkrankheiten
Hepatomegalie
Splenomegalie

Lymphome

Gastritis
Thrombophlebitis

}) + +

42

P+ ++ 11+ +o0

]+ +

o+ o+

r+ o+

I+ ++ 01
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b+ + 4+

Hédmatologie:

Blutzellzahlen:
Erythrozytopenie
Hb vermindert.

Hbg “rperchrom
hypochrom
Retikulozytopenie
Serumeisen vermindert.

vermehrt
Leukopenie
Leukozytoge
Granulozytopenie
Linksverschiebung
Eosinophilie
Lymphopenie
Lymphozytose
Monozytose
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Falle 1 2 3 4 5 6 7 8 910 11 12 13
Thrombozytopenie - + X - X ? 4+ - + 4+ 0 + 4
Pyrexal-Test pathol, - 6 ? ~ 0 0 0 0 4+ ©0 0 0 o

Blutzellmorphologie:

Auffallige Erythrozyten - 4+ 4 e 4 F e d e e o = -
Auffallige Granulozyten + + H = = e e e e e e e -
Auffallige Lymphozyten. R e S

Knochenmark, zytologisch:
Zellgehalt vermindert 0O + + - + + 0 - - - o0 o0
vermehrt 0 - = = = =« 06 - - 4+ 4+ 0 o0
Erythropoese vermindert - - H - - - - 4+ = - =
li.verschoben S
re,verschoben - = H = e m m e 4 em = = -
pathol.Zellen ?2 = = e e e e e m e A -
Granulopoese vermindert H ok H - = 4 = = = -t
li,verschoben e L S S S e
re,verschoben - . m e e e e e = e -
pathol.Zellen ?2 4 = e e e e e e e e -
Megakaryozyten vermehrt L
vermindert. - H = e e e e e 4 = =
Plasmazellen vermehrt - 4 = = e = e e 4 e = -
Retikulumz. vermindert - e e e e m e e e e e %
vermehrt + = P = e = = = 4 -
Leukamiache Verdnderungen - =~ =~ « =~ = = =~ <« =« 4+ 4 4
Malignom. anderer Art T . T S S T

Knochenmark, histologisch:
Fettgehalt vermehrt. o 0o #+ 0 o + 0o 0 0 o 0 o o
Fasergehalt. vermehrt. 0o 0O #+ 60 0 ~ 0 O 0 O O 0

Blutchemie:

BSG erhoht + + + + 4+ + = = 4+ 0 + + O
Gesamteiweill vermindert - =- - 0 0 0 0 0O =~ 0 O O o
vermehrt - - ¥ 0 0 0 0 0 - 0 0 0 ©

Albumine vermindert 4 4+ = 0 0 0 0 O 4+ 0 o0 O0 o
Alpha-Gleb.-Vermehrung + - - 0o o 0O 0O O = o O O0 O
Gamma-Glob.-Vermehrung + + +#+ O 0o o0 ©6 0o + 0o o0 o0 O
Magensaft. subacid o o o o + - 0 0O O o0 O O O
anacid o 0 0 0O - # O O O o O O o
Blutgerinnung pathol. o o 0 - 0 0O = 0 - 0 O 0 H
Wurmeier in den Faeces 0O 0 0O - O 0O O 0O O O O 0 O

Diagnosen:

"Strahlenschadig." l.Grades + + # + + + + - = = = = =
nStrahlenschadig." 2.Grades - - - = - = - 4 ~ = = = -
"Strahlenschadig.!" 3.Grades - - - = - =~ = - $ = = = =~
Leukaemie - = = = = = === = 4
Sarkom - - - - = = = = = 4+ = - =
Zeichenerklarung: Abkiirzunzens

Symptom ist vorhanden

++ =

X = Symptom ist voriibergehend vorhanden
~ = Symptom. ist. nicht vorhanden

o = Angaben fehlen.

? = Symptom ist. fraglich vorhanden

b 2
]

zusitzl,therapeutische Bestrahlung

Morphol.Er'pathie = Morpho-
losische Erythrozytopathie
Morphol.Gr'pathie = Morpho-
lozische Granulozytcpathie
Morphol,Ly'pathie = Mornho-
lozische Lymphozytopathie
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Ergebniaese

I. Ubersicht iiber die Kasuistik (s.Tabelle 15)

Zur Auswertung wurden im folgenden die Falle 1 - 9 herangezogen.
Die malignen Neubildungen, 1 Retikulosarkom, 3 Leukamien, (Falle 10,
11, 12 und 13 werden im AnschluB gesondert betrachtet,

II. Subjektive Symptome

Die subjektiven Symptome und die Raufigkeit ihres Vorkommens un-

ter den 9 exponierten Personen zeigt die nachfolgende Tabelle 16:

SYMPTOM HAUFIGKEIT
Midigkeit, Mattigkeit, Abgeschlagenheit 7 wvon 9
Herzbeschwerden, Atemnot bei
korperlichen Belastungen 6 wvon 9
Kopfschmerzen 4 von 9
Appetitlosigkeit. 4 wvon 9
Schlaflosigkeit. 3 von 9
Schwindelzustinde 3 von 9
Gewichtsverlust 3 von 9
Ubelkeit, Brechreiz. 2 von 9

In zwel Drittel der Falle bestanden Klagen iiber Miidigkeit,
Mattigkeit ader Abgeschlagenheit,, sowie Herzbeschwerden und

Atemnot bei korperlichen Belastungen. Etwa die Halfte der ex-
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ponierten Manner und Frauen klagte iiber Kopfschmerzen und Appetit-
losigkeit, ein Drittel iiber Schlaflosigkeit, Schwindel und Gewichts-

verlust. Nur 2 von 9 Personen gaben Ubelkeit. und Brechreiz an.

I11. Hinweise aus der Anamnese

Anamnestisch fiel in zwei Fidllen (Nr. 4 und ?) eine Neigung zu In-
fektionen, in weiteren zwei Fidllen (Nr. 2 und 9) eine Blutungsenci-
gung auf. Von. den vier exponierten Frauen gaben zwei Menstruations-
storungen. an, Im Fall 7 handelte es sich um voriibergehend aufgetre-
tene unregelmaflige. Zyklen mit Neigung zu Oligomenorrhoe; im Fall 5,
der 1952 als Strahlenschadigung der Ovarien gutachtlich anerkannt
wurde, trat. kurz vor Expositionsende eine jahrelang weiterhin beste-

hende Oligomenorrhae mit zeitweiser Amenorrhoe auf.

In zwei Fdllen (Nr. 2 und 6)wurden anamnestisch strahlenbedingte
Hautschiddigungen in Form einer Epilation der Augenbrauen, sowie
hidufig rezidivierender Gesichtserytheme bzw. einer Rontgendermatitis

beider Hande erwahnt.

IV, Objektive Symptome

A) Auffidllige klinische Befunde:
Bei der klinischen. Allgemeinuntersuchung fiel bei zwel Personen
(Fall 6 und 8) ein. deutlich reduzierter EZ auf. In zwei Fallen
(Nr. 2 und 9) waren Zeichen einer hémorrhagischen Diathese in
Form petechialer Blutungen der Wangenschleimhaut. bzw. Pigmen-
tierungen nach Purpura nachweisbar.
Zwei der exponierten Personen (Fall 2 und 6) hatten vollkommen
epilierte Augenbrauen, ferner fanden sich als Hautschddigung in
Fall 3 ein Erythem und Pigmenteinlagerungen der Brusthaut.
Pei zwei (Fall 3 und 9) der drei Personen, die offenen Strah-
lungsquellen ausgesetzt waren, entwickelte sich als Schadigung
nach Inhalation radioaktiver Stoffe eine Lungenfibrose; in Fall
3 kam es 21 Jahre nach Expositionsbeginn zur Entstehung eines
Bronchialkarzinoms, das. gutachtlich als Strahlenschadizung an-
erkannt wurde.
Bei drei. weiteren Fiallen (Nr.1l, 2 und 3)wurde ecine Vergrofierung
der Leber um 1-2 Querfinger beobachtet, die in Fall 3 sicher,

in Fall 1 wahrscheinlich als Folge cardialer Stauung angesehen
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werden kann; in Fall 2, in dem zusatzlich eine Splenomegalie vor-
lag, ist die Genese unklar.
Herz-Gefafkrankheiten waren als. Nebenbefund in 7 von 9 Fallen zu

beobachten.

B) Laborbefunde:
l. Ergebnisse der Untersuchung der Blutzellzahlen und
qualitativer Veranderungen:
Die Ergebnisse werden in Beziehung gesetzt zur physiologisechen
Schwankungsbreite der einzelnen Blutzellzahlen. Sie betragt fir

Erythrozyten 4,5-5,5 Mi¢hm3bei Miannern
4,1-4,9 v " Frauen (CHEVALLIER et al.
1959)

Haemoglobin 13,5-18,0 g%  bei Minnern
12,0-15,0 g% bei Frauen (CULLEN, 1932)

Haemoglaobinge-

halt des Einzel- 30-32 pg (HEIIMEYER u.
erythrazyten HAUSOLD 1937)
Retikulozyten  5-15%0=25000-75000/mm°  (HEILMEYER 1951)
Gesamt~Leukozyten 4000-11000/mm> (HEILMEYER 1951)
Gesamt~Neutrophile 2000-8000/mm> (HETIMEYER 1951)

davon Jugendliche 0~ 100/mm
Stabkernige 100- 700/mm°

Eosinophile 100- 360/mm° (BEGEMANN u.
HARWERTH 1959)

Basophile 0-2% im Ausstrich

Lymphozyten 1000-3600/mm3 (BEGEMANN u.
HARWERTH 1959)

Monozyten 100~ 800/mmS (HETIMEYER 1951)

Thrombozyten (Fonio) 150000-3ooooo/mm3 (MOSSBERG 1950)

Wegen der erheblichen technisch bedingten Fechlerbreite ge-
messener Blutzellwerte ( Hb mit der Salzsidure-Haematin-Me—
thode + 20%, Leukozyten und Erythrozyten, sowie die auf letz-
tere bezogenen Retikulozyten und Thrombozyten + 10-20%) sind
die Grenzen weit gehalten und nur Werte, die wesentlich auBler-
halb dieser Grenzen liegen, gelten als patholozisch,

a) Rotes Blutbild:
Erythrazyten

Das Untersuchungsergebnis zeigt Abb.10. Die diinn ausgezogenen
Linien umfassen den Normbereich, Bei 1 von den 5 exponierten

mannlichen Personen fanden sich haufig erniedri-¢z Erythro-
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zytenwerte., In 3 Fillen (1,3,9) 1a~ "ie 2Zahl Cer roten Slutkorper-
chen an der unteren Normgrenze, in Fall 2 im physiolo :ischen
Schwankungsbereich.

; v s
S 1

=P F o

) é ?

EryH'\rozyl'en [ M io/mm’]

19369 4578
Fall Nr.

Abb. 10 Schwankungsbereich der Erythrozytenwerte.
hei Minnern unc¢ Frauen

Bei den beobachteten Frauen waren in 3 von 4 Fidllen (Nr.s4,5 und 7)
eine konstant. oder hiufig vermincderte Zzhl von Erythrozyten nach-
weisbar. In Fall 8 fand sich neben 2 Werten im Normbereich cinmal
eine pathologische Reduktion auf 3,7 Mio/cmm,

Zusammenfassend isﬁ bei knapp cer Kilfte (4 von 8) cCer untersuchten

Personen eine mehr oder weniger cCeutlich ausgeprdste Anzemie festzu-

stellen,
Ery’!‘hmzy+enwer+e in Abhansigkeﬂ' von der ExposiHon
I
.
¥
Abb., 11

M W F U e - » W
-

Fall Nr.

5 10 15 2 25 30 35 4“0 45 50
Johre nach Exposihon:beginn
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Abb,11 zeigt die Erythrozytenwerte samtlicher Fille in Abhéngign

von der Exposition. Die dick auszezorenen Linien bedeuten Cie Expo-
sitionszeit in Jahren. Werte im Normbereich sincd oberhalb der Linien,
pathologische Werte unterkalb Jerselben eingetragen. Grenzwerte lie-
ccn dazwischen,

Bis auf Fall 6, bei Jem nach einer scghr lanzen Expositionszeit von
36 Jahren fast ausschlieflich pathologische Erythrozytenwerte zu be-
obachten sind, zeigen die Werte unabhingig von <der Lémse der Expo-
sition und expositionsfreien Intervallen regellose Schwankunrmem. Ein

einheitliches Verhalten ist nicht zu erkennen.

Hacmoglobin

Das Ergebnis soll Abb.12 anschaulich machen.
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Abb,12 Schwankungsbereich cdes Hb-Gehalts

bei Mannern und Frauen
Der Hb-Gehalt war bei einem von 6 exponierten Mannern, und zwar in
Fall 6 hiufig herabgesetzt. Einzelwerte bewezten gieh in Fall 3 an
der unteren Grenze der Norm, Die restlichen 3 Fdlle wies¢n einen nor-

malen Hb—Gehalt auf.
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Unter den 4 exponierten weiblichen Personcn: waren in Fall 7 haufis
pathologisch niedrige Hb-Werte anzutreffen, Zie in 2 weitercn Fil-
len (Nr,5 und 8) nur vereinzclt nachweisbar waren. Fall 4 zcigte

niedrig-normales bis normales Haemozlobin.

Haemolobingehalt Ces Einzelerythrozyten

YA ..
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2
K
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)6
2 :

123456789
Fall N.

Abb., 13 Schwankungsbereich cdes Hby in cen einzelnen Fillen

Der Hb, schwankte in 4 von 9 Fillen (Nr.2,6,7,8) in weiten Grenzen;

- es konnten hypo~ bis hyperchrome Werte von 25=37pg beobachtet werden.
In cden Fillen 3, 4 und 5 fand sich ein normaler’ bis hyperchromer Hbg,
wihrend die Falle 1 und 9 rein hyperchrome Werte nufwiesen, wobel je-
doch zu beachten ist, daB es sich bei den letztgenannten um einmaline
Untersuchungen handelt.

Inszesamt ist eine Tendenz zur Hyperchromie festzustellen, jecdoch ist
in cden Fillen 1, 2 und 3 die Hepatopathie, in den FZllen £ und 6 Cie

Subeciditat bzw. histaminrefraktire Anaciditét “es Marensaftes zu be-

riieksichtigen.
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2. Untersuchung der Knochenmarkspunktate

3,

Eine Zusammenstellung der Befunde zeigt Tab.17. In 4 von 9
Fallen (Nr.2,3,5,9) wurde ein herabgesetzter Zellgehalt des
parenchymatosen Anteils des Knochenmarks festgestellt, wahrend
die Zellen des retikulo-endothelialen Systems, insbesondere

die lymphoiden Retikulumzellen meist relativ vermehrt waren.

In 5 Fédllen (Nr.,1,2,3,6,9) war vorzugsweise die Granulopoese
geschidigt; davon in einem (Nr.3) zusatzlich die Erythropocse,
in Fall 9 alle drei Zellsysteme. In Fall 7 fand sich neben ei-
ner Vermehrung halbreifer Erythroblasten eine Linksverschiebung
der Granulozytopoese, die auch in Fall 2 und 6 nachzuweisen war.
In den Fallen 3 und 9 konnte eine Rechtsverschiebung der Granu-
lozytopoese und Erythropoese festgestellt werden. Mit Ausnahme
einer Vermehrung der Eosinophilen lagen in Fall 4 keine Abwei-
chungen vom Normalen vor. In Fall 8 war der Knochenmarksbefund
unauffallig.

An qualitativen Veranderungen wurden in 3 Fallen (Nr,1,2,9)
Zell— und Kernteilungsatorungen, die zu atypischen Kernen, Po-
lyplaidie, Riesenformen und Karyorrhexis fiihrten, beobachtet.

In welchem der Zellsysteme diese morphologischen Besonderhei-
ten im Fall 1 vaorkamen, war aus den Unterlagen nicht ersicht-
lich. Im Fall 2 wurden sie im weiBen Zellsystem beobachtet; in
Fall 9 fanden sie sich sowohl in der Granulopoese als auch Ery-
thrapoese, Eine nachtriagliche quantitative Beurteilung der mor-
phologischen Auffilligkeiten des Marks im letztgenannten Fall
ergab auf 500 ausgezdhlte granulozytare Zellen 6 mitoseabhan-
glge Storungen an Erythroblasten (1 doppelkerniger polychroma-
tischer Normoblast, 4 Normoblastenriesenformen, 1 Karyorrhexis),
2 mitoseabhiangige Storungen an granulopoetischen Zellen ( 1 dop-
pelkerniger Myelozyt, 1 doppelkerniger Stabkerniger) und eine

doppelkernige undifferenzierte, nicht nadher einzuordnende Zelle.

Untersuchung der histolosischen Schnittpréparate

des Knochenmarks s. Tab. 17

Nur bei zwei Personen (Fall Nr.3 un? 6) wurden zusdtzlich bi-
ontisch-histologische Prdparate “es Knochenmarks anzefertigt.
In beicen Fillen war cdas Knochenmark hyponlastisch mit reichlich

Fett- bzw, Fett- unc Bindegewebszechalt.
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Tab.17
ZUSAMMENSTELLUNG DER KNOCHENMARKSBEFUNDE UND
DER FRGEBNISSE DES PYREXAL-TEST
all Nr. Knochenmark, cytologisch histologisch Pyrexal-Test
Zuriickdrdangung der Myelopoese.Einige (Keine Anznben
gestorte .Zellteilungsfigzuren und tiber Dosis und
1 Kerndoppelungen. Vermehrung der re- - Applikationsform)
tikularen Strukturelemente Anstieg der Ges.-
Neutrophilen n¢4
Std.um 3350/mmS
Herabgesetzter Zellgehalt. Granulo-
poese vermindert. und li.wverschoben
mit Vermehrung der Promyelozyten,die
2 teilweise Kernteilungsstorungen und -
atypische Kerne aufweisen.Wenig, zu-
meist einkernige jusendliche Mega-
karyozytén. Relative Vermehrung der
Plasmazellen
Ausstrich reich an Retikulum und [Fett-und Faser~ | Nach lug Pyrexal
Fett, Lymphoide u. lymphozytare Re- |zewebe vermehrt;] im. Anstieg der
3 tikulumzellen vermehrt. Erythro-unc [Verdacht auf Ges.-Neutrophilen
Leukopoese vermindert,re.,verschoben. jKnochenmarks- n,4 Std, um
fibrose 2745 /mn°
Zelldichte etwa normal, Mit Aus- (Keine Anpgaben
nahme einer Vermehrihg der Eosino- tiber Dosis und
4 philen normale prozentuale Vertei- - Applikationsform)
lung der Zellelemente Anstiey der Ges._
Neutrophilen n.4
Std.um 5228/mm3
Sehr zellarmes Mark. Hinsichtlich
5 Zellvertellung, -qualitat und Mito- -~ -
sehaufigkeit keine Abweichungen,Ver-
mehrung der lymphoiden Retikulumzelﬂ
Reihe der Neutrophilen vorwiesend ’Sypoplastisches
6 in den reiferen Formen verringert. ark mit reich- -
lich Fettzehalt
Linksverschiebung mafligen Grades in
7 der Granulopoese. Makroblasten ver- - -
mehrt
8 Befund im Normbereich , - -
Sehr zellarmer Ausstrich.Erythro-u, Nach 0,04uz Py-
Leukopoese vermindert und re.ver- rexal iv., An-
schoben,Einzelne normoblastische Rie- stieg Cer Ges.-—
senformen u.megaloblastoide Kernver- Neutrophilen n.,
inderungen,Vermehrt. grofie u.kleine 4 Std,um 1800/m~:
Lymphozyten;die groBen sind von lym<
phoiden Retikulumzellen nicht. deut-
9 lich zu unterscheiden. Thrombopoese -
u, Retikulum nur spiarlich nachweis-
bar. Auf 500 granulozytire Zellen
fanden. sichi: 2 Erythroblastenmito-
sen, 6 mitoseabhingige Storungen an
Erythroblasten, 2 mitoseabhangige
Storungen. an granulopoetischen Zel-
len und 1 zweikernige, nicht einzu-
AwmAdnnnda 7Zalla
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Priifung der Funktionsreserve cZes Knochenmarks mittels

Pyrexal-Test 8.Tab, 17

In 4 Pallen (Nr.1,3,4,9) wur?e cer Knochenmarksfunktionstest

mit Pyrexal cdurchgefiihrt. Normalerweise findet sich cdabei 4
Stunden nach i,v.-Injektion won 0,04,¢g Pyrexal ein maximaler
Ansties der Granilozyten ‘um mincdestens 3000/cmm (DUSCHE 1960).

In zwei der 4 FiZlle, in Fall 3 und 9, war ein un-reniizencer An-
sties zu beobachten. Da im erstienannten Fall cdie Injektion von
1,;g Pyrexal intramuskulir erfolzte, ist (as Erzebnis nicht si-
cher zu verwerten. In Fall 9 kann eine einveschrankte Funktions-
reserve des Knochenmarks angenommen wercen, Die restlichen beiden
Fdlle, bei denen Annaben uber Dosis unc Applikationsfobm des keiz-

stoffes fehlen, zeisgten ein niedriz-normales Verhalten.

Untersuchung der Serum ~ Proteine

Mit Ausnahme von zwei Fillen (Nr.?7 unl 8) konnte¢ durchwess eine
mehr oder weninger auszepra~zte Beschleunizung der BKS beobachtet
werden, deren Ursache in einigen Fallen curch zusidtzliche elek-
trophoretische Untersuchunsen und Beobachtung cer klinischen Be-
funde hinreichend zu klaren ist., Die Falle 1,2,3 und 9 zeigten
in der Elektrophorese eine leichte bis m#aBise Vermehrunz der
Gamma-Globuline, die in den rrei erstyenannten Féllen im klini-
schen Zusammenhang auf eine Hepatopathie zuriickzufihren ist, im
Fall 9 dagepen als Ausdruck eines chronisch-entziindClichen Ge-
schehens, speziell einer chronischen Emphysembronchitis, ver-
standen werden kann.

Die Untersuchuns der ubrigen Falle 4,5 un¢ 6 er3ab keine sichere
Ursache fiir die erhohte BSG. Einc Hepatopathie ocer auffillize
entziindliche Komplikationen waren nicht nachweisbar, eine aus-
gepragte Anaemie la,;; zum Zeitpunkt cCer Untersuchuns ebenfalls

nicht vor.

Latenzzeit subjektiver und objektiver Symptome siehe Abb,.32

Auscanpspunkt fir die Berechnung “er Latenzzeit bildet cas erste
Jahr der Exposition ohne Riucksicht auf Unterbrechungen der Ex-
position oder unterschiedliche Stidrke Jderselben. Danach traten
subjektive Symptome in der Mehrzahl cder Fdalle (6 von 9) nach
einer Latenzzeit von 5 - 15 Jahren, d.h. 5 - 15 Jahre nach &x-

positionsbegzinn auf. Bei cden restlichen 3 Fallen lag lie Latenz-
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res zum Tode. Im Verzleich zu Zhnlichen Erkrankuncen nicht-
strahlenexponierter Personen konnten hinsichtlich Verlaufs-
form und der Symptome keine gruncdsitzlichen Unterschiede be-
obachtet werden. Das Knochenmark in Fall 10, einem Retikulum-
zellsarkom, wies als Zeichen der jeneraligierten Retikulo~
sarkomatose eine Wucherunz nicht nzher klassifizierbarer Zel-
len auf., Sekunddr kam es zur Verdridnzung der parenchymatodsen
Markanteile und als deren Ausdruck zu aplastischer Anaemie,
Leukopenie und Thrombopenie, C.h. einer Pancytopenie im peri-
pheren Elut,

Die Latenzzeit zwischen Bezinn cer Strahlenexposition und dem
Auftreten erster subjektiver Symptome betrugz bei ﬂeh malisnen
Neubilcdungen 12, 15, 16 und 31 Jahre, lag alsoc etwa coppelt so
hoch wie die der iibrigen 9 Fdlle ohne maligne Entartung. Erste
objektive Symptome in Form cer charakteristiachen Blut- und
Knochenmarksbefunde wurcden nach 13, 15 und zweimal nach 31 Jah-
ren beobachtet; moglicherweise ist auch hier die Latenzzeit im

Vergleich zu den iibrigen 9 Fallen verlidngert,
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Diskussion

Die biologische Wirksamkeit cer enerziereichen ionisierencen
Strahlen beruht auf ihrer Fahigkeit, Ionisationen innerhazlb

der Korperzellen, bzw, Zellorzanellen hervorzurufen. In Tasser,
und Gewebe ist immer wasserhaltig, entstehen freie H- unc OR-
Radikale, die mit sich selbst zu reagieren vermosen. (ALLEN
1954, BARRON 1954), Als eines cder auf <iese Weise entstehencen
zellschédigenden Procdukte kommt. das Peroxyd Hp0, in Frace. Man
vermag durch Zusatz von Hzozzu in vitro 3jezichtetem Gewebe Cie
Strahlenwirkung auf die Gewebekultur fast vollstanciz nachzu-
ahmen (WARBURG 1962).

In jungster Zeit wurcden als einer der becdcutsamsten Angriffs-
punkte der ionisierenden Strahlen cdie DNS des Zellkerns sowie
zewisse Zellteilungsmechanismen erkannt, Folge davon sind zyto-
und¢ histopathologzische Veridncerunsen reversibler und irreversib-
ler Art wie Verminderunz der Zellproduktion, ¥achstumshemaung,
Induktion von Zellteilungsanomalien und Mutationen, sowie Zell-

tod durch Koagulationsnekrose oder Cytolyse (CRONKITE, BOND 1960),

Physikalische und biologische Faktoren vermdgen Cie Strahlenwir-
kung an Zellen und Zellverbinden zu beeinflussen und zu modifi-
zieren. Von Bedeutung sind im einzelnen Art der Strahlung, Mence
und Verteilung der absorbierten Strahlenenergie pro Zeiteinheit,
ferner Stoffwechsellage der Zelle und ihre umgebencen Faktoren
wie Temperatur, Sauerstoffspannung, p& und vieles andere.

Die Schadigung eines einzelnen Organs ocer auch nur Orzanteiles
bleibt im folgenden nicht auf cieses beschrankt, sondern be-
wirkt eine Antwort ces Gesamtorcganismus in Form von humoralen,
nervos. und hormonell gesteuerten Anpassungs- ocCer Abwehrreaktio-
nen, die wieder je nach Disposition unc Kenstitution verschiecen
sein konnen. Rezulationen und Gegenresulationen losen einancer
ab, so. daBl ein stark schwankender Reaktionsverlauf cCer meisten
Funktionsstorungen von vornherein erwartet wercen kann, Die ver~
wirrende Vielfalt der Reaktionen forcert eine moglichst genaue
Kenntnis der sie beeinflussenden Faktoren, um iiberhaupt zu ver-

wertbaren SchluB8folgerungen zu gelangen.
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Beziiglich der Exposition sind verschiedene Arten der Strahlen-
einwirkung zu unterscheiden:

l, die Strahleneinwirkunz von auBlen,

2. die durch Inkorpcration bedingte Strahleneinwirkunz von innen
und 3, die Kombination cder unter 1. und 2., nenannten Strahlen-
einwirkungen.

Zur erstgenannten Gruppe der Strahleneinwirkung von aufen sind
alle die Falle des beobachteten Krankenzutes zu rechnen, die
eine. Exposition cdurch Rontgenstrahlen erfahren haben, Das ist
bei 10 von 13 Exponierten cer Fall (Fidlle 2,4,5,6,7,8,10,11,
12,13).Bei zwei Zwangsarbeitefn und einem Laboranten erfolgte
die Strahlenbelastung aus offenen Strahlenquellen. Die von of-
fenen Priaparaten in die Umgebuns ausresandte kRadiumemanation
gelangt bei Inhalation infclge ihres gasformizen Aggrezatzu-
standes iiber die Lungen in den Blutkreislauf und kann sich cda=-
mit in sdmtlichen Organen und Geweben des Korpers ablagern und
weiterstrahlen (POHL 1962). Es ist somit in den Fdllen, in denen
nachweisbar radicaktive Stoffe inkorporiert wurden wie in Fali 1,
3 und auch 9 (MUTH, personl,Mittls.) mit einer iiber die Exposi-
tionszeit hinausgehenden chronischen Strahlenbelastunz zu rech-~
nen, Die Art der Strahleneinwirkung in diesen Fidllen ist wihrend
der Arbeit im radioaktiv verseuchten Milieu eine kombinierte von

aullen und innen, nach Verlassen cesselben eine rein encogene.

Im Hinblick auf die hier interessierende Schidizung der himopoe-
tischen Gewebe fanden LEGGETT (1927), FLASKAMP (1930) und LAMBIN
(1930) keine grundsitzlichen Unterschiecde zwischen der Einwir-
kung von Rontgen- und Radiumstrahlen. Auch PFAHLER (1922) und
MOTTRAM (1931) gruppierten bei ihren Untersuchunzen Rontgen -
und Radium-Exponierte zusammen. GOODFELLOW (1935) und MAYNEOKD
(1951) hoben quantitative Unterschiece hervor, die dadurch be=-
Cingt seien, dafl bei standiz strahlenden Quellen Schutzmafinah-
men groflere Schwierigkeiten bereiten wiirden und aufsrund dieser
Tatsache Schiadigungen friiher und in groBerem Ausmaf vorkzamen.
ROLLESTON (1927) meinte, bei Umganz mit Radium hzufiger Anamien
zu sehen, wdhrend Personen, die Rontgenstrahlen aussesetzt waren,
eher an Leukdmien erkranken wiirden,

Bei den eigenen Untersuchungen wurden grunclegende Unterschiecde
der Reaktion bei Rontgen- und Radiumstrahlen-Exponierten nicht
festgestellt., Eine setrennte Beurteilunz wurde cdeshalb nicht

vorgenommen.



78

Die widhrend langjihriger Strahlenbelastung mit kleinen Einzel-
dosen bzw, bei den Inkorporationsfallen kontinuierlich empfanze-
ne Gesamtdosis konnte nur in einem Fall (Nr,13) annihernc fest-
gestellt werden. In den restlichen 12 Fiéllen sinc¢ Anzaben iiber
die Gesamtexpositionszeit, die von 2 bis zu 36 Jahren reichte,
liber die tzgliche Arbeitszeit, SchutzmaBnahmen, Art und Siche-
rung der Rontszengeridte, sowie Zahl der vorsenommenen Durchleuch-
tungen und Rontgen-Aufnahmen pro Tag zu liickenhaft und unzurei-
chend, um als Anhaltspunkt fiir die empfangene Gesamtdosis zu
dienen. Angaben iiber mittels Indivicdualdosimetern ocer Film-
plaketten gemessene Dosen waren in den vorgenannten Fillen
nicht zu erhalten. Sie wiaren auch nur mit groBer Vorsicht zu
verwerten, da derartige MeBgerdte die empfangene Dosis in einem
beschrankten Korperbereich messen und Inkorporation, sowic wei-~
che Strahlen nur partiell erfaft werden. Die Ganzkorperbestrah-
lung bdbeli beruflich Exponierten ist jedoch nicht ohne weitecres
als homogen anzusehen, so daB Riickschliisse auf die empfannsene
Gesamtdosis nur anndherungsweise moglich und zulidssig sinc
(DRESEL 1964). Die annihernd genaue Bestimmung der erhaltenen
Gesamtdosis. wiirde erforcern, daB man den ganzen Korper mit cder-
artigen MeBinstrumenten bececkt (SIEVERT 1950). Ohne cdie Mog-
lichkeit einer exakten Regzistrierung der Strahlenbelastung in
jedem Korperbereich ist cdie Festlegung cder Gesamtdosis Mut -
maBungen unterworfen und die Zuordnung von Krankheitszeichen

zu einem bestimmten StrahleneinfluB entsprechend vage begriin-
det, Die Entwicklung von MeBeinrichtungen, die gencue Auskunft
{iber die GrofBe der Strahlenbelastung einer exponierten Person
geben, ist dringend erforderlich (LANGENDORFF 1953).

Aufier den bereits. erwihnten exogenen Faktoren vermogen solche
endogener Natur das Bild der Strahlenschddigung zu beeinflussen.
Am besten bekannt und von groBer Becdeutung fiir die Strahlen-
wirkung sind Art und Funktionszustand des Gewebes, das cCer Be-
strahlung unterliegt. Eingangs wurde erwdhnt, daB die energie-
reichen Strahlen vor allem in Zellteilungsvorgznge eingreifen.
Wo Zellteilungen fehlen, finden ionisierende Strahlen wenig Wir-
kungsfeld. Man kann im Hinblick darauf relativ strahlenresistente
von strahlensensiblen Geweben unterscheiden (CRONKITE, BOND
1960). Die ersteren sind dadurch gekennzeichnet, daB sich ihre
Zellen nach der Geburt ocer nach AbschluBl des Wachstums kaum

oder nicht mehr erneuern. Strahlensensible Gewebe, auch Mauser-



79

gewebe genannt, sind im Gegensatz dazu darauf angewiesen, ihre
Zellen kontinuierlich zu vermehren, weil deren Umsatzrate hoch

uné ihre Lebenszeit beschrankt ist.

Zu cCen besonders strahlensensiblen Geweben 7sehoren lymphatische
Gewebe und blutzellbildendes Knochenmark. Aus diesem Grunce hat
man ihre strahlenbecdinzten Verancderungen als ndgliche diagnosti-
sche Kriterien einer Strahlenschadigung zewertet. So strahlen-
aensibel jedoch proliferierende Gewebe wie das Knochenmark sind,
sie¢ verfigen gleichzeitig natirlicherweise iber eine zroBe kege-
nerationsfahigkeit. Das Verhaltnis Dosis zu Effekt erzibt <ra-
phisch darcestellt eine 3-formir gekrimmte Xurve, d.h. nach Ver-
abreichung einer Einzeldosis konnen in einem bestimmten Dosis-
bereich strahlenbedinagte Zellverluste curch gesteigerte Rege-
neration ausgeglichen werden (SPEAR 1950). Mit steicender Dosis
kommt es allmahlich zur Hemmung der Regeneratiocnen bis zum voll-
kommenen Erloschen aller Funktionen. Unter cder Annahme, dafl nach
kleinen Strahlendosen, die fraktioniert iber lange Zeit verab-
reicht werden, jeweils eine restitutio ad intesgrum eintritt,
waren Spatschidden wie die LeukZmie nach chronischer Strahlen-
belastung nicht denkbar, RAJEWSKY (1954) rechnet deshalb bei
Spatschaden mit einer Summierung aller einzelnen Strahlenbe-
lastunczen ochne Riicksicht auf ihre zeitliche Verteilung, &hnlich

wie dies bereits fiur Genmutationen bekannt ist.

Was fir die Strahlensensibilitat der einzelnen Organe gilt,
scheint auch fur die individuelle Situation des Gesamtorgzanis-
mus zuzutreffen, Disposition und Konstitution sowie rassische
Unterschiede trasen zu unterschiedlicher individueller Strah-
lenempfindlichkeit bei (JAULIN 1927, ROLLESTON 1927, MOLDAWSKY
1928), Bei Radiumarbeitern, die unter zleichen Expositionsbe-
dinrungen stancden, wurcden eine arereneratorische Anaemle, eine
Leukdmie, sowie leichte Leukopenien als unterschiedliche '"Re-
aktions'"~- oder "Schiadizungsweise" beobachtet (LAMBIN 1930).

In diesem Zusammenhang kann auch cdas relativ hiufigere Vorkom-
men von aregeneratorischen Anaemien und myeloischen Leukdmien
in Japan angefiihrt wercen (MELCHING 1960). Lymphatische Leu-
kimien sind dort selten und traten als Spdtschaden bei den
Atombombenopfern ebenfalls nur ganz vereinzelt auf (FOLLEY et.
al.1952, LANGE et 21.1954, HEYSSEL et al.1960).

Fir die spezielle Pathogenese der voneinander abweichenden Ver-
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dnderungen oder Erkrankunsen des Knochenmarks in den vorlienend
untersuchten Fdllen lie® sich keine Erklarung finden. Ohne Zwei-
fel spielen Expositionsunterschiede eine 7rofle Rolle, die jedoch
mangels genauer Expositionsdaten nicht exakt festszelegt wercden
konnen,

Aus tierexperimentellen Untersuchungen ist bekannt, daf sehr
junge Tiere eine hdhere Strahlenempfinclichkeit aufweisen, als
erwachsene (ABRAMS 1951). Nach Untersuchungen an Miusen curch
LANGENDORFF et al.(1957) ist bei erwachsenen Tieren ein EinfluB
des Alters auf die Strahlensensibilitdt iiberhaupt nicht oder in
nur geringem Mafe vorhanden. Das Alter bei Expositionsbezinn in
den beobachteten 13 Fillen betruz 22-54 Jahre, d.h. alle expo-
nierten Pérsonen befanden sich im geschlechtsreifen Erwachsenen-
alter., Ein mafigeblicher Einflufi der seringen Altersschwankung
auf Art und Schwere der Strahlenschiadigung ist nicht zu erwar-
ten.

Eine erhohte Strahlenempfindlichkeit des Gesamtorzanismus wird
bei Krankheiten gefunden, cie zu Storunsen im Stoffwechselmilieu
fiilhren, wie Morbus Basedow, Diabetes und Nephritis (SCHUBERTH
1954). Als Nebenbefund war in Fall 1 ein Diabetes feét@estellt
worcden, der zwar erst nach Verlassen des radioaktiv verseuchten
Arbeitsgebietes bekannt wurde, aber auch dann noch von Einfluf
sein konnte, da es in diesem Fall zu einer Inkorporation radio-
aktiver Substanzen gekommen ist. Doch ist geracde hier die Scha-
digung des Xnochenmarks so gerinsfiigiz, daB ein potenzierender

Effekt nicht erkennbar ist,

Nach cden Atombombenexplosionen in Hiroshima und Nagasaki ist

die akute Ganzkorperbestrahlung, die neben anderen Schiadizungen
(Hitze, Druckwelle) stattfand, in ihren Auswirkungen auf den Ge-
samtorganismus. hinreichend bekannt. Es fehlen jedoch- ausreichend
kontrollierte Beobachtungen an Menschen, die einer protrahierten
oder fraktioniert-protrahierten Ganzkorperbestrahlunz, wie sie
in bestimmten Derufen angetroffen wird, ausgesetzt sind.

In den beobachteten 13 Fillen standen Storungen des Allgemein-
befindens mit Miidigkeit, Abzeschlagenheit, hidufig auch Herzbe-
schwerden in Form von Stenokardien unc¢ Herzklopfen sowie Atem-
not bei Delastunsen, ferner Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit,
Gewichtsabnahme, Séhlaflosigkeit und Schwindelzustinde im Vor-

dergrund. Nur in 2 Fdllen wurce {belkeit unc Drechreiz angeseben.,
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Nach einer Rundfrage bei 45 Rontzenologen (KOHLER 1934), sowie
in zahlreichen Einzelbeobachtunzen (KECKZEH 1935, LEIBETSEDER
1952, GOODFELLOW 1935 u.a.,) wurden gleiche unspezifische sub-
jektive Symptome geschildert. Der ursdchliche Zusammenhang mit
der Strahlenbelastung wurde zuweilen bezweifelt (KOHLER 1934)
und Einwirkunzen vonseiten entstehender Gase wie Stickstoffoxyd,
~dioxyd und Ozon in Rontzenbetrieben geltend gemacht (ROSENZWEIG
1927, MARDERSTEIG 1938).

Auf welche pathologischen Grundvorginge iﬁ Stoffwechsel- oder
Nervensystem die genannten Allgemeinstorungen zuriickzufiihren
sind, liegt noch volliz im Dunkeln., Einzelne Autoren nahmen als
Ursache eine Organschidigung an., Obgleich die Leber als sehr
strahlenresistentes Orzan angesehen wircd, konnten CZEPA und
HOGLER (1922) cine gleichzeitig mit Symptomen eines Rontgen-
katers auftretende und voriibergehende Storung der Leberfunktion
mittels Galaktose-, Galle- und Milchprobe nach therapeutischer
Destrahlung cder Abcdominalorsane mit iiblichen Dosen nachweisen.
Untersuchungen iiber Spatschdden nach den Atombombenexplosionen
in Japan ergaben bei 60 Patienten in 20-40% patholoszische Ergeb-
nisse der Leberfunktiondproben (JENSEN 1959). In mehreren Fillen
waren Hypalbuminaemien und Gamma-Globulin-Steizerungsen festzu-~
stellen, Elektrophoretische Untersuchungen in 4 eigenen Fdllen
ergaben ebenfalls durchweg eine leichte Gamma-Globulin-=Zunahme,
die jedoch nur in. einem Fall nicht zwanglos als Komplikation in-
folge anderer Krankheiten (in 2 Fdllen Kardiopzthie mit Leber-
vergroBerung, in einem Fall chronische Emphysembronchitis) er-
kldrt werden kann, Ob im ungekldrten Fall eine strahlenbecdingte
Leberparenchymschadipgung vorliepgt, bleibe dahingestelltg wahr-
scheinlicher ist, daf es zu einer Gamma-Globulin-Vermehrung auf-
grund unbemerkter chronisch-entziindlicher Prozesse gekommen ist.
Ahnlich konnte auch die leicht bis miBig beschleunigte BSG in S
fast allen ibrigen Fiallen zu erklidren sein, Die Neigung zu In-
fektionen. infolge Schwichung der Abwehrsysteme bei akuter Ganz-
korperbestrahlung ist bekannt (TSUZUKI 1956) und war anamnestisch
auch in zwei cder eigenen Fialle (Nr.4 und 7) zu becbachten.

Dafl die subjektiven Allgemeinstorungen im Zusammenhang mit einer
Schéadigung der hamopoetischen Organe stehen, scheint cdiskutabel,
Es fzllt auf, dafl die gleichen Symptome. bei nicht-strahlenbe-~
dingten Bluterkrankungen und zahlreichen ancderen Erkrankungen
und Leiden auftreten, ohne daB ihre Ursachen im einzelnen be-

kannt waren.
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In der Mehrzahl cer untersuchten Fille traten subjektive Sympto-
me nicht sofort, sondern etwa 5-10 Jahre nach Beginn der Strah-
lenexposition und im allgemeinen vor nachweisbaren objektiven

Symptomen auf. Objektive Symptome fanden sich in Ubereinstimmung
mit andepren Untersuchern (MARDERSTEIG 1939) meist erst 10 bis 15

Jahre nach Expositionsbezinn.

Bevor die spezielle Wirkung langzeitiger Destrahluns mit kleinen
und kleinsten Dosen auf die hidmopoetischen Gewebe und sekundir
das Glutbild untersucht werden kann, ist es im Hinblick auf ent-
stehende quantitative Veranderunzen ihrer Zellbestandteile not-
wendig, die Normalbereiche abzugrenzen. Dabei stoft man auf er-
hebliche Schwierigkeiten. Die einzelnen morphologischen Blut-
bestandteile schwanken schon physiologischerweise in weiten Be-
reichen (SIMPSON 1933). Im einzelnen sind insbesondere bei Leu-
kozyten tageszeitliche Schwankungen und solche von Individuum

zu Individuum bekannt. Ferner kommen als Variationsquellen in
Frage Schwankungen durch harmlose, unbemerkte oder andere Krank-
heiten und schlieBlich die durch die Technik bedingten, welche
eine Fehlerbreite von 10 bis 20% haben. Deshalb ist es problema-
tisch, die Grenzen zum Pathologischen starr festzulezen und
Schwankungen, die durch die zu untersuchende Noxe bedingt sind,
scharf zu trennen. ES§ werden demzufolge von jedem Autor nach
eigenem Ermessen Normbereiche gewzhlt, die durchaus nicht immer
ibereinstimmen und den Vergleich der Uhtersuchungsersebnisse

auflerst erschweren.

Die untersuchten Fdlle konnen, je nach Schwere und Verlauf der
Knochenmarks- bzw. Blutbildschiddizung in Strahlenwirkungen 4
verschiedener Grade eingeteilt werden. Eine Zhnliche Einteilung,
wenn auch unter anderen Voraussetzunzen, gab SIEGEL (1920) an.
Die Strahlenwirkungen 1. und 2,Grades sind reversibel. Der Un-
terschied ist zeitbedingt: bei iiber langere Zeit konstant nach-
weisbaren pathologischen Verénderungen wurde eine Strahlenwir-
kung 2.Grades angenommen. Die Strahlenwirkunz 3.Grades fiihrt

zu einer irreversiblen Schidigung meist aller drei Blutzell-
systeme und hat friiher oder spédter den Tod zur Folge. Die Strah-

lenwirkung 4.Grades bildet die Gruppe der strahleninduzierten

bosartigen Neubildungen.
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Die Fzalle 1 bis 7 konnen als reversible Schiadiguns im Sinne der
Strahlenwirkung l.Grades aufgefaidt werden. Als symptomatisch
wurden inkonstante pathologische Recduktionen der morphologischen
Blutbestandteile angesehen. Zu beobachten waren zeitweise auf-
tretende Anaemien mit stark schwankendem HbE, voriiberzehende
Neutropenien, Lymphopenien und Thrombopenien. Imamer wicder konn-
ten dazwischen Rezenerationen mit Riickkehr zu normalen Werten
festgestellt werden. Es folat daraus, daB die Funktionsreserven
des Knochenmarks noch nicht erschopft sind, dafl die Modglichkeit
besteht, Schiéden wie Zellverluste zu kompensieren. Im Knochen-
mark selbst fand sich in diesen Fidllen, soweit sich das an Aus-
strich-Praparaten beurteilen 1laf3t, hAdufig ein herabresetzter
Zellgehalt mit im einzelnen verminderter Granulo- und/oder Ery-
thropoese und reduzierten Megzakaryozyten. Der Pyrexal-Test, der
AufschluB} iiber die Funktionsreserve des myeloischen Anteils des
Knochenmarks gibt (KELLER 1956, I.HEILMEYER 1957, CRADDOCK et al,
1960), war bis auf Fall 3, in dem der Ansties der Neutrophilen
nicht ganz ausreichte, das Erzebnis wegen i,m. Injektion des
Reizstoffes aber auch nicht sicher verwertbar ist, normal. Es
wird also trotz Schiadigung der Bildungsstdtten der Blutzellen
fiir einen ausreichenden Nachschub ins periphere Blut gesorgt.
Fall 1 charakterisiert diesen Grad der 3chéddizung in eindring-
licher Weise: es fand sich bei normalem Dlutbild und normalem
Pyrexal-Test eine deutliche Veridnderung cdes Knochenmarks mit
quantitativen wie qualitativen Abweichungen, Daraus folgt die
eminente Wichtigkeit der Untersuchunz des Knochenmarkspunktates
in diesem Stadium, Die DBeurteilung nach dem Blutbild allein,
insbesondere nach einer einmaligen Untersuchung ohne Kontrollen,

ist als ungeniizend zu bezeichnen (LANGENDORFF 1953, MAYER 1938).

In knapp der Hdlfte der Fdlle (3 von 7) dieser Gruppe war eine
Neizung zur Eosinophilie auffillig, wie sie bereits die Mehrzahl
anderer Untersucher beschrieben (PFAHLER 1922, ROSENZWEIG 1927,
LAMBIN 1930). Da die Funktion der Ecsinophilen unter normalen
Verhialtnissen noch nicht genau bekannt ist, existieren iiber die
Bedeutung ihrer zahlenmdfigen Vermehrung nach Strahleneinwirkung
nur Hypothesen. Die einen werten sie als Schutzreaktion des Or-
ganismus (DOSCH 1935), andere sahen sie als Zeichen chronischer
{iberfunktion des Knochenmarks an (AUBERTIN 1932). DaB sich in

der Gruppe reversibler Schidcdizungen gelegentlich Eosinophilien
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finden, konnte diese Hypothese unterstiitzen. Die Eosinophilie
ist jedoch allgemein ein hiufizes Symptom und wird bei zahlrei-
chen anderen Krankheiten wie Wurminfektionen, Allerzien, Leber-
leiden und chronischen Entziindunzen auch im Mark beobachtet.
Untersuchungen auf Wurmeier wurden ledirclich in Fall 6 zu einem
Zeitpunkt durchgefiihrt, an dem keine Eosinophilie vorlag; sie
hatten ein nepatives Erpgebnis. In keinem der zur Diskussion ste-
henden Fédlle kann jedoch eine Wurminfektion sicher ausczeschlos-
sen werden, Fiur allerpgische Krankheiten oder Leberleicden fand
sich in diesen Fidllen kein Hinweis. AbschlieBend ist zu saqen,
daB mangels einer einheitlichen Pathogenese eine Eosino»nhilie

als strahlenbedinste Verdnderunz symptomatisch ohne ‘Jert ist.

Die zeitweise in dieser Grupne zu beobachtencden Anaemien, bei
denen ein stark schwankender HbE auffiel, betrafen vorzussweise
das weibliche Geschlecht (3 Fille, Nr.4,5,7). Unter den minn-
lichen Personen, die in diese Grupne fielen, zeinte nur eine
(Fall 6) hiufig andmische Werte, was ursschlich mit einer Anaci-
ditat des Magensaftes in Zusammenhans stehen diirfte. Bei den
menstruierenden Frauen ist die Fragze der blutunasbedinzten Anzmie
zu diskutieren., ErfahruntsgemiaB handelt es sich dabei um hypo-
chrome AndZmien. Der HbE, dessen Bestimmung technischen Fehlern
stark unterworfen ist, zeingte in diesen Fillen erheblich schwan-
kende Werte mit Tencdenz zur Hyperchromie. Von zahlreichen Vor-
untersuchern (MOTTRAM 1925, ROSENZWEIG 1927, AUBERTIN 1932,
GOODFELIOW 1935, ENGELDRETH-HOIM 1930) wurcen bei Strahlenexpo-
nierten gleiche Beobachtungen zemacht. AUBERTIN (1932) fand im
Verein damit eine Anisozytose, Makrozytose, Poikilozytose und
Polychromasie, die auch in 5 der eizenen F#lle voribergehend
festgestellt werden konnten. Bei den zur Diskussion stehenden
Fillen war in Fall 5 eine Anisozytose nachweisbar, die aber ur-
sichlich durch eine Subaciditdt des Magensaftes bedingt sein
konnte. Die Serum-Eisenkonzentration war in diesem Fall auf

58 pg vermindert; in Fall 4 fand sich mit 84 pg ein niedrig-
normaler Wert, in Fall 7 wurce das Serum-Eisen nicht bestimat.
Bei den beiden erstzenannten Fdllen lag in Fall 4 eine nur vor-

iibergehende, in Fall 5 eine konstante Retikulozytopenie vor,.

Eine sichere Entscheidung hinsichtlich der Aetiolosie und Patho-
cencse der Andmien ist wezen der widersprechencen Befunde und
9

komplizierenden Begleitkrankheiten nicht zu treffen.
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Ein Beispiel der Strahlenwirkunn 2.Gracdes konnte der Fall 8 sein,
in dem eine durch Jahre hindurch nachweisbare Granulozytopenie
(s.Abb.16 und 21) mit Werten bis zu 528 pro cmm festzustellen
war. Im Verhalten der Lymphozyten wurden erhebliche Schwankun-
7en beobachtet mit Werten an der unteren Grenze der Norm bis zu
solchen iiber 4000 pro cmm. Mit Ausnahme dieser voriiberzehend se-
steipgerten Lymphozytenwerte war sonst in keinem der ibriren FHl-
le. eine Lymozjlose festzustellen. Im scheinbaren Gemensatz cdazu
stehen Beobachtungen mehrerer Autoren, die derartige Verdnderun-
gen gehduft bei chronisch strahlenexponierten Personen sahen
(Q.JAGIE et 21.1911, CAFFARATTI 1922, GUDZENT u. HALDERSTADTER
1940). Ein genauer Einblick in ihre Untersuchungsersebnisse zein-
te jedoch, daB v.JAGIE et al. wie auch GUDZENT u. HALBERSTADTER
eine Vermehrung der Lymphozyten iber 2000 pro cmm bereits als
Lymphozytosen ansprachen, was sicher nicht zutreffend ist. Eine
Steigerung iiber 4000 pro cmm wie im eipgenen Fall, war bei 22 Un-
tersuchten nur einmal 2zu erheben und hier wie dort vielleicht
technisch, vielleicht durch einen interkurrierenden Virusinfekt
bedingt.

Die einmalige Untersuchung des Knochenmarkspunktates in Fall 8
zum Zeitpunkt deutlicher Granulozytopenie im peripheren Dlut er-
gab keinerlei pathologische Veradnderungen. Nach den bisherizen
Ausfiihrungen hatte ein herabgesetzter Zellzehalt, die Reduktion
vor allem der Granulozyten und ihrer Vorstufen erwartet werden
mussen. Kontrolluntersuchungen wurden nicht vornsenommen, der Py-
rexal-Test nicht durchgefiihrt., Unter diesen Umstdnden ist eine
Xldrung des paradoxen Verhaltens nicht moglich. Bei fehlender
Thrombozytopenie und ausgepracter Andmie ist nicht ausgeschlos-~
sen, daB es sich in diesem Fall um eine konstitutionell bedingte

Granulozytopenie handelt.

Als Beispiel der Strahlenwirkung 3.Grades, einer irreversiblen
Schidigung, lag in Fall 9 eine deutliche Granulozytopenie und
ausgepragte Thrombopenie mit hamorrhagischer Diathese vor. Ob-
gleich es sich um eine eimmalige Untersuchung handelte, konnte
die Dedeutung dieser Symptome durch den pathologisch ausgefalle-
nen Knochenmarksfunktionstest mit Pyrexal unterstiitzt werden,
und es erscheint berechtigt, den Fall in die Gruppe der Strah-

lenwirkungen 3.Grades einzureihen, Im Knochenmark fand sich als.
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Schadigung eine Verminderunz aller Crei Zellsysteme, so caf

eine Funktionseinschrinkung nicht nur Zes myeloischen Anteils,
sondern auch des thrombo- und erythropoetischen an-enoamaen wer—
den konnte., Zur Zeit der Untersuchuns waren die Verinderun-cen
im roten Blutbild zwar noch zerinz, doch kann cer Fall liazno-
stisch bereits als Panmyelopathie bezeichnet werden.

Wie. in Fall 1 und 2 waren im Knochenmarksausstrich morpholo-~
nisch auffidllize Zellen nachzuweisen. Pathologisch zu verwerten
8in¢ diese Defunde nur c¢ann, wenn die Haufizkeit morpholosisch
verdnderter Zellen bei Exponierten wesentlich iuber der DLei nor-
malen Vergleichspersonen lieqt, wie FLIEDNER et al. (1962) an
Personen, die durch Unfalle in Reaktoren einer einmali-en 3nnz-
korperbestrahlung ausnesetzt waren, nachweisen konnten.Bei nicht-
exponierten Vergleichspersonen betruz die Zahl binukleidrer Ery-
throblasten ausszezzZhlt auf 1000 Erythroblasten (= samtliche rote
Vorstufen) im Mittel 1,2 + 0,48, wihrend Exponierte Jas 4-5-
fache dieser morpholopgisch veranderten Zellen erreichten. Im
eigenen Fall wurde auf 74 Erythroblasten 1 binukleiéircer polychro-
matischer Normoblast pefunden, was im Verhzltnis zu <en ohben an-
zegebenen Normwerten einer deutlichen, pathslozisch zu wertenden

Vermehrung zleichk&me.

Unabhédngig von der Strahlensensibilitdt lassen sich offenbar
unter Strahlenbelastung zwei Arten Cer Zellschiddisung unterschei-
den: 1, die Hemmung der Zellteiluns, wie sie bei einem hynopla-
stisch-hypore;enecratorischen Xnochenmark an~enomaen wird uad 2,
die Differenzierun:sstorung von Zellen, cdie im Knochenmark ent-
weder die parenchymatosen oder retikuldren Elemente betreffen
kann. Aus einer Differenzicrunsshemmuns des myeloischen Anteils
2des Knochenmarks mit nachfclgender Wucherunrs cer unreifen Zell-
elemente ware die Entstehun der akuten Leukimien Cenkbaor. Uber
den senauen Mechanismus der Entstehung speziell nach Strahlen-
belastung existieren jedoch trotz zahlreicher Tierversuche auf
diesem Gebiet noch keine ibereinstimmencen Ansichten (COTTIEk
1961).

Die strahleninduzierten bosartigen Neubildunzen sollen die Grup-
pe der Strahlenwirkung 4.Graces bilden, zu der Cic Fdélle 10, 11,
12 und 13 cerechnet wurden. Es handelte sich um ein Retikulum-
zellsarkom im Bereich Cer linken Nasenseite mit sek. jenerali-

sierter Retikulosarkomatose, um eine subakute Myeloblastenleu-
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kédmie, und zwei subakute lymphatische LeukiZmien, von Cenen eine
als Uberzanzsform in eine Sarkomatose anzuschen ist. Ohnc Aus-
nahme verliefen diese FzZlle todlich. Das Problem Jer Leukimie-
entstehunsz nach chronischer Strahlenbelastuns wurde akut, als
statistische Untersuchungzen iiber Cas Vorkommen cder Leuk®mic un-
ter amerikanischen Arzten innerhalb der Jahre 1928 bis 1948 cor-
naben, daB bei Radiolosen eine Leukdmie neunmal hiufiser vorkam,
als bei nicht radiolopgisch tdtizen Arzten (MARCE 195C). Erste
Einzelbeobachtunsen stamanen bereits aus dem Jahre 1911 (v.JAGIE
et al.); in den folsenden Jahren, besoncers um 1930, hiuften sich
ie Berichte iiber Leukfimien, cdie anzeblich strahlenincduziert waren
(ROLLESTON 1927, LAZZAKINI 1930, AUGERTIN 1931, NIELSON 19532,
WEITZ 1938), FLIEDNER und STODTMEISTER (1962) betonen, caB der-
artige Ceobachtunzen meist aus einer Zeit Catieren, in der der
Strahlenschutz im heutisen Sinne sicher unzureichend war. Ebenso
berichtet WARREN (1958), cdaB bis 1945 in den USA einice Radiolosen
die maximal zulissize Dosis iliberschritten, infolze unzeniizendcer
Strahlenschutzverhéltnisse. Genaue Dosisangaben existieren jedoch
nicht. MARCH (1950) schitzt die jzhrlich empfangene Gesamtcosis
auf 3 bis 30 rad, DAESTRUP (1957) h#lt in cen Jahren vor 1930
eine Strahlenbelastunz von 50 rad jahrlich fiir moglich. Nachdem
1932 wesentliche Verbesserunsen der Schutzeinrichtuns an Rontjen-
gerdten vorgenommen wurcen, sollte man, unter der Voraussetzung
einer Relation von Dosis und Leukidmieentstehunz, 8o CaB mit stei-
gender Dosis dle Leukdmieinzicdenz zunimmt, einen allmi#klichen
kiickzang der Leukimieerkrankungsfizlle erwarten. Tatsachlich ist
in den letzten Jahren ein starker Abfall des Leukimievorikommens
unter chronisch Strahlenexponierten zu verzeichnen (SCHYARTZ u.,
UPTON 1958, GEORGII 1964), was dem bessecren Strahlenschutz zu-
reschrieben wirc. Das Risiko scheint kleiner geworcen, jedoch
nicht vollig aufcehohen zu sein, LEWIS (1963) berichtete, Cafi
auch in den Jahren von 1948 bis 1961 unter amerikanischen Racio-
logen ein gegeniiber einer Vergleichsgruppe nicht-exponicrter
mzannlicher Personen zehzuftes Vorkommen von Leukiimien, aplasti-
schen Animien und multiplen Myelomen nachzuweisen ist. Interessant
an LEWIS' Untersuchunpgen ist nicht nur cas Auftreten multisler
Myelome nach echronischer Strahlenbelastung, cas bisher nur noch
von POHL (1960) beschrieben wurce, soncern 2auch das Verteilungs-
muster der Leukdmieformen. Er fand mit Ausnahme einer azkuten

lymphatischen Leuk#mie ausschlieBlich myeloische Leukéimien. Ganz
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entsprechende Ceobachtunsen wurcen an den Atombombenopfern in
Japan gemacht., Wiahrend jecoch Cort lymphatische Leu't¥mien auch
unter der ibrigen Bevdlkeruns nicht oft vorkommen und c2s {ber-
wiesen der myeloischen Leukimien ledislich rassisch becin-t
schien (MELCHING 1960), ist cdie lymphatische Leukimie in cCen

USA eine der am hdufimsten beobachteten Leukimieformen; eine
zujunsten cer myeloischen Leukimie verschobene Verteilun: bei
chronisch Strahlenexponierten konnte unter c¢iesen Umstincen auf
eine bevorzuzte Entstehuns myeloischer Leukimien nach Strahlen-
belastunt hinweisen. Einzelbeobachtunsen, bei ~“enen c¢s sich meist
um myeloische Leukimien handelte, (LAZZARINI 1830, AULERTIN 1932,
NIELSON 1932, MAKCHAL 1958), sprechen in sleichem Sinne, lei “en
eizenen drei Fidllen ist diese Tencdenz nicht sichtbar; es wur:’en
eine Myeloblastenleukimie und zwei lymphatische Leukimien, simt-
lich von subakuter Verlaufsform, beosbachtet, Die Latenzzeit von
Beginn der Strahlenexposition bis zum Auftreten crester objektiver
Symptome, die nach einmalijer akuter Strahlenbelastun= kei en
Atombombenopfern in Japan sro3tenteils zwischen 4 und 6 Jahrcn
lag (LANGE et al. 1954, HEYSSEL et a2l. 1960), betrus 15 his 31
Jahre. Aus anderen Einzelbecbachtungen sinc Zhalich lanre Latenz-
zeiten bekannt (LEIGETSEDER 1952, NIELSON 1932). Eine E£rschopf-
barkeit des strahleninduzierten leukimischen Effeictes, wie sie
fir die exponierten Japaner ansenoamen wird (LAMERTON 1964),
tritt hier weniger deutlich hervor, wenan ihr Vorhandensein bei

chronischer Strahlenbelastuns nicht iberhaupt zweifelhaft ist,

Im Fall 13, der Schuhverkiuferin, wurde cie iiber 31 Jahre in
kleinen fraktionierten Dosen emnfanzene Gesamtlosis mit ca.
160 r anzegeben ., Sie wurcde nachtrizlich errechnet und eriab
sich aus anniherné zenau bestimmter Expositionszeit multipli-
ziert mit maximaler Dosisleistuns cder wiahrend der Expogitions=-
jehre iiblichen Gerdte am Standort der becdienenden Person. Die
Sekundidrstrahlung wurde vernachlassizt. Unter den 3ejebenen
Umstinden muB bei cder Derechnunz eine c¢rhebliche Fehlertreite
einkalkuliert wercden. Aufcrund seiner Erfahrunsen nimat
RAJEWSKY (1962) an, caB die Dosis in diesem Fall ohneweiters
um 30-50% hoher gelezen haben konnte, d.h. bis zu 240 r be-
trug. Die Frage, ob die ermittelte Dosis, iber Jzhre verteilt
empfancen, imstande ist, mit einiser Sicherheit eine Leukimie

zu cerzeugen, kann.ohne ausreichences Verszleichsmaterizl nicht
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entschieden wercen. In cden ubrisen eizenen Fillen aber ist die
erhaltene Gesamtdosis unbékannt. Lei den statistischen Untersu-
chunzen iiber das Leukidmievorkommen unter amerikanischen Arzten
(MARCH 1950) wurce cie jthrlich empfancene Dosis auf 3 bis 30

ra’ aeschitzt., Von MAYNEORD (1951) und HANSEN und MADSEN (1950)
wurden tazliche Dosen von 0,01 r bis 0,1 r anzezeben, Cie etwa
dieser Groflenordnung entsprechen. Fir eine Expositionszeit von

31 Jahren ersibe sich eine Dosis von 93 ~ 930 racd. Lie ia eize~
nen Fall bei entsprechend lanter Expositionszeit ermittelte Ge-
samtdosis von 160-240 r f#Allt in diesen Dereich, Sie iiberschrei-
tet dabei die z.Zt. maximal zulissize Dosis fiir Zanzkorper, Kno-
chenmark und Gonacden von 5 rem jahrlich, Dabei ist jedoch zu be-
rickgsichtigen, daB es sich in diesem Fall kaum um eine homozene
Ganzkorperbestrahlung izehandelt haben kann, die Gesamtcdosis unter
Zucrundelesung der Dosiswerte im stdarksten Strahlungsbereich des
Rontzenzerztes ermittelt wurde und dafl von der in Luft -semessenen
Dosis etwa die Hiélfte bei Durchdrin-runy der Korperoberflzche bis
zum Knochenmark absorbiert wirc und nur etwa 80-120 r cdas Knochen-
mark sclbst treffen. Unter Cer Annzhme, daB, wie LEJIS (1357)be-

Definitionen: (nach RAJEWSKY 1954)

r ¢ Das Lkontgen ist eine solche Menze einer I:dntzen-oder
Gamaastrahlunmg, cdafl die damit verbundene Korpuskular-
emission in 0,001293 5 trockener Luft bei ¢° ¢ uad
760 mm Hg Ionen erzeuszt, Cdie eine elektrostatische
Einheit der Elektrizitidtsmenge beiderlei Vorzeichens
tragen.

rad : Das rad ist die Einheit der absorbierten Dosis und
ist gleich 100 erg pro Gramm. Di¢ absorbierte Dosis
irzendeiner ionisierencen Strahlung ist die Eneraie-
menge, cdie curch ionisierence Teilchen pro Masseneine
heit bestrahlten Materials an der interessierenden
Stelle abgezeben wirc.,

rem : Abkiirzung fiir "roentgen equivalent man". 1 rem ist
diejenige Dosis irgendeiner ionisierencen Strahlen-
art, die unter zleichen Becingungen den gleichen bioe-
logischen Effekt hervorruft wie 1 r Ront-enstrahlen
hoher Erzeuzungsspannung,
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hauptet, fiir die Entstehunz der Leukimie nach Strahlenbelastung
kein Schwellenwert existiert, d.h. ein bestimmter Dosiswert, bis
zu dessen Erreichung Schidigungen auszeschlossen sind, fehlt, ist
auch eine Knochenmarksbelastung mit 80 r nicht sefahrlos. Die An-
sicht LEWIS' ist jedoch nicht unwicdersprochen zeblieben (BRUES
1958) . Unter den geschilderten Umstinden ist eine sichere Aus-
sage iiber den kausalen Zusammenhans zwischen chronischer Strah-
lenbelastung und Leukidmiecentstehung bis heute noch nicht mdzlich.
(DAMESHEK und GUNZ 1964).

Im Fall 10, einem Retikulumzellsarkom und sekunddr ceneralisier-
ter Retikulosarkomatose zeigte das periphere Blutbild cdie klas-
sischen Symptome. einer Panmyelopathie mit vollkommenem Fehlen

der Granulozyten, mit Lymphopenie, normochromer Anzmie, sowie
Thrombopenie mit hamorrhagischer Diathese. Diese Befunde sind
zuriickzufiihren auf eine Verdrangunz der parenchymatosen Markan-
teile infolge Wucherung cer "Tumorzellen", die morphologisch nicht
zu klassifizieren waren, Eine Verdringung der Baemopoese curch
starke lymphoid-retikulumzellize Infiltration des Marks wurde
auch in Fall 12, der lymphatischen Leukimie mit Uberzang in eine
Sarkomatose. beobachtet. Es scheint, JaB Eetikulosarkomatosen als
Spatschiaden nicht so selten vorkommen. JENSEN (1959) beobachtete
unter den Atombombenopfern in Japan 10 Fidlle einer Retikulosar-
komatose und gebrauchte fir dieselbe die Dezeichnung "Atombomben~
krankheit". TISCHENDORF (1946) wies auf die Beziehung lymphoicder
‘Retikulumzellen zu den blastomatosen Zellen der Lymphosarkome hin,
Vermehrungen lymphoicder Retikulumzellen bei chronisch Strahlen-
exponierten wurcen von HENN u.LEIGETSEDER (1953) beschrieben.,
Gleiche Beobachtungen konnten in 4 cder eigenen nicht-leuksmischen
Fialle gemacht werden. Es handelt sich aber keineswess um ein
strahlenspezifisches Symtom, denn eine Vermehrung cder lymphoicen
Retikulumzellen ist auch bei Andmien im Rezenerationsstacdium und

bei akuten oder chronischen Infekten bekannt (FKOHR 1940).

Es erhebt sich schlieBlich die Frage, ob es iiberhaupt strahlen-
spezifische Veridnderungen in Knochenmarks- und Blutbilcbefunden
chronisch strahlenexponierter Personen gibt. SCHILLING (1932)

hielt Blutbildveridnderungen ohne andere Strahlenschadigungen an
Paut oder Geschlechtsorganen fir "meist nicht strahlenbecdingt",

Dei der Verwendung weicherer Strahlen in friiheren Jahren ist
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sicher eher als heute mit Hautschiddinungen zu rechnen sgewesen,

so dafl diese Auffassung damals durchaus ihre Derechtigung hatte,
Unter den eigenen Fallen wurde nur zweimal eine Schadimung der
Haut in Form von Erythemen, Pigmentationen und Ausfall der Augen=
brauen angetroffen., Schiacigungen c¢er Keimdriisen sind heute beim
Umgang mit hirterer Strahlung hiufiger zu erwarten., LANGENDOLFF
(1953) konnte in Versuchen bei Katten nach langzeitiger Bestrah-
lung mit kleinen Dosen Verianderungen an Milz und Hoden nachwei-
sen, ohne cdaf es im Blutbild zu Abweichungen vom Normalen sgekom-
men ware. Eine Untersuchunz auf Storunsg cder Keimdriisentdtizkeit
wurde in keinem der beobachteten Falle durchgefiihrt. Dei zweil
weiblichen Personen wurcen Menstruationsstorunzen beobachtet,

die einen Hinweis auf pathologische Veranderungen in cieser Rich-
tung geben konnten. Da es fiir ihre Entstehunz mannizfaltice an-

cdere Ursachen gibt, ist ihre Strahlenspezifitdt nicht beweisbar.

Als strahlenspezifisches Merkmal wird von INGRAM (1958) das
Auftreten binukledrer Lymphozyten im peripheren Blut angesehen.
Derartige pathologische Lymphozyten waren nur in einem der ei-
penen Fdlle (Nr. 3 ) nachzuweisen.

Abnormitdten im Knochenmark, die auf zestorte Zellteilungsvor-
z8nge hinweisen, wurden gehduft bei strahlenexponierten Personen
gefunden (FLIEDNER et al. 1962), konnten aber auch bei nicht
strahlenbelingten hZmatologischen Erkrankungen nachgewiesen wer-~
den (SCHKWARZ 1946, BERMAN 1947). £benso sind s#mtliche quanti-
tativen Abweichungen. von normalen Flut- und Knochenmarksbefunden
als nicht strahlenspezifisch zu betrachten, da sie genau so gzut
durch andere Noxen, moglicherweise auch durch bis heute noch
nicht genau bekannte cdispositionelle und konstitutionelle Momente
hervorgerufen werden konnen. FLIEDNEl: und STODTMESISTER (1962) be-~
tonen, cdafl "die Strahlen keine strahlenspezifischen Krankheits-
bilder erzeugen, sondern das Markurgan wie alle ancderen Korper-
organe organspezifisch auf schddigende Noxen reagiert",

Damit kann die Diagnose einer Schddiizunz der haemopoetischen
Organe nach chronischer Strahlenbelastung zumeist nur aus der
Summe einzelner unspezifischer Symptome gestellt werden. Je
grofBer diese Summe, desto sicherer wird die Diagnose. Deshaldb
ist zu forcern, daB keine cder moglichen Untersuchunsen, evtl,
mit Kontrollen, zu unterlassen ist, cdaB eine sorgfdlti = Anam-

nese iiber Art und Umfang der Strahlenexposition mit Deachtung
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der Latenzzeit erhoben werden mufl (s.a.FLIEDNER, STODTHMEISTEER:
1962). Die vorliegend zur Auswertuns herangezosgenen Gutachten
lassen in dieser Hinsicht Mingel erkennen, die bei Deachtuns des
eben Gesagten leicht zu beheben gewesen wiren,

Weit schwieriger gestalten sich die Probleme beziglich einer
exakten Dosismessunz und ilibereinstimmencden Festlegung der Norm-
bereiche morphologischer Blutbestancteile, um aus vercleichen-
¢en Untersuchungen groBlere diagnostische Sicherheit zu cewinnen,
Solange diese Probleme nicht gelost sind, sind wir gezwunzen,
bei Strahlenspiatschidigungen cdes Knochenmarks nach chronischer
Strahlenbelastung mit einer Wahrscheinlichkeitsciargnose vorlieb

zu nehmen.
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